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Il est actuellementcommunémentadmis que lepronostic de l'infarctus du

myocardeau-delàde la phase aiguë est engrandepartie fonction de l'étenduede

la séquelle et de ladysfonctionventriculairegaucheassociéeéventuelle.

La plupart des étudesvisent à évaluer l'efficacité de différentes techniques

pour traiter l'infarctus mais on ne parle dans lesrésultatsque desévènements

cardio-vasculairessurvenantdans les suites.Notre étude, quant à elle, cherche

des facteurs pouvant jouer un rôle sur la séquellealors que les artèressont

reperméabilisées.

Il a été montréque latomoscintigraphiemyocardiqueau thallium-20I est très

performantepourdétecterla présenceou l'absence demyocarde"non-viable".

Nousproposonsdonc par uneétuderétrospectiveportantsur 98patientsayant

présentéde manièreindiscutableun infarctus du myocarde (critères cliniques,

électrocardiographiques,coronarographiqueset biologiques). Ils ont été traités

avec succès parangioplastieprimaire. Ils ont bénéficié dans les suites d'une

tomoscintigraphieafin d'évaluer l'importance de la séquelled'infarctus avec un

délai suffisantpour pouvoirévaluerle myocarde"non-viable".
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INTERETS DE LA REPERFUSION

AU STADE AIGU DE L'INFARCTUS DU MYOCARDE.

A. PHYSIOPATHOLOGIE DE L'IDM:

L'infarctus du myocarde aigu (IDM) est la conséquenced'une occlusion

coronaireaiguë entraînantune nécroseischémiquedu tissu myocardiqued'aval

(1-5).

Si ce phénomèneest maintenantadmis de tous, ce n'est qu'au début des

années80 qu'il est réellement accepté. En effet, si la notion de thrombose

coronaireapparaîtdès lafin du 1ge siècle, audébutdes années50 (1), et cedurant

près de 30 ans,existeront de grandescontroversesquant à la causeréelle de

l'infarctus (2, 6, 7, 8). Il faudra attendrecette période pour que lesdifférents

auteursacceptentle fait que lethrombusintracoronairesoit bien lacauseest non

la conséquencede l'infarctus.

En 1980, lestravauxde DeWOOD lèverontcettecontroverseen prouvant,par

des études angiographiques au cours des 24 premières heures et des

confrontations anatomo-cliniques chez les patients ayant bénéficié d'une

revascularisationchirurgicale, le rôle de l'occlusion et de lathrombosecoronaire

dans lagenèsede l'IOM (3, 4).

La conclusion de ses travaux montrait que la thrombose coronaire était

l'évènementfmal conduisantà l'occlusion coronaireet à l'IOM, ouvrant ainsi la

porteà l'utilisation raisonnéede lathrombolyse.

Toutefois, la pathogéniede l'infarctus du myocarde ne saurait se limiter à

l'occlusioncoronairepar un thrombus.Cetteocclusionest en fait laconséquence

de l'interaction entre différents phénomènes(1): l'existenced'une lésionpariétale

présentedansprèsde 90% des cas, lespasmecoronaireet lathrombose.
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La lésion pariétaleest unesténosesignificative (supérieureà 50%) dans 80 à

95% des cas(1, 2), le plussouventulcéréeavec unaspectde rupture de plaque

avec ou sanshématomeintrapariétal(9, 10). La rupture de cetteplaqueinstable

est considéréecommele facteur déclenchantentraînantd'une part une activation

plaquettaire et d'autre part une vasoconstriction conduisant fmalement à

l'occlusioncoronaire.

Tous ces facteurs de l'occlusion coronaire sont potentiellementréversibles:

vasodilatation, fibrinolyse locale spontanée conduisant à la dissolution de

thrombuset à plus long terme à lacicatrisationet auremodelagede laplaque(1).
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B. DEFINITION DE L'OBSTRUCTIONCORONAIRE:

Depuis l'étude TIMI (ThrombolysisIn Myocardial Infarction), la description

angiographiqued'un flux coronairereposesur uneclassificationen 4grades(11):

TIMIO Pas de fluxantérograde

TIMll Flux antérogradesansopacificationcomplètede lacoronaire

TIMI2 Flux antérogradeavecopacificationcomplètemais ralentie de lacoronaire

TIMI3 Flux normal

Les grades0 et 1 sont assimilés à desocclusionscoronaires.Les TIMI 2 et 3

longtempsconsidéréscommeéquivalents,correspondantà uneartèreperméable.

n'ont en fait pas la même valeurpronostiqueen terme demortalité et de fonction

ventriculairegauche(12-16).

En conclusion, seul un Vaisseauavec un flux de grade TIMI 3 doit être

considérécommenormalementperméable.
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C. LA THEORIE DE L'ARTERE OUVERTE:

En 1989, Braunwald suggérait que le pronostic après un infarctus du

myocarde était amélioré lorsque l'artère causale était perméable et que ce

bénéfice n'était pas seulementlié à la limitation de la taille denécrose(17, 18).

Cettethéories'estvue confirméepar plusieursétudes:

L'étude SAVE, publiée en 1995,montre que la perméabilité de l'artère

responsableest un facteur prédictif de survie indépendant de la fonction

ventriculairegauche(19).

Artère ouverte Artère occluse

N 784 162

Mortalité (N, %) 109 (14) 39(24)*

Mortalité cardio-vasculaire(N, %) 95 (12) 37 (23)*

Evénementscardio-vasculaires(N, %) 296 (36) 82(51)*

EtudeSAVE. Suivi à 5ans. (* :différencesignificative;p<0,05).

L'étude GUSTO l, dans sonsous-groupeangiographique,montre également

une différence significative sur lasurvie à 30 jours dans lapopulationavec une

artère perméable(TIMI 3) à 90 minutes avec unemortalité de 4,4% passantà

8,9% si l'artèreest occluse(20, 21, 22).
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Ces différents travaux mettent en évidenceles deux aspectsde la théorie de

l'artèreouverte(23, 24, 25):les effetsdépendantsdu délai deréouvertureet ceux

indépendants de ce délai ("time-dependent" et "time-independent" selon

Braunwald).

Le prenuer aspect, illustré notamment dans l'étude GUSTO, est lié à la

limitation de la taille del'infarctuset à lapréservationde lafonction ventriculaire

gauche.

Le second aspect, développéentre autres dans l'étude SAVE, est moms

clairement expliqué et correspond à une diminution de la mortalité

indépendammentde lafonction ventriculairegauche.

Plusieursexplicationsont étéémises(23, 24, 25):

- la persistanced'un flux permet l'arrivée des cellulesmédiatricesde

réaction inflammatoire favorisant une cicatrisation précoce et limitant ainsi le

remodelageventriculaire.Cependant,ce remodelagepourrait être influencé par le

degréde lasténoserésiduelle(25).

- une artèrebien perfuséepeut jouer un rôle desoutienmécaniqueet

limiter ainsi laformationd'anévrysme.

- la perméabilité du Vaisseau diminue lasurvenue d'évènements

rythmiques et il a été montré qu'avec une artère perméable, l'incidence des

potentiels tardifs et des troubles du rythme inductibles lors des explorations

électrophysiologiquesétait plus faible et celaindépendammentde la fonction

ventriculairegauche.

- la perméabilité du Vaisseaupermet la récupérationdes territoires

myocardiqueshibernants.
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D. CONCLUSION:

En conclusion,il est maintenantadmis que lareperméabilisationde l'artère

coupablede l'IDM doit êtreaussiprécocequepossible,avecobtentiond'un flux

TIMI 3, et ce parquelquemoyenque ce soit, afind'améliorerle pronosticà

cours,moyen et longtermede l'infarctusdu myocarde
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LES MOYENS DE REPERFUSION.

A. LA THROMBOLYSE:

Nous ne ferons iciqu'un très bref rappel sur la thrombolysequi n'est pas

l'objet de ce travail.

Nous citerons simplementles principalesétudesayant apportéesles preuves

de son efficacité et leursprincipauxrésultats:

A.t. La thrombolysehospitalière:

- GISSI 1 (26, 27): publiée en 1986, il s'agit de lapremièregrandeétudesur

la thrombolyse.Cetteétudecomparaitla streptokinaseà unplacebo.Les résultats

montrentune réductionde lamortalité hospitalièrede 13à 10,7%et à un an 10,2

à 9,1%. La diminution de la mortalité n'est significative que si lethrombolytique

est utilisé dans les sixpremièresheures.

- GUSTO 1 (20, 21, 22, 28, 29):regroupant41021 patients, cette étude

comparait 4 schémasthérapeutiquesde thrombolyse. Les résultatsmettent en

évidenceune réductionde lamortalité à 30 jours avec lert-Pa: 6,3% contre7,3%

avec lastreptokinaseet à un an avec 9,1contre 10,2%.
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A.2. La thrombolyse pré-hospitalière:

- GREAT (30): publiée en 1992,cette étude montre une différence de

mortalité de 49% à 3 mois entre legroupetraité à domicile et legroupetraité à

l'hôpital (à noter toutefois la grande différence de délai de prise enchargeentre

ces deuxgroupes,139 minutes, du fait de lagéographieécossaise).

- EMIP (31) montrait une diminution significative de la mortalitécardiaque

dans legroupe pré-hospitalier(8,3 contre 9,8%) sansréductionde la mortalité

globale. Le gain de temps entre les deuxgroupesétait de 55 minutes.

- MITI (32) n'a montré aucune différence significative entre legroupetraité à

domicile et celui traité àl'hôpital mais le gain de temps entre ces 2groupes

n'étaitque de 33 minutes.

A.3. La thrombolyse tardive:

- L'étude LATE (33) avait pour but d'évaluer l'efficacité d'unethrombolyse

par rt-Pa contre placebo au-delà de la sixième heure d'un IDM. Lesrésultats

montrent un bénéfice significatif durt-Pa jusqu'à la douzième heure avec une

réductionde la mortalité de25%etunepertede ce bénéfice au-delà de ce délai.
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A.4. Conclusion:

Aujourd'hui, l'efficacité de la thrombolyse n'est plus àdémontrer et ses

indications bien définies, Cette thérapeutiquea l'avantaged'avoir une grande

disponibilité, pouvant être mise enoeuvre dans lagrandemajorité des centres

hospitaliersmais égalementà domicile, dès lediagnosticd'IDM posé,permettant

parfois un gain detempsconsidérable.

Par contre, malgré un net bénéfice en terme de mortalité, le taux de

reperméabilisationde l'artère restemoyen (au mieux 54% de fluxTIMI 3 à 90

minutes dansl'étude GUSTO), le taux d'accidentshémorragiquescérébrauxn'est

pas négligeable(1,55% dansGUSTO), le taux de réocclusionresteimportant: 12

à 24% avecpour conséquenceune augmentationdu taux de mortalité chez ces

patientset il persistele problèmedescontre-indications(34).
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B. L'ANGIOPLASTIE PRIMAIRE.

B.l. Historique:

Les premièresangiographiescoronairesremontent à 1967 et sont dues à

Judkins(35). La premièreangioplastiecoronairepercutanéea été réalisée,quant

à elle, àZurich parAndréasGruentzigen 1978(36,37).

La premièresérie d'angioplastiecoronaireprimaire serapubliée en 1983 par

Hartzler (38). Cette série de 41 puis de 78patients combine la thrombolyse

intracoronaire, l'ATC primaire et l'ATC de sauvetage après échec de

thrombolyse (39). Bien que lesrésultats initiaux aient étéencourageants(40),

l'angioplastieprimaire est restéeconfidentielledurant plusieursannéesen raison

de la nécessitéd'une infrastructurelourde, réservéeà un petit nombrede centres

et depatients.

La thrombolyse intraveineuse,plus facile à utiliser, adonc paru rester le

traitementde choix de l'IDM. Toutefois, laissanten place la lésioncausale,il a

paru logiquede lacouplerà l'angioplastiecoronaire.

L'angioplastie pnmaire a donc commencéà se développerau milieu des

années 80 et était essentiellement réservée aux contre-indications de la

thrombolyse.

En 1993, sontparuesquatreétudescomparantla thrombolyseintraveineuseet

l'angioplastieprimaire (41-44). Ces travauxont relancéle débat,démontrantque

l'angioplastie primaire avait sa place dans le traitement en phase aiguë de

l'infarctusdu myocarde.
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B.2. Comparaisonsangioplastie-thrombolyse:

La méta-analysede Weaver (45) regroupe 10 études (41-44, 46-51),

comprenant2606 patientsau total, avec un suivi de 30jours,et retrouve:

- Une mortalité globale à 30 jours de 4,4% pour les 1290 patients

traités par angioplastie primaire contre 6,5% pour les patients traités par

thrombolyse(réductiondu risque de34%;p=0,02).

- Un taux de décès oud'infarctus non mortels de 7,2% pour

l'angioplastie contre Il,9% pour la thrombolyse: différence significative avec

p<O,OOI.

- L'angioplastieest associéeà une réductionsignificative du tauxtotal

des accidentscérébraux (p=0,007) et des accidentscérébrauxhémorragiques

(p<O,OOI).

L'évolution à long terme a étéévaluéepar le suivi à 2 ans despatientsde

l'étude PAMI-I (52), publiée en 1999.Cette étude avait pour but de comparer

angioplastieprimaire et thrombolysepar t-Pa. Cetétude a inclus 395 patients

(195 inclus dans legroupe angioplastieet 200 dans legroupe thrombolyse).A

deux ans, lespatientsdu groupe angioplastieont un taux moindre de récidive

angmeuse(36,4% contre 48%, p=0,026), de revascularisation(27,2% contre

46,5%,p<O,OOOI)et deréhospitalisation(58,5%contre69%, p=0,035).Le critère

combiné comprenant décès et récidives d'infarctus est de 14,9% pour

l'angioplastie et de 23% pour le t-Pa (p=O,034). En analysemultivariée,

l'angioplastieapparaîtcomme un facteur indépendantde réduction du taux de

décès, de récidived'infarctusou derevascularisationde la lésion cible.
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B.3. Lesstentsdansl'angioplastieprimaire:

Implantéespour la premièrefois en 1986 (53), lesendoprothèsescoronaires

seront tout d'abordcontre-indiquéesau cours des syndromescoronariensaigus.

En effet, l'activation plaquettaire majeure dans cescirconstancesne pouvait

qu'augmenterle risqued'occlusionde cesendoprothèses(54).

Les progrèstechniquesdes endoprothèseset surtout l'utilisation de nouveaux

protocoles anti-thrornbotiquesassociant aspirine et ticlopidine (55, 56) puis

l'apparition de l'abciximab ont diminué de façonspectaculaire le taux de

thrombosedesendoprothèses.

B.3.a. Les sériesévaluantlesendoprothèsesdans l'IDM:

Dans les séries,rétrospectivesou prospectives,évaluantle stenting,le nombre

de patientsvarie de 9à 231 (57-67). Dans laplupart des études,la procédurea

lieu dans les 12heuressuivant l'apparitionde la symptomatologieet le suivi va

de quelquesjours à 8 mois. Le taux desuccèsdes angioplastiesest de 95,5à

100% avec un taux deréocclusionde 0 à 9,3%.Seules3 sériesétudientle taux de

resténoseà 6 mois (60, 66, 67): celui estrespectivementde 15.0, 15.3 et 27%. La

mortalité précoceest de 0 à5,7%. Les taux de récidived'IDM ou d'ischémie

myocardiquevont de 0 à 5,9%.Durant le suivi, le taux deTLR est de 0 à 17,1%.

Les résultatsà long terme de l'étude PAMI stent(68), qui visait à évaluerl'

angioplastieprimaire complétéepar la mise en place d'uneendoprothèse,ont

montré les résultatssuivants: il s'agissait de 236patientsconsécutifssanscontre­

indication à une telle procédureet dont la symptomatologieévoluait depuis

moins de 12 heures.Durant un suivi de 7,4+/- 2,6 mois, le taux dedécèsa été de

1,7%, celui de récidive d'IDM de2,1% et deTLR de Il,1 %. Au termedu suivi­

le taux deresténoseest de 27,5%. En analysemultivariée, le nombre de stent

implanté et l'existence ou non d'unthrombus durant l'angioplastie sont des

facteursindépendantsde resténose.
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L'étude française STENTIM-I (69), visait à comparer les résultats des

angioplastiesavec mises en place destentsréaliséespour un premiergroupedans

les 24 heuressuivant le début de lasymptomatologie(41,5% des 648patients,

groupe 1) et pour un deuxièmegroupe(58,5% des patients,groupe2) entre la

vingt-quatrièmeheure et lequatorzièmejour. Le traitementadministréaprès la

procédureassociaitticlopidine et aspirine. Lesrésultatsde cette étude sont les

suivants:

- Un succèsangiographiquesimilaire dans les deuxgroupes (96%

contre97%, différence non significative).

- Un taux dethrombosede stentdurant le suivi hospitalierde 3% dans

le groupe1 et de 1,6% dans legroupe2 (différencenon significative).

- Un taux de décès sansdifférencesignificative entre les deuxgroupes

(5,2%dans lepremiergroupeet 3,9%dans lesecond).

- Une différence significativeapparaîtpour la mise en place d'un stent

en raison d'un "bail-out" (17% dans legroupe l contre 9,5% dans legroupe2,

p<0,05). On appelle"bail-out", les situationsoù le stent est posé ensauvetage

d'une occlusion aiguë ou de menaced'occlusion. La menace d'occlusion est

définie par laprésenced'au moins deux de cescritères: une sténoserésiduelle

supérieureou égale à 50% aprèsangioplastieau ballonnet, un TIMI 2, une

dissection de plus de 15mm delongueur, des signes cliniques ouélectriques

d'ischémiepost-angioplastie(70).

- en analyse multivariée, le seulcritère identifié commeprédictifd'une

thrombosede stent et la pose de celui-ci ensituationde "bail-out" (p<O,OOOl).
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B.3.b. Comparaisonentrel'angioplastieprimaireau ballonnet

et la mise en place de stents:

Nous ne parleronsici que desétudesrandomiséeset noussynthétiseronsleurs

principauxrésultatssousla forme d'untableau:

Récidive
Succès Réocclusion De TLR

Etudes stratégie N IDM/angor Suivi
(%) (%) (%)

(%)
(%)

Stent 52 98* 0 3,8 0 9,6
GRAMI (72) 1 an

ATC 52 70 4 7,6 11.5 13,4

Stent 67 97* 4,8 18,6*
PASTA (73) <1 an

ATC 69 87 9,1 37,6

Stent 75 99 0 9* 7*
FREseo(74) 6 mois

ATC 75 100 1 28 25

Stent 112 98 1 2 1 4*
ZWOLLE (75) 6 mois

ATC 115 96 5 3 7 17

PRISAM Stent 39 100 0 0 Il *
6 mois

(76,77) ATC 49 100 6 0 36

OC: décès.
TLR: "Target Lesion Revascularization"(nouveaugestede revascularisationsur la lésion

cible).

(D'aprèsRH MEHTA, Am. Heart1.,1999;137: 603-611)(71). (*: p<o,OS.)

BA. Conclusion:

Aujourd'hui, l'amélioration des techniques, l'expérience acquise par les

équipes, l'utilisation des endoprothèseset les nouveaux protocoles anti­

thrombotiquesfont de l'angioplastieprimaire une techniquevalidée faisantpartie

intégrantede l'arsenal thérapeutiquede l'infarctus du myocardeavec, comme

objectif premier, le rétablissementdu flux sanguindans l'artère coupablele plus

rapidement possible.
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LA TOMOSCINTIGRAPHIE MYOCARDIQUE AU

THALLIUM 201 (TSM).

A. LES INDICATIONS:

Les résultats d'une enquête nationale réalisée en 1993 montrent que la

principale indication des tomoscintigraphiesmyocardiquesest la détection de

l'insuffisance coronaire. Cette recherche d'ischémie myocardique s'adresse

principalement à des patients présentantdes signes ou unesymptomatologie

évocatrice d'angor mais égalementà des patients asymptomatiquesayant une

forte prévalenced'insuffisancecoronaire(7S).

De plus, plusieurstravaux ont démontrél'intérêt de laTSM dans l'évaluation

des gestesde revascularisation(détectiondes dysfonctionsde pontagesaorto­

coronaires ou de la resténoseaprès angioplastie coronaire) (79). Si cette

indication est très fréquente, son utilisation ne fait pas encore l'objet d'un

consensus, notamment au niveau du délai nécessaire entre le geste de

revascularisationet la réalisation de la tomoscintigraphie. Dans le même

domaine, laTSM est également fréquemmentutilisée dans lasurveillance et

l'évaluationdestraitementsanti-angineux.

A côté de ces indications, la tomoscintigraphieest de plus en plus utilisée

pour l'évaluationdu pronosticdans l'insuffisancecoronaire(SO). Ceci est lié aux

résultatsde trèsnombreusesétudesqui ont montré le très bon pronosticassociéà

un examen normal, même en présencede sténose(s)coronaire(s) à l'examen

angiographique(les "faux-négatifs" de l'examen tomoscintigraphique).Ceci est

aussi liéà la grandevaleur pronostiquede l'étenduetotale des anomaliesde la

perfusion d'effort. Ces informations pronostiques obtenues par les

tomoscintigraphiess'avèrent très complémentaireset non redondantes,par

rapport à celles obtenues par les autres techniques d'exploration cardiaque

(coronaro-ventriculographie radiologique, épreuve d'effort électro­

cardiographique).
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Une autre grande indication de laTSM est celle de ladétectionde la viabilité

myocardiqueaprès infarctus du myocarde ou bien chez lespatientsayant une

insuffisancecoronairechroniqueassociéeà unedysfonctiondu ventricule gauche

(81-84).

Le conceptde "viabilité myocardique" intéresse les segmentsmyocardiques

qui présententdes anomalies de lacontractionsusceptibles derégresserou de

disparaître,spontanémentou après des mesuresthérapeutiquesappropriées.

Cette analyse de la viabilitérepose sur la quantification de la fixation du

Thallium-201 sur les imageseffectuéesau repos, après l'acquisition d'effort, en

utilisant la technique de réinjection du TI-201 au repos. En effet, si le thallium ne

peut seconcentrerà l'intérieur des cellules irréversiblementdétruites,sa captation

cellulaire se fait de façontout à fait normale dans lesconditionsde sidération

et/ou d'hibernation myocardique(81-87). La sidérationmyocardiquecorrespond

à une incompétencesystolique spontanémentréversible etconsécutiveà une

baisse transitoire du débit coronarien: le trouble de la cinétique induit par

l'ischémie perdure alors que le mécanisme causal(hypodébit) a disparu. La

sidérationmajore doncl'étenduedu trouble de la cinétique etconduit à sous­

estimer le myocarde viable. La durée de cephénomèneest très variable(quelques

minutes à quelques semaines) et sa réversibilité explique une bonnepartie des

améliorations constatéesdans les trois premières semaines aprèsl'IDM.

Toutefois, ces constatationssont à nuancers'il persiste unesténosecoronaire

résiduelle serrée. L'hibernationmyocardique correspond, quant à elle, à un

territoire soumis à unehypoperfusionchroniqueprolongée.Ce territoire apparaît

akinétique malgrél'absencede destructioncellulaire. Cette zone estsusceptible

de "récupérer" si un débit coronairesuffisant est rétabli. A la différence de la

sidération, l'hibernationne serait pas unphénomènelésionnel, mais, aucontraire,

un mécanismeprotecteurvis-à-vis dumyocardechroniquementhypoperfusé.Ces

deux conceptspeuvent coexister au sein d'une même zone ischémiqueet/ou

nécrosée et leur identificationrespectivepeut être difficile, voire impossible. De

plus, la réalitéd'un hypodébit chroniqueen territoire nécroséest discutée,du

moins en casd'artère perméable. Ceci mettrait en doute leshypothèsesde

l'hibernation et ne ferait de celle-ciqu'une forme chroniciséed'épisodesde

sidération répétés.
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En utilisant cette techniqued'imagerie,de nombreusesétudesont montréque

la présenced'un niveau de fixation faible«50% de la fixation maximale du

Thallium-20I sur le VG), était corréléeà une proportion importantede fibrose

(2:60%) dans le tissumyocardique(88), ainsi qu'à l'absencequasi-complètede

fixation du Fluorodéoxyglucoseen tomographiepar émission depositon, alors

que cecritère est actuellementconsidérécommele plus performantdans l'étude

de la viabilitémyocardiquechez l'homme. Enoutre, lorsqueles territoiresont de

tels niveaux très faibles de fixation en Thallium«50% du maximum), les

interventions de revascularisation (pontage, angioplastie) n'entraînent

pratiquementjamaisd'améliorationde lacontractilité(::;5% des cas),alorsque les

améliorationsde la contractilité sont observéesdans près de 70% des cas oùil

existe des niveaux de fixation plusimportantsen Thallium(>50% du maximum).

B. CONCLUSION:

Ainsi la tomoscintigraphie au Thallium-20I donne des renseignements

pertinents,non seulementsur l'état de lavascularisationmyocardiquelors d'un

stress, mais aussi surl'importance des séquelles irréversibles d'infarctus

(myocarde "non-viable") et ces renseignementspeuvent être particulièrement

utiles chezlespatientsayant été victimes d'un infarctus.
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A. BUT DE L'ETUDE:

Cette étuderétrospectiveet descriptiveavait pour but d'évaluerl'étenduedu

myocarde "non-viable" par tomoscintigraphiemyocardique au Thallium-201,

chez des patients ayant présenté un primo-infarctus traité par angioplastie

pnmarre.

B. CARACTERISTIQUESDE LA POPULATION EN PHASEAlGUE:

RI. Les critèresd'inclusion:

Tous les patients inclus dans cette étude,hospitalisésdans le service de

CardiologieC à l'Hôpital Central,devaientavoir undiagnosticde primo-infarctus

du myocardeévolutif:

- douleurprécordialeprolongée>à 30 mn, trinitro-résistante,

- sus-décalagedu segmentST dans au mois deuxdérivationsconcordantes,

- une obstructioncoronaireà la coronarographiedéfmie par un flux inférieur

à un TIMI 3.

Tous lespatientsont ététraitéspar angioplastieprimaire.

Une scintigraphie myocardique devait être réalisée dans l'année suivant

l'infarctus au sein du service deMédecine Nucléaire de l'Hôpital Central. Le

protocolede réalisationde l'examen est détaillé en annexe.
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B.2. Les donnéesdémographiques:

Notre étude repose sur 98 patients. Ces patients ont présentéun pruno­

infarctus dumyocardeentre novembre1994 et avril 1999.Durant cette même

période, 316 angioplasties primaires ont été réalisées dans le service de

CardiologieC (316 patientsque nousappelleronspopulationgénérale).

87% despatientssont des hommes.

L'âge moyen de lapopulationest de 54± 12 ans avec desextrêmesallant de

27 à 87 ans. Les différentes classes d'âge sontreprésentéesdans legraphiquen"l.

A noter que l'âge moyen des femmes est de 61,6 ± Il ,7 ans alors que celui des

hommes est de 54± 12 ans.Il existe unedifférence significative (p<0,00005)

entre l'âge moyen denotrepopulationet celui de lapopulationgénérale qui est de

60,1 ± 14,2 ans.

GraphiquenOl : répartitiondes âges.
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B.3. Les caractéristiquescliniques:

B.3.a.Les facteursde risque:

OLP: dyslipidémie.

Graphique n02: les facteurs de risque.
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B.3.b. Le délai de prise en charge:

Ce délai correspondau temps qui a séparé l'apparition dessymptômeset

l'arrivée en salle decathétérisme(graphiquen03). Le délai moyen est de 4,2 ± 2,7

heures avec des extrêmes allant de 45 minutes à 12 heures.

Graphique n03: délai de prise ne charge.

B.3.c. Complications initiales:

Six patients (6%) étaient en choccardiogénique(TA systolique < à 80

rnmHg, index cardiaque< 2,2 l/mn/m', signes d'hypoperfusionpériphérique).

Leur délai moyen de prise en charge a été de 2 heures 30.
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BA. Les donnéesde l'ECG:

Les différentes localisations des infarctusdéterminéessur l'ECG de

surface sontreprésentéesdans legraphiquen04.

CesECGprésentaientdans tous les cas unsus-décallagedu segment ST dans

au moins deuxdérivationsconcordantes.

Graphique n04:répartitionECGdes infarctus.

Onzepatientsont présentéune fibrillation ventriculaire durant laphaseaiguë

et ont du être défibrillés.
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B.S. Les donnéesangiographigues:

B.5.a. La perméabilité:

Tous les patientsprésentaientuneobstructioncoronaire(TIMI 0) .

B.5.b. L'artère responsable:

Dans 44% des cas il s'agissait de l'interventriculaire antérieure, dans 41% des

cas de lacoronairedroite et dans 15% de la circonflexe (graphique n05). Cette

répartition est identique dans lapopulationgénérale.Afin de définir précisément

les localisations des atteintescoronaires(schémanOI), nous nous sommes basés

sur la classification de l'étude CASS(CoronaryArtery Surgery Study) (89).

Graphiquen05: localisations desobstructionscoronaires.
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B.S.c. Lediamètrede l'artère:

Le diamètre moyen del'artèreresponsable était de 3,19 ± 0,4 mm avec des

extrêmesallant de 2à 4 mm(graphiquesn06).

Graphiquen06: diamètre desartèresoccluses.
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B.S.d.Le nombre de troncs atteints:

22% des patientsprésentaientuneatteintebitronculaire (sténoses2: à 70% sur

deux coronaires) et 9% une atteintetritronculaire(graphique n07).

Graphique n07: nombre de troncs atteints.

B.6. L'angioplastie:

B.6.a.Le taux de succès technique:

Le succès initial de la dilatation ou de ladésobstructionest défini par une

perméabilité artérielle avec un fluxantérogradeTIMI 3 , sans sténose résiduelle

de plus de 50% surle site del'angioplastie, et ce, en l'absence de survenue de

réocclusion définitive ou de complication majeure durant laprocédure(décès,

IDM, ou pontageaorto-coronarienen urgence).
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Dans notre série, ce taux est de 99%. Il existait un flux TIMI 2 dans un cas en

:fin deprocédure.Le taux de succès dans lapopulationgénérale est de 94,6%.

B.6.b. Les stents:

Des endoprothèsescoronaires ont été implantées chez 63 patients (64%). Le

nombre total de stent mis en place est de 78, soit 1,23 stent par patient. Les

artères stentées se répartissent de la manière décrite dans le graphique n08. Dans

la population générale, des stents ont été mis en place dans 53,5% des cas

(différence non significative).

Le diamètre moyen des stents est de 3,21± 0,36 mm, la longueur "stentée"

moyenne de 20,3± 8,8 mmavec des extrêmes allant de 9à 60 mm. La pression

moyenne d'impactage est de 12,3± 2,8 bars.

Graphique n08:répartition de l'implantation des stents.
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B.6.c. L'utilisationd'abciximab:

L'abciximabou Réopro?a été utilisé chez 29patients(30% dela population).

Dans 69% des cas son utilisation étaitcoupléeà la mise en place d'unstent.

Dans la population générale, leRéopro° a été utilisé dans 19% des cas

(différence significative, p<0,03).

B.6.d.Lessténosesrésiduelles:

Le degré moyen de sténose résiduelle est deIl ± 14%. Lasténoserésiduelle

moyenne est de 4± 10% si unstenta été mis en place et de 20± 15% dans le cas

contraire.

B.6.e. Chirurgie enurgenceet CPBIA:

Nousn'avons eurecoursà la chirurgie enurgencepouraucundes 98patients.

Une contrepulsionpar ballonnetintra-aortique(CPBIA) a été mise en place

chez deuxpatients.

59



B.6.f Contrôlesà 24 heureset nouvellesangioplasties:

A 24 heures, 70 patients, soit 71% de lapopulation, ont bénéficié d'un

contrôle coronarographique.Les 28 patientsnon contrôlésétaient soit en choc

cardiogénique,soit non mobilisables, soit ils faisaientpartie du début de la série,

périodeà laquelle lecontrôlen'étaitpas systématique.

Le taux de perméabilité à 24 heures était de 93%. Sur les cmq patients

présentantune resténose(réapparitiond'une sténosesupérieureà 50% au niveau

du site dedilatation), trois avaient une nouvelle obstructioncomplète de leur

artère, sans symptomatologie. Lors de ces 3 procédures, deux s'étaient

accompagnéesde la mise en place d'unstent et le Réopro" avait été utilisé dans

un cas.

Cinq procéduresd'angioplastieont étéréaliséespour resténoseavecsuccès.

B.7. Etude de la FEVG en phaseaiguë:

B.7.a.FEVG angiographique:

Cette mesurea été effectuéedans 52% des cas autotal et chez 73% des

patientsayant eu uncontrôleangiographiqueà 24 heures. Lapremièredes causes

à la non-réalisationde cette mesureétait l'existenced'une insuffisancerénale. La

valeur moyennede la fraction d'éjection était de 54± Il % avec desextrêmes

allant de 20 à 74%.
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B.7.b. FEVG échographique:

Une échographietrans-thoraciquea été effectuéechez tous les patients.La

valeurmoyennede la FE est de 47± 9% avec desextrêmesallant de 25 à 65%.

B.8. Le pic de CPK:

Le pic moyenétait de 2840± 2058UI.

B.9. Lescomplications:

B.9.a.AVC:

Deux patientsont présentéun AVC d'origine ischémique.Un a récupéré

complètementdans les 48heures,l'autre a fait sonaccidentdansles suitesd'un

arrêt cardio-respiratoireet conserveune hémiplégiegauchetotale.

B.9.b. Lessaignementsgraves:

Un saignementgrave se défmitcomme un saignemententraînantune perte

d'au moins 4 gd'hémoglobineou nécessitantune interventionchirurgicale.

Quatrepatientsont présentédes saignementsgraveset ont dûêtre transfusés:

deux étaient d'origine digestive et deux étaient des complicationsau niveau du

point de ponction fémoral. Chez 1 patient a été réalisée une intervention au

niveau dutrianglede Scarpadroit.
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B.tO. Durée d'hospitalisation:

La durée moyenned'hospitalisationdans notre serviceétait de 8,9± 5,6 jours

(de 2à 31jours).

B.H. M ode de sortie:

82% des patients ont été transférésdans des structures de réadaptation

cardiaque. 15% ont été transféré dansun autre hôpital d'origine et 3 patients

(3%) ont pût regagnerdirectementleur domicile (graphiquen09).

La durée moyennede séjour était de 8jours lorsquele patient était transféré

en réadaptation,de 13 jours pour un transfert dansun autre hôpital et de 7jours

lorsque le patient regagnaitson domicile.

Graphique n09:modes de sortie.
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B.12 Traitement de sortie:

Les traitementsprescritsà la sortie du service sont résumés dans legraphique

n?10.

Graphique nOlO: traitementsde sortie.

ASA: aspirine.
BB: Bêta-bloquant.
IEC: inhibiteur del'enzymede conversion.
Ticlid: ticlopidine.
TNT: dérivés nitrés oumolsidomine,
Amiod: amiodarone.
Icale: inhibiteur calcique.
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C. RESULTATS DU SUIVI ISOTOPIQUE:

Ci l , Evènements cardiaques survenus entre l'infarctus et la
scintigraphie:

Chez13 patients,ont étéréalisésdes gestesde revascularisation:

- Un pontageaorto-coronarienchezun patient(réglé).

- Sept patientsont bénéficiéd'un gested'angioplastiesur dessites différents

de celuiresponsablede l'IDM.

- Une nouvelle angioplastiesur la lésion cible a été nécessairechez5 patients

(en plus decelles réaliséeslors du contrôle à 24 heures).Ces procéduresont été

réaliséesà J4, 117,J69,J167et 1188aprèsle jour de l'IDM.

C.2. Résultatsdu bilan isotopique:

C.2.a.Le délai entrel'IDM et la scintigraphie:

Le délai moyen entre l'infarctus et la tomoscintigraphie étaitde 4 ±

2,8moisavec des extrêmesallant de 15jours à un an. Larépartitiondes délais

est représentéedansle graphiquen011.
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GraphiquenOII: répartitiondesdélais entre l'IDM et la scintigraphie.

C.2.b. L'ECG de repos:

Dix-sept patients avaient des ECG de repossans onde Qséquellaire(17%).

35% des ECG présentaientune onde Q en antérieur. 39%, une onde Q en

inférieuret 9% en latéral.

Chez 8% de la population, existait une ondeQ dansdeuxterritoires.
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C.2.c. Le traitement au moment de la scintigraphie:

Les différents traitements en cours lejour de la tomoscintigraphiesont

représentés dans le graphique nOl2. Il faut noter que 40% destraitementspar

bêta-bloquantont été suspendus 48 heures avant la réalisation de l'examen, ainsi

que 22% des traitements par dérivés nitrés ou molsidomine et 10% des

traitements par inhibiteur calcique.

GraphiquenO12: traitements lejour de la scintigraphie.

ASA: aspirine.
BB: Bêta-bloquant.
IEC: inhibiteur de l'enzymede conversion.
TNT: dérivésnitrés oumolsidomine.
Icalc: inhibiteur calcique.
Amiod: amiodarone.
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C.2.d. Latechniquede stress:

C.2.d.l. Les épreuvesd'effort:

Une épreuved'effort simple a étéréaliséedans 84% des cas etpour 13% des

patients,elle a étécoupléeà uneinjectionde dipyridamole.

C.2.d.2. Ledipyridamoleseul:

Une scintigraphiesans épreuved'effort mais sensibilisée audipyridamole a

été réaliséecheztrois patients,

C.2.e. Lesrésultatsdu testd'effort:

C.2.e.l.Le travail maximal:

Le travail maximal moyen a étédurant les épreuvesd'effort de 125± 38 W

avec desextrêmesallant de 40 à 190 W.

C.2.e.2.. La fréquencecardiaquemaximale:

Par rapport à la FréquenceMaximale Théorique(FMT: 220 - âge), la valeur

moyenneétait de 77± 17% avec desextrêmesallant de 40à 115% et41% des

patientsont atteint plus de 85% de leur FMT.
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C.2.e.3.La tensionartérielle:

La tensionartériellemoyenne étaitau reposde 118± 18 mmHg.

Au maximumde l'effort, celle-ci s'est élevéeà une valeur maximale moyenne

de 167± 33 mmHg.

C.2.eA.Les résultats:

Les épreuvesde stressont étépositivescliniquementchez5 patients.

Chez 3 patients, le stressa été positif cliniquementet électriquement(sous­

décalagedu segmentST > 1mm, horizontalou descendant,0,08 s aprèsla fm du

QRS).

Huit patients ont présenté une épreuve positive électriquement sans

précordialgie.

Deux patientsont décrit desdouleursangineusessansmodificationélectrique.
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C.2.f Les donnéestomoscintigraphiques:

C.2.f1. La taille de la lacuneà l'effort:

Cette lacune à l'effort correspondà la zone nécrotiqueà laquelle s'ajoutela

zoneischémiée.

%duVG n 0/0-

0% 17 17

:::; 10% 27 28

> 10% 54 55

Les lacunesd'effort représentent17 ±14% du VG.

C.2.f2. L'étenduedu myocarde"non-viable":

Ce myocarde"non-viable" correspondà la fois à une lacuneirréversible et

unediminution sévèrede la fixation au repos.

%du VG n 0/0-

0% 42 43

s10% 23 23

>10% 33 34

Les zones"non-viables"représentent10 ± 12% du VG.
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C.2.f.3.L'étenduedu myocardeischémié:

%du VG fi 0/0

0% 50 51

�~�1�0�% 36 37

> 10% 12 12

Les territoiresischémiésreprésentent5 ± 6% du VG.

C.2.g. L'angioscintigraphiecardiaque:

Cette mesure de la fractiond'éjectionpar méthodeisotopiquea étéeffectuée

chez 85 patients. La valeur moyenne de la FE était de 53± 12% avec des

extrêmesallant de 19 à 70% (une FEisotopiquenormale est2: à 55%).
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A. CORRELATIONS ENTRE LA PRESENCE DE MYOCARDE

"NON-VIABLE" ET DIFFERENTS PARAMETRES DE LA PHASE

AlGUE:

x.r. Les donnéesdémographiques:

MNV + (n=56) MNV - (n=42) I!

Age 54.4± Il ans 53,6 ± 13 ans NS

Sexe
H: 47 (84%) H: 38 (90%)

NS-- F: 9 (16%) F: 4 (10%)

MNV +: presencede Myocarde"Non-VIable".

MNV - : absencede Myocarde"Non-Viable".

A.2. Les donnéescliniques:

A.2.a. Lesfacteursde risque:

MNV + (n=56) MNV - (n=42)

(n, %) (n,%)
I!

Tabac 40(71%) 37 (88%) 0,05

DLP 26 (46%) 21 (50%) NS--
Diabète 5 (9%) 6(14%) NS

Hérédité 15 (26.8%) 15 (35.7%) NS

HTA 21 (37.5%) 12(28.5%) NS--
Artérite 1 (1,8%) 2 (4.7%) NS
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A.2.b. Le délai de prise en charge:

MNV + (n=56) MNV - (n=42) I!

4,6 ± 3heures 3,6 ± 2heures 0,0535

A.2.c. L'étathémodynamiqueinitial:

MNV + (n=56) MNV - (n=42)

(n,%) (n, %)
I!

Ive ou choc 2 (3,6%) 5 (12%) NS
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A.3. Les donnéesangiographigueset échographigues:

MNV + (n=56) MNV - (n=42)

(n, %) (n, %)
I!

CD 23 (41%) 17 (40%) NS

IVA 23 (41%) 20 (48%) NS--

Cx 10 (18%) 5 (12%) NS-
Diamètre (mm) 3,13±0,5 320±0,4 NS

Att. tronculaire 49 (87%) 41 (98%) NS

Att. tronc prox 37 (66%) 27 (64%) NS

Att. IVA prox Il (20%) 9 (21%) NS

Monotronculaire 41 (75%) 30 (71%) NS

Bitronculaire 12 (21%) 7 (17%) NS

Tritronculaire 2 (4%) 5 (12%) NS

Stent 37 (66%) 26 (62%) NS

Réoproo 22 (39%) 7 (16%) 0,0152

FE angio. 53 ± 9,5% 56,7± 13% NS

FE écho. 47 ± 10% 48± 9% NS

Att: atteinte.
Tronc prox: tronc proximal.
IVA prox: IVA proximale.

FE: fraction d'éjection.
Angio: angiographique.
Echo: échographique.

A.4. Le pic de CPK:

MNV + (n=49) MNV - (n=35) I!

2687 ±1962UI 3057 ± 2195UI NS
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A.5. Le traitement de sortie:

MNV + (n=56) MNV - (n=42)

(n, %) (n, %)
.Q

Bêta-bloquant 46 (82%) 35 (83%) NS

39 (70%)
IEC 29 (69%) NS

Aspirine 55 (98%) 42(100%) NS

Ticlopidine 37 (66%) 29 (69%) NS

Statine 17 (30%) 10 (24%) NS

Fibrate 5 (9%) 2 (5%) NS

Amiodarone 2 (4%) 2 (5%) NS

Icalc 1 (2%) 2 (5%) NS--

Nitrés 5 (9%) 2 (5%) NS
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B. CORRELATIONS ENTRE LA PRESENCE DE MYOCARDE

"NON-VIABLE" ET DIFFERENTS PARAMETRES OBTENUS LORS DE

LA TOMOSCINTIGRAPHIE MYOCARDIQUE AU THALLIUM 201:

B,I. Le délai entre l'IDM et la scintigraphie:

MNV + (n=56) MNV - (n=42) l!

3,9 ± 2,7 mois 4,1 ± 2,8 mois NS

B,2. Le traitement le jour de l'examen:

MNV + (n=56) MNV - (n=42) l!

bêta-bloquant 24 (43%) 25 (59%) NS

IEC 43 (77%) 19(45%) 0,0013-

Aspirine 52 (93%) 42 (100%) NS

Icale 3 (5%) 2 (5%) NS--

Nitrés 4 (7%) 1 (2%) NS

Amiodarone 2 (4%) 0(0%) NS
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B.3. Lesdonnéesde l'ECG de repos:

MNV + (n=56) MNV - (n=42) .P

Q antérieure 29 (52%) 5 (12%) 0,0001

Q inférieure 19 (34%) 20 (48%) NS

Q latérale 7 (13%) 2 (5%) NS

OndeQ 47 (84%) 27 (64%) 0,0252

BA. Les paramètresde l'épreuved'effort:

MNV + (n=53) MNV - (n=42) .P

Fe repos(bpm) 74 ± 14 69 ± 14 NS

Fe max(bpm) 131 ± 27 130 ± 27 NS

%FMT (%) 77 ± 18 78 ± 16 NS

TA repos
117± 19 120 ± 16 NS

(mmHg)

TA effort
165 ± 33 169 ± 33 NS

(mmHg)

Travail (W) 118 ± 39 134 ± 35 0,0411*

*: voir graphiquenOl3.
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Graphiquenon: différencede capacitéde travail en fonction de la
présenceou del'absencede myocarde"non-viable".

B.5. La positivité desépreuvesdestress:

MNV+ (n=56) MNV - (n=42) I!

Clinique+ 3 (5%) 2 (5%) NS

ECG+ 8 (14%) 3 (7%) NS

78



B.6. La FE isotopique:

MNV+ (0=52) MNV -(n=33) .P

48 ± 12% 60±5% 0,0001*

* : voir graphiquen014.

Graphique n014:corrélationentre FEisotopiqueet
présencedemyocarde"non-viable".
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B.7. L'étenduedu myocardeischémié:

%du VG MNV + (n=56) MNV - (n=42) .I!

0% 25 (45%) 25 (60%) NS

:::10% 22 (39%) 14 (33%) NS

>10% 9 (16%) 3 (7%) NS

Etendue
6±6% 4±5% NS

moyenne

Il Y a donc 12 maladeschezqui il faut réintervenir. Il faut discuter le cas de

14 patientsqui n'ont pas demyocarde"non-viable" et une ischémiei; à 10% du

VG.
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C. PREDICTION DE L'ETENDUE DE MYOCARDE NON-VIABLE

PAR LES DONNEES CLINIQUES ET ANGIOGRAPHIQUES

INITIALES:

Afm de déterminer les paramètrescliniques et angiographiquesinitiaux

corrélés de manière indépendanteà l'étendue du myocarde non-viable, nous

avons réalisé une analysemultivariéeascendantepas à pas.

De cetteanalyse multivariée, estsortieune variable:

- l'utilisation d' abciximab:

Abciximab + Abciximab -

(0=29) (0=69)
.Q

MNV (% du VG) 15 ± 12% 8 ± 12% 0,0146
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A. LES LIMITES DE L'ETUDE:

A.t. Les caractéristiquesde l'étude:

Il s'agit d'uneétudedescriptive,rétrospective,non randomisée.

A.2. Les biais desélection et les comparaisonsà la population

générale:

Il faut tout d'abord insister sur le fait que notre étudereposesur despatients

ayant survécuà la phaseaiguë de leur premier infarctus et ayant bénéficiéd'un

bilan scintigraphique dans l'année suivant leur IDM: il s'agit donc d'une

populationtrèssélectionnée.

Pour expliquer la différence d'âge entre notre population et celle de la

populationgénérale,nousavonsévoquédeuxraisons:

- le fait que ces patientssoientjeuneset qu'ils soient rentrésdansleur maladie

par un IDM nous laisse penser qu'ils n'avaient pas de suivi cardiologique

auparavantet qu'ils se sontdonc fait suivredansle servicede CardiologieC.

- les patients de notre étude, plus jeunes, ont bénéficié d'un suivi plus

"agressif'de leurcardiopathieischémique,par l'intermédiairede lascintigraphie.

Concernantla différence du taux d'utilisation du Réopro", celle-si s'explique

par l'anciennetéde notre étude: l'abciximabest apparuà la fin de l'année1995 et

son utilisation s'est étendueà partir de 1997, ce qui implique que les patientsde

la populationgénéralehospitalisésentre 1994 et 1997 en ont très peu bénéficié.

Cettedonnéeest confirméepar le fait que dansnotre étude,50% des traitements

par Réopro"ont étéréalisésen 1998.
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La différence du taux desuccèstechniques'expliquesimplementpar le fait

que nous n'avonsretenudans notre étudeque lespatientschezqui la procédure

avait été un succès.

Un autre biais denotre étudeest celui destechniquesde mesurede la FE: en

effet celle-ci n'est pasexploitablestatistiquementdu fait qu'elle se base surtrois

techniques de mesure différentes: la FE angiographique;échographique et

angioscintigraphique.De plus cesdifférentesmesuresn'ayant pas étéeffectuées

dans un mêmetemps, il n'est paspossible de les comparer. Il faut également

ajouter qu'exceptéel'échographie,il n'a pas été réalisé de FEangiographique

et/ouisotopiquecheztous lespatients.

Il faut égalementévoquerle problèmeconcernantle délai de lascintigraphie:

les scintigraphiesqui ont étéréaliséesprécocementaprèsl'IDM avaientpour but

d'évaluerdes lésionsautre que cellesresponsablesdes infarctus. Cette précocité

empêcheune interprétation précise du phénomèneischémique.Par contre, la

détection du myocarde "non-viable" est fiable, ce qui est vérifié dansl'étude

puisquele délai deréalisationde la scintigraphien'influe pas sur laprésenceou

non de cemyocarde"non-viable".

Le dernierpoint àsoulignerest le fait quetous les patientsn'ont pas bénéficié

d'un contrôle coronarographiquesystématiqueà 24 heures(celui-ci a été réalisé

dans 71% des cas),cettedonnéepouvantintervenirsur lesrésultatsà long terme.
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B. LA COHERENCE DES RESULTATS:

Plusieursrésultatssont enfaveurde lacohérencede notreétude.

Même si la différencede délai de prise enchargeséparantles patientsayant

une séquelle ventriculaire gauche et ceux n'en ayant pas n'est que

"marginalement"significative (p=0,0535),on note toutefoisque lespatientschez

qui on ne peut mettre en évidencede myocarde "non-viable" ont été pris en

chargeen moyenne1 heureplus tôt. Nouspensonsque le faibleeffectifde l'étude

pourraitexpliquerque nousn'atteignionspasle seuil designificativité.

Lors du contrôletomoscintigraphique,on noteque les patientstraitéspar IEC

ont, de manière significative (p=O,OO13), plus fréquemment une séquelle

ventriculairegauche,ce qui n'est pas vérifié si l'onétudie le traitementadministré

à la sortie de l'hôpital. Cecitend à prouver que le traitement par inhibiteur de

l'enzyme deconversionest prescrit selonles donnéesactuellesdes connaissances

sur les IEC dans le post-infarctus(maintenu uniquementchez les patients qui

conserventunealtérationde la FE)(90-94).

Il paraît tout à fait logique que lespatientsne présentantpas demyocarde

"non-viable" à l'examen scintigraphique aient une puissance de travail

significativement plus importante (graphique n013) que ceux chez qui une

séquellepeut êtremise enévidence(p=0,0411).

Le dernierrésultatque noustrouvonstout à fait cohérentest celui de la FE

isotopique.En effet, l'altérationde la fonction ventriculairegauchemesuréepar

méthode isotopique est corrélée de manière significative à l'existence d'une

séquelleventriculaire (48 ± 12% versus60 ± 5% quand on ne peut mettre de

myocarde"non-viable"en évidence;p= 0,0001).

85



C. LA SEQUELLEVENTRICULAIRE GAUCHE:

Le prenuer résultat remarquablede notre étude est que chez 42patients

(43%), soit 43% de la population, la tomoscintigraphie myocardique au

Thallium-201 ne peutmettre en évidence demyocarde"non-viable" et que dans

23% des cas cemyocardereprésentemoins de 10% du ventricule gauche.

A l'effort, il n'existe pas de lacune ischémique chez 17patients(17%) et pour

27 autres(28%), celle-ci est�~ à 10% du VG.

Cela veut donc dire quepour 17% de lapopulation,le thallium est négatif. Si

l'on reprend la littérature concernant la tomoscintigraphie au thallium, et

notammentla méta-analyseréalisée par Gill (95), cet examen estpositif dans

98,8%des cas après infarctus dumyocarde.

Il existe donc 17% de patients de notre population chez qui la

tomoscintigraphieau thallium-201 ne peut doncmettre en évidence de manière

certaine l'antécédentd'infarctusdu myocarde.Il découlede cette observationde

multiples interrogations:

- Quel est lepronosticde cespatients? Est-il le même que pour lespatients

coronariensqui n'ont pasprésentéd'IDM?

- Quelle est laconduite thérapeutiqueà tenir au long cours dans cette

population?

De plus, au vu de cesrésultats,on pourrait envisagerune nouvelleindication

pour la tomoscintigraphiemyocardique:celle de l'évaluationà court terme des

techniques derevascularisationmyocardique.
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D. LES FACTEURS PREDICTIFS DE LA PRESENCE OU DE

L'ABSENCE DE MYOCARDE "NON-VIABLE":

Parmi les différents facteurs de risque, seul le tabagismeest corrélé de

manière significative(p=0,05)à l'absence demyocarde"non-viable".

Alors que le tabagismereste le facteur de risque cardio-vasculairele plus

important (79% de notrepopulation),son rôlepronostic"favorable" dans la prise

en chargede l'infarctusdu myocardeen phaseaiguë avait déjà étésoupçonnépar

quelquestravaux, tout en soulignantque ceux-ci visaient àjuger l'efficacité des

différentesstratégiesthérapeutiques.On retiendranotammentla série de C. de

CHILLOU (96): cette étude amontréque lestabagiquesbénéficiaient plus de la

thrombolyseque lesnon-tabagiquesavec untaux de réouvertured'artèrepassant

de 77 à35%(p<O,OOl).

Concernantl'angioplastiepnmaire, deux sous-étudesse sont intéresséesau

tabac:

- la sous-étudede l'étude PAMI (97) a comparé l'efficacité de la

thrombolysepar tPa à l'angioplastieprimaire chez les patientstabagiqueset les

non tabagiques.Les résultats de cette étude montrent qu'il n'existe pas de

différence dans lasurvenue d'évènement cardio-vasculaire (décès, récidive

d'infarctus ou d'ischémie)chez les fumeurs qu'ils soient traités par angioplastie

ou thrombolyse.Par contre, les non-fumeursprésententsignificativementmoins

d'évènementscardio-vasculaireslors de leur séjour hospitalier lorsqu'ils sont

traitéspar angioplastie(13% versus40%; p=O,OOl). A 6 mois, ladifférencen'est

plus significative(Il % versus 24%;p=0,07).

- une dessous-étudesde GUSTO lIb (98) visait égalementà comparer

l'efficacité de lathrombolysepar tPa àl'angioplastiechez les fumeurs et les non­

fumeurs. Lesrésultatssont différents de ceux de l'étude PAMI puisqu'ilapparaît

que pour les fumeurs, lepronosticà 30 jours est meilleur, si uneangioplastieest

réalisée, alors qu'il n'existe pas dedifférence entre les deux approches

thérapeutiquespour lesnon-fumeurs.
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Comme le montrent ces différents travaux, le rôle du tabagismedans la

genèsede l'infarctus du myocardeet de saprise en chargen'est pas encorebien

élucidé.

De plus, notre étude va plus loin que cellesprécitées.En effet, toutes ces

étudesvisaient à évaluer le tabagismeen terme de perméabilitéselondifférentes

techniquesthérapeutiques.Notre série montre, quant à elle, que letabagisme

semble avoir un impact supplémentairequi va au-delàde cette perméabilité: les

fumeurs semblentavoir une séquelleventriculaire moindre alors que toutes les

procédures ont été des succès (il faut toutefois rappeler qu'un contrôle

coronarographiqueà 24 heuresn'a pas été réalisécheztous lespatients).

Concernantl'ECO de repos réalisé lors de latomoscintigraphie,il faut tout

d'abord soulignerque 17% despatientsne présententpas deséquelleélectrique

de leur infarctus alors que 43% ont une tomoscintigraphiene mettant pas en

évidence de séquelle ventriculaire (ces patients sont différents des 17% sans

ischémied'effort). Il semble donc que le fait deconserverune ondeQ sur l'ECO

de surface ne correspondepas forcément à l'existenced'une séquelle.En fait,

l'électrocardiogrammede repospermetde détecterles patientsayant uneséquelle

ventriculaire gaucheuniquementlorsqu'il existe une onde Q dans lesdérivations

antérieureset ce de façon trèssignificative (p=O,0001). En effet, la présence

d'une onde Q dans les dérivations inférieuresou latéralesne préjuge pas de la

présenceou del'absenced'uneséquelleventriculaireà lascintigraphie.

De nombreux travaux ont démontré qu'il existait une corrélation entre la

présenceet la persistanced'une onde Q dans les dérivations antérieureset la

fonction ventriculairegauche(99, 100).
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Concernantla localisationde l'obstructioncoronaire,il est intéressantde noter

qu'aucunene peut préjugerde l'atteintemyocardiquefuture. En effet, unIDM dû

à une obstructionde l'IVA proximale ou plus généralementd'un tronc proximal,

n'est pascorréléà la présencede myocarde"non-viable".

Le pic de CPK n'a pas, dansnotre étudede valeur prédictive sur la présence

ou non de myocarde"non-viable".Nous pouvonségalementciter commefacteurs

non-prédictifs le diamètre de l'artère et la mise en place d'uneendoprothèse

coronaire.

E. EVALUATION DE L'IMPORTANCE DE LA SEQUELLE:

L'ABXICIMAB:

Les inhibiteurs des glycoprotéinesplaquettairesIIb/IIIa ou anti-GP IIblIII a,

contrairementà l'aspirine ouà la ticlopidine, qui ne bloquentqu'unedesvoies de

l'agrégationplaquettaire,inhibent la voie finalecommuneà cetteagrégation.

L'abciximab, ou Réopro", est le chef de file de cesnouvellesmoléculesqui

ont montré dans lesétudes pilotes réaliséeschez l'homme une inhibition de

l'agrégationplaquettairede 80% (101).

Nous ne reviendronspas ici sur lesdifférentes études qui ont permis de

valider l'utilisation des anti-GP IIb/IIIa dans les syndromescoronariensaigus en

montrant une réduction significative des évènementscardio-vasculairesà court,

moyenet long terme (102-112). Nous signaleronssimplementque l'évaluationde

la séquelleventriculairegauchepost-infarctusne faisait paspartie des paramètres

étudiés. L'étude ADMIRAL (Abciximab before Direct angioplastyand stenting

in Myocardial Infarction Regarding Acute and Long-term follow-up) est la

dernière étude réalisée visant àétudier l'intérêt du Réopro dans l'angioplastie

primaire avec stenting (112). Cette étude françaisea inclus 300patientsqui ont

été randomisésen deuxgroupes:un grouperecevaitde l'abciximab(150 patients)
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et l'autre un placebo(150 patients)qui était administréle plus tôt possibleaprès

que soit poséle diagnosticd'IDM. Il faut noter que Il % des patientsont reçu le

traitementavant d'arriverà l'hôpital et que 15% l'ontreçu aux urgences.Un suivi

clinique était réalisé à 24 heureset à 30 jours. Un contrôle coronarographique

avait lieu à 24 heures.Un nouveaucontrôle clinique et coronarographiquesera

réalisé à 6 mois. Lesparamètresmesurésà 30 jours comprenaientle taux de

décès,de récidive d'infarctuset la nécessitéd'une revascularisationen urgencede

la lésion initiale. On note à 30 jours une réduction de 46,5% de ce critère

composite(10,7% contre20,0% avec le placebo,p<0,03).Le taux de décèset de

3,3% sous abciximab contre 4,7% sous placebo (p=0,35). On note 2,0% de

récidive d'infarctussousRéoprocontre4,7% sousplacebo(p=0,09). On retrouve

également une différence significative concernant les revascularisationsen

urgencede la lésion cible (6,0% contre 14,0% en faveur de l'abciximab,p=0,03).

Il n'existe pas de différence significative pour le taux de saignementsmajeursà

30 jours (4,0% pour l'abciximab contre 2,6% pour le placebo, p=O,50). Par

contre, il en existe une pour les saignementsmineurs (6,7% contre 1,3% en

faveur du placebo,p=O,02).

Dans notre étude, l'abciximab est corrélé de façon significative à la présence

de myocarde "non-viable" (p=0,OI52). De plus, comme l'a montée l'analyse

multivariée, l'abciximab est le seul paramètredes donnéesinitiales influençant

l'importance de la séquelle ventriculaire et ce de manière très significative

(p=0,0146)avec une séquellepassantde 8 ± 12% du VGà 15 ± 12% quanddu

Réoproavait été utilisé.Nous pensonsque celaest dûaux indicationsd'utilisation

de l'abciximab. En effet, il n'ajamaisété prescrit de manièresystématique(aucun

traitementn'a étéinstauréavant que ne soitréaliséela coronarographieou même

avant que nedébute l'angioplastie).Son utilisation a toujours été réservéeà des

situations où l'angioplastie était longue et difficile ou lorsque existaient des

phénomènesde thrombose importants. C'est son utilisation dans les cas

d'angioplastieles plus difficiles qui pour nous explique que l'abciximab soit le

seul facteur prédictif d'une séquelleimportante: le Réopro" ne serait donc pas la

cause de cette altération ventriculaire mais plutôt l'indicateur de situations

thrombogènesparticulièrementimportantes.
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En conclusion,notre travail amontrésur unepopulationjeuneayant bénéficié

d'une angioplastieprimaire réussie, que 43% n'avaient pas denécroseau thallium

et que 17% n'avaient même pas d'ischémie résiduelle.

Il s'agit d'une nouvellepopulationdans lepost-infarctus.Ce sont despatients

ayant présenté de manière indiscutable un IDM mais chez qur la

tomoscintigraphiemyocardiqueau thallium-20I ne peut mettre en évidence de

myocarde"non-viable" et que l'on peut doncconsidérercommen'ayant aucune

séquelle de leur IDM.

Il semble que chez les fumeurs, il y ait moins de séquelleventriculaire que

chez lesnon-fumeursaprès angioplastieprimaire. Lesautresfacteursde risque

classiquesne semblent pas avoir un rôlepronostic sur la séquelleventriculaire

lorsque l'angioplastie primaire est réussie. Enrevanche,nous retrouvonsbien la

nécessité dereperméabiliserl'artère responsablede l'IDM rapidementafm d'avoir

un meilleurpronostic.

Ces résultatsnécessitent bienévidemmentune confirmation par destravaux

prospectifsévaluant la valeurpronostiqueréelle de laTSM dans lepost-infarctus.

Mais si ceux-ci confirment lesdonnéesmises enévidencepar notre étude,cette

technique pourrait devenir d'une part un critèreintéressantd'évaluation des

thérapeutiquesde reperfusion en phase aiguë d'IDM mais aussi un facteur

pronosticimportant dans lastratificationdu risque enpost-IOM.
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Coronaire droite Coronaire gauche

IVA

8

�~�-�,
/ /""-'1 / .

Circonflexe

Coronairedroite:
1: Coronairedroite proximale.
2: Coronairedroite moyenne.
3: Coronairedroite distale.
4.1: Interventriculairepostérieuresur droite dominante.
4.2: Rétroventriculaire.

Coronairegauche:
5: Tronccommun.
6: Interventriculaireproximale.
7. Interventriculairemoyenne.
8. Interventriculairedistale.
9: 1ère Diagonale.
10: 2èmeDiagonale.
Il: Circonflexe proximale.
12: 1ère Marginale.
13: Circonflexe distale.
14: 2ème Marginale.
15: Interventriculairepostérieuresur circonflexedominante.
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LA TOMOSCINTIGRAPHE AU THALLIUM:

Réalisation de l'examen:

La tomoscintigraphiemyocardique au thallium 201 était réalisée dans un

délai de 15jours à un anaprèsl'angioplastieprimaire.

Il s'agissaitdans lagrandemajorité des casd'uneTSM coupléeà uneépreuve

d'effort sur bicycletteergométrique.L'épreuved'effort était réaliséepar paliersde

25 W toutes les 3 minutes,et à la fm dechaquepalier, la tensionartérielleétait

mesuréeet un enregistrementde l'ECG était réalisé sur 12 dérivations. Les

critères d'arrêt de l'effort étaient les suivants: fréquence cardiaque maximale

théorique atteinte (220-âge), angor ou sus-décalagedu segment ST >2mm,

apparition d'une tachycardieventriculaire ou d'une baisse tensionnelle,dyspnée

ou asthénieintense.

Au maximumde l'effort était alors injectéepar voie intraveineuseune activité

égaleà 37 MBq de thallium-201 /25 kg de poidscorporel, l'effort étantpoursuivi

une minutesupplémentaire.Les acquisitionsd'effort débutaient10 minutesaprès

l'injection du thallium-201 et celles derepos3 à 5 heuresplus tard. Cesdernières

étaient précédées,10 à 60 minutes avant l'acquisition, d'une réinjection de

thallium-201 d'uneactivité égaleau tiers de celleadministréeà l'effort.

En cas d'impossibilité d'effectuer une épreuve d'effort suffisamment

"poussée"ou en cas decontre-indicationà l'effort, il était alors réalisé untest au

dipyridamole (injection de 0,56mg/kgen 4 minutes). Lorsquecela était possible,

l'injection du dipyridamole était suivie d'une épreuve d'effort poussée au

maximum.

Les acquisitionstomoscintigraphiquesont été réaliséesà l'aided'unegamma­

camérade type DSX (SophaMedical Vision), en enregistrant32 imagesde 30

secondeschacune,lors d'unerotation de 1800 de la tête de lagamma-caméra(de

l'incidenceOPGà l'incidenceOAO).
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Interprétation des résultats:

Les coupestomoscintigraphiquesreconstruitesont étéanalyséesvisuellement

en utilisant une division duventriculegaucheen 20 segments(schéman02) et un

scorede fixation en 4 niveaux:

- 0: fixation normale.

- 1: fixation douteuse.

- 2: réductionmodéréede la fixation(2:50%de lavaleurmaximale).

- 3: réductionsévèrede la fixation«50%de lavaleurmaximale).

L'étenduetotale de la lacuned'effort a étédéterminéeselon lepourcentagede

segmentsayant unscorede fixation2:2 sur lesTSM d'effort.

L'étendue du myocarde non viable (nécrosé) a été calculée selon le

pourcentagede segmentsayant à la fois unelacuneirréversible(scored'effort 2:2

et pas dediminution du scoreau repos) et une diminution sévèrede la fixation

sur l'acquisitionde repos:scorede fixation égalà 3 (fixation <50% de la valeur

maximale du VG).

L'étenduedu myocarde ischémié a étédéterminéeselon le pourcentagede

segmentsayant une lacuneréversible(scored'effort 2:2 et diminution d'au moins

un point duscoreau repos).

En présenced'une ischémie,l'existenced'une dilatation cavitaire induite par

l'effort a été déterminée visuellement en comparant la forme des parois

adjacentesà la lacune entre lesacquisitionsd'effort et celles de repos.
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L'angioscintigraphie cardiaque:

L'angioscintigraphiecardiaquea été réaliséeà l'aide de laméthodedite "à

l'équilibre" et aprèsinjection intraveineusede 25 à 35 mCi d'albuminemarquée

par le TC-99m. L'acquisitionétait unoblique antérieurgauchedont l'inclinaison

était choisie de manière àpermettre la meilleure séparationpossible des deux

ventricules. Le cycle cardiaque était divisé en en 16phaseset une activité

moyenne de250000Kilo coupsétait enregistrée.

La fraction d'éjectiondu ventriculegauchea été déterminéeà l'aide dezones

d'intérêt tracéesmanuellementen diastole et en systoleaprès soustractionde

l'activité correspondantau bruit de fond.
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RESUME DE LA THESE:

Après un rappelphysiopathologiquesur l'infarctus dumyocarde,et une revue desdifférentes
techniques de revascularisation, l'auteur présente les résultats des tomoscintigraphies
myocardiquesau thallium-201 réalisées dans les suites desinfarctus traités par angioplastie
primaire.

Cetteétuderétrospectiveporte sur 98 patientssur 316 sujets, ayantprésentéentrenovembre
1994et avril 1999 unprimo-infarctustraité avecsuccèspar angioplastieprimaire �e�~ chez qui a
été réalisée unescintigraphiedans l'année suivant l'infarctus. L'âge moyen de lapopulationest
de 54 ± 12 ans. Le délai moyen de prise enchargeest de 4,2 ± 2,7 heures. Lepourcentagede
stenting est de 64%, l'utilisation d'abxicimab dans30% des cas. 7% despatientsétaient en
choc cardiogéniqueau moment de la prise en charge. Latomoscintigraphiea été réaliséeentre
15jourset un anaprèsl'infarctus.

Les résultatsmontrent que chez 43% despatientsn'existe pas demyocarde"non-viable" et
que 17% n'ont même pas d'ischémie résiduelle à lascintigraphie.

Chez les fumeurs, la séquelleventriculaire est moindre que chez lesnon-fumeursaprès
angioplastieprimaire. Plus lareperméabilisationest précoce, moins la séquelle estimportante.

Cesrésultatsmériterontd'êtreconfirméspar desétudesprospectives.
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