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Tout d’abord mon chef, tu es devenu mon directeur de mémoire, pour
finir mon ami. Ton passé t'a donné une vision unique de la médecine
non sans intérét.
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SERMENT

« Au moment d'étre admis d exercer la médecine, je promets
et je jure d'étre fidéle aux lois de 'honneur et de la probiteé.
Mon premier souci sera de rétabliv, de préserver ou de
promouvoir la santé dans tous ses éléments, physiques et
mentaux, individuels et sociaux. Je respecterai toutes les
personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune
discrimination selon [leur état ou leurs convictions.
Jinterviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies,
vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou leur dignité.
Méme sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes
connaissances contre les lois de [humanité. J'informerai les
patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs
conséquences. Je ne tromperai jamais leur confiance et
n'exploiterai pas le pouvoir hérité des circonstances pour
forcer les consciences. Je donnerai mes soins d ['indigent et d
quiconque me les demandera. Je me me laisserai pas
influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire.
Admis dans (intimité des personnes, je tairai les secrets qui
me sont confiés. Recu d l'intérvieur des maisons, je respecterai
les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas d
corvompre les moeurs. Je ferai tout pour soulager les
souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies.
Je ne provoquerai jamais la mort délibérément.

Je préserverai ['indépendance nécessaire d ['accomplissement
de ma mission. Je n'entreprendrai rien qui dépasse mes
compétences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai pour
assurer au mieux les services qui me sevont demandeés.
Japporterai mon aide d mes confréves ainsi qu'a leurs
familles dans (adversité.

Que les hommes et mes confréres m'accordent leur estime si
je suis fidéle d mes promesses; que je sois déshonoré et
mepriseé sij'y manque ».
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Abréviations

TCG : tronc coronaire gauche

PAC : pontage aorto-coronarien

ATL : angioplastie transluminale

ATLS : angioplastie avec pose de stents

IVA : artere inter-ventriculaire antérieure

Cx : artére circonflexe

VG : ventricule gauche

SCA : syndrome coronarien aigu

STEMI : SCA avec sus-décalage persistant du segment ST
NSTEMI : SCA sans sus-décalage persistant du segment ST
FFR : fractional flow reserve

IVUS : intravascular ultrasound

OCT : optical coherence tomography

FE : fraction d’éjection du ventricule gauche

TNP : tronc non protégé

TP : tronc protégé

BMS : stent nu

DES : stent actif

AVC : accident vasculaire cérébral

IDM : infarctus du myocarde

MACE : événements cardiaques majeurs

MACCE : événements cardiaques et cérébro-vasculaires majeurs

CPBIA : contre pulsion par ballonnet intra-aortique
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1- Introduction :

La sténose du tronc commun (TCG) est rapportée chez 6 % des patients bénéficiant
d’une coronarographie®’. Associée & un pronostic péjoratif, son traitement a
longtemps été réservé au chirurgien. En effet, la supériorit¢ du pontage aorto-
coronarien (PAC) avait été établie il y a maintenant un quart de siecle par plusieurs
études randomisées®>. Cependant, avec I'évolution des techniques d’angioplastie et
l'apparition des stents, notamment actifs, le débat entre angioplastie (ATL) et

chirurgie a pu étre relancé. De trés nombreuses études®™®

sont alors parues
démontrant que I'angioplastie pouvait étre une alternative, et ce, particulierement
chez les patients a haut risque chirurgical et bien sélectionnés, notamment sur des
critéres angiographiques. Aussi, I'étude SYNTAX® ayant permis de modifier le
regard porté sur ces lésions, les recommandations qu’elles soient européennes ou

américaines**

ont ainsi évolué en considérant I'angioplastie comme envisageable
chez certains patients. Toutefois, 'une comme l'autre réclament d’autres études

randomisées afin d’améliorer le niveau de preuve.
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2- Généralités :

2.1- Anatomie coronaire :

La vascularisation myocardique est sous la dépendance de deux arteres coronaires,
gauche et droite issues de 'aorte ascendante au niveau du sinus de Valsalva. Leurs
troncs principaux cheminent dans les sillons coronaires (atrio-ventriculaire et inter-
ventriculaire) réalisant ainsi une couronne autour du coeur d’ou leur nom d’artéres
coronaires. L’artére coronaire gauche débute par un tronc commun naissant du sinus
aortique antéro-gauche. Son calibre est alors de 4.5 + 0.5 mm chez 'lhomme et 3.9 *
0.4 mm chez la femme pour une longueur de 2 a 6 cm. La paroi aortique ayant une
épaisseur de 2 a 4 mm, les premiers millimetres du TCG sont ainsi intra-pariétal et
donc soumis aux conditions affectant la paroi aortique® . Elle se divise rapidement
en deux branches appelées artére inter-ventriculaire antérieure (IVA) et artére
circonflexe (Cx). Parfois, le tronc coronaire gauche est trifurqué avec la présence
d’'une artére bissectrice qui comme son nom l'indique se projette comme la véritable
bissectrice entre I'VA et la Cx.

L’IVA, chemine dans le sillon inter-ventriculaire antérieur jusqu’a la pointe du coeur
gu’elle contourne pour rejoindre l'artére inter-ventriculaire postérieure. L’IVA donne
des branches de surface (arteres diagonales) irriguant la face antérieure du
ventricule gauche (VG) et des branches perforantes qui pénétrent dans le septum
inter-ventriculaire (artéres septales). Elle possede trois segments, a savoir, proximal
(de son origine a la premiere collatérale), moyen (de la premiere a la deuxiéme

collatérale) et distal (apres la deuxiéme collatérale).
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La Cx contourne la face gauche du cceur dans le sillon atrio-ventriculaire gauche et
termine son trajet a la face inférieure du ventricule gauche. La Cx donne naissance
aux arteres marginales appelées aussi artéres latérales vascularisant la face latérale
du VG.

L’artere coronaire droite nait quant a elle du sinus antéro-droit et chemine dans le
sillon atrio-ventriculaire droit jusqu’a la croix du cceur. Elle donne le long de son trajet
des arteres marginales du bord droit. Elle se divise en distalité en artére rétro-
ventriculaire et artére inter-ventriculaire postérieure.

La dominance coronaire est définie en fonction de I'artere qui vascularise la paroi
inférieure du coeur. La dominance est droite dans 85 % des cas, gauche dans 10 %

et équilibrée dans 5% des cas.

2.2- Définition et incidence de la sténose du tronc coronaire
gauche :

L’angiographie coronaire par cathétérisme sélectif est considérée comme le Gold
standard pour I'analyse du réseau coronaire méme si certains travaux autopsiques
ont pu montrer que la sévérité des lésions coronaires pouvait étre sous estimée en
coronarographie. Cela s’avérerait d’autant plus vrai pour le TCG pour lequel le
coronarographiste ne possede pas de diametre de référence pour quantifier la
sténose’’ .

Une sténose significative du TCG est définie angiographiquement par une réduction
de 50% du diametre endoluminal. Cette définition « anatomique » est a présent
supplantée par une définition hémodynamique qui considére comme significative une

sténose qui diminue la réserve coronaire entrainant ainsi I'ischémie.
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La particularité du TCG réside dans le fait qu'’il assure la vascularisation de 75 % du
VG. On comprend alors aisément le pronostic péjoratif qu’engendre une sténose.
Conley et al. en 1978 rapportaient ainsi 34% de déces a 3 ans pour une sténose de
50% et 59% pour une sténose supérieure a 70% chez des patients traités
médicalement?.

Son incidence est de 3 & 7% de toutes les coronarographies réalisées et dans 80%
des cas une atteinte pluri tronculaire est présente. La sténose du TCG représente
5% des lésions chez les patients présentant un angor et 7% chez les patients

présentant un syndrome coronarien aigu (SCA)*.

2.3- Apport des nouvelles techniques dans I'évaluation des
|ésions coronariennes :

Un geste de revascularisation coronaire devient nécessaire des lors qu'il existe un
retentissement sur le débit coronaire provoquant ainsi I'ischémie. D’ou le probléme
représenté par les sténoses visuellement intermédiaires mais pouvant étre
fonctionnellement significatives. Cameron avait d’ailleurs mis en évidence une
variabilité inter-observateur de 20% dans la gradation visuelle des sténoses™®.

Le développement de la « Fractional Flow Reserve » (FFR) a permis de régler ce
probleme. La mesure de la FFR consiste a déterminer le rapport entre la pression
intra-coronaire en aval de la Iésion et la pression aortique grace a un guide de
pression (mesure du gradient de pression). La sténose est alors considérée comme
hemodynamiquement significative lorsque la FFR est inférieure & 0.80%°. L'intérét est
alors double; éviter les stenting sur des lésions intermédiaires du fait d’'une utilité non

prouvée?’, et ne pas négliger une lésion source d'ischémie. L’évaluation de la FFR
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doit étre réalisée avec une recommandation de classe IA'® lorsque le cardiologue
interventionnel ne posséde pas de test d’'ischémie réalisé avant la coronarographie.

Autre outil a disposition des coronarographistes : I'lntravascular Ultrasound (IVUS).
Au contraire de I'angiographie qui représente une silhouette de la lumiére artérielle,
les ultrasons intra-vasculaires reconstruisent le vaisseau dans une perspective
tomographique en coupe. Cela permet une mesure directe des dimensions de la
lumiere. De plus, la capacité des ultrasons a représenter les tissus mous a l'intérieur
de la paroi artérielle permet la caractérisation de la plaque d’I'athérome, en évaluant
sa taille, sa répartition et sa composition. Une image classique d’'IVUS consiste en
trois ronds autour de la lumiére de l'artére que sont I'intima, la média et 'adventice.
La figure 1 nous montre un exemple. La valeur de la surface artérielle luminale (zone
circonscrite par lintima) est fortement corrélée aux explorations fonctionnelles de
lischémie myocardique®. Pour le TCG cette valeur a été établie & 4.5 mm2%, alors
gu’une valeur entre 4.5 et 6 mm2 doit étre accompagnée d’un test d’'ischémie (FFR
ou autre)®®. Ainsi I'VUS renseigne sur le caractére significatif d’une lésion, sa
longueur, sa composition, mais surtout donne de précieuses informations sur
'apposition et le déploiement de stents. Une étude multicentrique rétrospective a
ainsi montré une réduction de la mortalité cardiaque a 3 ans chez les patients ayant
bénéficié de I'implantation d’un stent guidé par IVUS dans le TCG par rapport aux

patients dans I'implantation s’est faite en « aveugle »*°.
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Figure 1: Exemple d’images obtenues en IVUS ; a gauche coronaire normale, au centre
visualisation d’une plaque d’athérome, a droite présence d’un stent intra-coronaire.

Plus récemment est apparue I'Optical Coherence Tomography (OCT), ayant une
résolution spatiale plus grande que I''VUS, permettant ainsi d’obtenir des images
plus détaillées des frontieres endoluminales. Son intérét réside dans I'évaluation de
la composition de la plaque (composition, chape fibreuse), I'évaluation immédiate
post angioplastie (malposition, dissection, couverture incompléte du stent) et
I'évaluation a distance post angioplastie (ré-endothélisation des mailles, resténose

intra-stent). La figure 2 nous en donne un exemple.
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Figure 2 : L’image 1 nous montre une vue axiale et longitudinale en OCT. Sur la vue axiale,
on distingue la sonde d’OCT, le guide et son cone d’ombre, la lumiére de ’artére et sa paroi.
L’image 2 nous montre en zoom le détail de la paroi artérielle. L’image 3 un exemple de
plaque athéromateuse avec la mesure de sa chape fibreuse. L’image 4 un exemple de plaque
rompue.

2.4- Historigue de la prise en charge des sténoses du tronc :

Dés 1975, Cohen?®® a montré par le suivi de 73 patients ayant une sténose du TCG,
le pronostic tres péjoratif d’'une telle Iésion avec 43,6% de déces a 24 mois, 51,1% a
36 mois et 73,6% a 42 mois chez des patients traités médicalement ; et par la méme,

'intérét d’'une revascularisation (a I'époque chirurgicale par pontage veineux),
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puisque le taux de décés dans cette population était alors de 12,5% a 42 mois.
Tandis que Lim?" confirmait sur son suivi & 3 ans de 141 patients traités
médicalement la lourde mortalité de cette population avec 43% de déces, Takaro en
19827 validait I'hypothése du bénéfice d’une revascularisation chirurgicale quelle
que soit la fraction d’éjection du VG (FE) et la présentation clinique initiale avec une
survie significativement plus importante dans le groupe des pontés (7% de décés
dans le groupe des pontés versus 29% dans le groupe traité médicalement, p<0,001,
pour un suivi moyen de 30 mois).

L’idée de traiter ces patients par angioplastie s’est alors rapidement imposée avec la
premiere angioplastie au ballon réalisée sur le TCG par Gruntzig en 1977. La plus
grande série historique est celle de O’keefe?® publiée en 1989 et portant sur 43
troncs non protégés (TNP). Ce dernier constata une mortalité procédurale de 9,1% et
une mortalité a 3 ans de 44%.

Devant ces résultats, le traitement d’'une sténose du TCG devenait réservé aux
chirurgiens, et ceci fut conforté par les résultats de plusieurs études randomisées
comparant chirurgie et traitement médical. Ainsi la méta-analyse de Yusuf et al*
portant sur 2649 patients retrouvait un odds ratio de 0,32 a 5 ans en faveur de la
chirurgie. Par ailleurs le registre CASS (Coronary Artery Surgery Study)® a permis de
suivre pendant 16 ans, 912 patients avec atteinte du TCG ou équivalent. Les auteurs
rapportaient une amélioration de la survie comparativement au traitement médical

1** ont

(avantage de survie de 6,9 ans pour le groupe chirurgie, p<0,0001). Sabik et a
guant a eux rapporté un suivi rétrospectif de 3803 patients pontés et montré une
survie de 93.6% a 1 an, 83% a 5 ans et 64% a 10 ans. Elément important, 76% des

survivants a 10 ans n’avaient pas eu besoin d’'une nouvelle revascularisation. |l

existe ainsi une recommandation de classe 1A selon la société européenne de
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cardiologie pour la réalisation de PAC dans le cadre d’'une sténose du TCG quelles
que soient sa localisation et les autres lésions associées™ .

Avec l'apparition des stents, montrant rapidement leur bénéfice en terme de
diminution de resténose grace aux résultats des études Belgian Netherland Stent
Study (BENESTENT)* et Stent Restenosis Study (STRESS)*; l'angioplastie du
tronc coronaire s’est a nouveau développée et révéla rapidement un intérét chez les
patients inopérables en comparaison au traitement médical. Graham** valida cette
hypothése en démontrant un gain de survie chez ces patients (77,4% de survivants a
4 ans pour les patients ayant bénéficié d’'une ATL versus 65,7% pour ceux traités
médicalement, p<0,001).

Avec I'amélioration des techniques d’angioplastie, les progrés technologiques sur les
stents et I'efficacité toujours plus grande des traitements anti-agrégants, I'évaluation
constante des résultats de I'angioplastie du TCG et la comparaison a la chirurgie

sont fondamentaux.

2.5- L ’angioplastie comme alternative ?

Les patients présentant un risque opératoire élevé semblaient donc de bons
candidats a I'angioplastie du TCG. De multiples études sont alors réalisées pour
tenter d’étayer cette hypothése. Les premiéres sont réalisées avec des stents nus
(BMS). Ainsi, Fajadet® en 1995 montra que I'angioplastie avec stenting (ATLS) du
TCG pouvait étre une option de revascularisation chez des patients sélectionnés
avec un pourcentage de déces de 2.9% sur un suivi de 34 patients allant jusqu’a 49
mois. Les difféerentes études réalisées dans les suites retrouvaient un taux de

mortalité entre 7.4 et 20.5% a un an mais au prix 16 a 23.9% de resténoses
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36-40

nécessitant une nouvelle revascularisation . Le tableau 1 nous résume ces

études.
Park>® Silvestri®’ Takagi38 Black®® Tan®

Nombre de patients 270 140 67 92 279
Tronc Non protégé | Non protégé | Non protégé | Non protégé | Non protégé
FE (moyenne) Normale 59 57 55 NP
Succes procédure (%) 98,9 100 97 100 100
Taux de revascularisation (%) 16,7 17,4 23,9 16 20,4
MACE lors du suivi (%) 21,9 NP 34,3 NP NP

, 11 HR/ 20,5 HR/
Déces (%) 7,4 - BR 16,4 2 8 BR 20,2
Durée de suivi (mois) 32,3+18 12 31+23 7,3%5,8 19

Tableau 1 : Principales études étudiant les résultats des BMS dans I’angioplastie du TCG.
HR=haut risque chirurgical; BR=bas risque chirurgical; NP=non précisé;
MACE=événements cardiaques majeurs (déces cardiaques - IDM - resténoses)

L’arrivée des stents actifs (DES) a permis d’améliorer ces résultats avec des taux de
resténose moins importants qu’avec les BMS. Park* a ainsi montré sur 102 patients
un taux de resténose a 1 an de 2% pour les DES versus 17.4% pour les BMS. Ces
données ont été confirmées par plusieurs publications dont celle de Tamburino*? qui
retrouvait un odds ratio de 0.38 en faveur des DES dans la survenue d’une
resténose chez ces 849 patients stentés dans le cadre d’'un syndrome coronarien
aigu (SCA) et suivi 3 ans et celle de Kim*® suivant 1217 patients retrouva un taux de
resténose de 5.4 versus 12.1% en faveur des DES.

De nombreuses études*" 4+ 4°

ont montré des résultats encourageant en terme de
morbi-mortalité avec un taux d’événements cardiaques majeurs (MACE=décés

cardiaques/IDM/resténoses) de 2 a 24% sur un suivi de 2 a 3 ans (tableau 2).
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Park™ Valgimigli** Pavei®
Nombre de patients 102 95 158
Tronc Non protégé Non protégé Non protégé
FE (moyenne * écart type) Normale 41+ 14 63+13
Succes procédure (%) 100 99 100
MACE pendant hospitalisation (%) 0 1,05 2
Taux de revascularisation (%) 2 6 8,8
MACE lors du suivi (%) 8 14 20,3
Déces (%) 0 14 10,1
Durée de suivi (jours) 351+102 503 874 + 382

Tableau 2 : Principales études étudiant les résultats des DES dans ’angioplastie du TCG.

Ces résultats ont été confirmés dans le registre FRIEND*® qui retrouvait un taux

d’événements majeurs cardiaques et cérébro-vasculaires (MACCE=décés
cardiaques/IDM/resténoses/AVC) de 10.6 % sur 450 jours de suivi et 2% de déces.
Dans une méta-analyse sur 1278 patients, Biondi-Zoccai’ retrouvait un taux de
déces de 5.5%, 16.5% de MACE et 6.5% de resténoses. Une angioplastie sur le
TCG distal était prédicteur de MACE et de resténose alors qu’'un haut risque

chirurgical (euroscore>6) était accompagné d’'un sur-risque de mortalité.

2.6- Revascularisation chirurgicale ou par angioplastie ?

« The Revascularization for Unprotected Left Main Coronary Artery Stenosis:

Comparaison of Percutaneaous Coronary Angioplasty versus Surgical
Revascularisation » (MAIN-COMPARE) register'? est la premiére grande étude
multicentrique non randomisée comparant les résultats a long terme entre la prise en
charge chirurgicale ou par angioplastie avec stenting de la sténose du TCG non
protégee. Ce registre regroupe 2240 patients avec sténose du TCG. 1138 ont

bénéficié d’'une revascularisation chirurgicale et 1102 d’'une angioplastie avec
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stenting (DES=784, BMS=318). Les critéres d’exclusion étaient les SCA avec sus
décalage du segment ST, les chocs cardiogéniques, les antécédents de chirurgie
cardiaque ou aortique. Le suivi moyen était de 5 ans. Les patients ayant recu un
DES étaient traités par Kardégic et Plavix 6 mois puis Kardégic seul, ceux avec BMS
par Kardégic au long cours associé a la Ticlopidine pendant 1 mois et les pontés par
Kardégic seul. Le suivi réalisé chez 97.9% des patients n’a pas permis de mettre en
évidence de différences significatives entre les groupes en ce qui concerne le taux
de déces toutes causes et de criteres composites regroupant le déceés, linfarctus
myocardique (IDM) et les événements cérébro-vasculaires. Par contre la différence
était significative en terme de resténoses avec nécessité de quatre fois plus de
nouvelles revascularisations dans le groupe des stentés. Ces résultats ont été
confirmés par Chieffo'® et sa cohorte de 2775 patients tirée du registre DELTA et
suivie sur 3.8 ans. A noter que les patients avec SCA et choc cardiogénique étaient
inclus. Le stenting était réalisé avec des DES. Aucune différence significative n’est
apparue entre les deux groupes pour les déces, infarctus du myocarde et
événements cérébro-vasculaires. La nécessité de revascularisation était par contre
deux fois plus importante dans le groupe DES. L’étude SYNTAX (ou plus
précisément la sous étude avec atteinte du tronc) randomisa quant a elle 357
patients dans le groupe ponté et 358 dans le groupe angioplastie®®. Le taux de
MACCE a 12 mois n’était pas significativement différent dans les deux groupes
(15.8% versus 13.6% pour les pontés; p=0.44)*" & la différence du taux de nouvelle
revascularisation qui fut sans surprise plus important dans le groupe des stentés
(11.8% versus 6.5% ; p=0.02). Cependant on notait significativement plus
d’accidents vasculaires cérébraux (AVC) chez les pontés (2.7% versus 0.3%;

p=0.0009). Les résultats & 3 ans*® n’étaient pas divergents et retrouvaient des taux
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de MACCE équivalents (22.3% chez les pontés versus 26.8% ; p=0.2). Fait
intéressant, la proportion de MACCE dans les groupes avec un SYNTAX score faible
(23% dans le groupe PAC versus 18% dans le groupe ATL ; p=0.33) et intermédiaire
(23.4% PAC versus 23.4% ATL; p=0.9) eétait similaire alors qu'elle était
significativement plus importante dans le groupe ATL avec SYNTAX score élevé
(21.2% PAC versus 37.3% ATL; p=0.003). Par contre, le taux d’AVC restait
significativement plus important dans le groupe des pontés (4% PAC versus 1.2%
ATL; p=0 .02) suggérant ainsi une supériorité de I'angioplastie avec pose d’un stent
actif chez les patients avec score de SYNTAX faible ou intermédiaire. Ces données

sont résumées dans le tableau 3.

ATL PAC _
(n=358) (n=357) >
SUIVISUR 1 AN
Déces (%) 4,2 4,4 0,88
AVC (%) 0,3 2,7 0,0009
IDM (%) 4,3 4,1 0,97
Taux de revascularisation (%) 11,8 6,5 0,02
MACCE (%) 15,8 13,6 0,44
MACCE score SYNTAX faible (0-17) 7,7 13 0,19
MACCE score SYNTAX intermédiaire (23-32) 12,6 15,5 0,54
MACCE score SYNTAX élevé (>33) 25,3 12,9 0,008
SUIVI SUR 3 ANS
Déces (%) 7,3 8,4 0,64
AVC (%) 1,2 4 0,02
IDM (%) 6,9 4,1 0,14
Taux de revascularisation (%) 20 11,7 0,004
MACCE (%) 26,8 22,3 0,2
MACCE score SYNTAX faible (0-17) 18 23 0,33
MACCE score SYNTAX intermédiaire (23-32) 23,4 23,4 0,9
MACCE score SYNTAX élevé (>33) 37,3 21,2 0,003

Tableau 3 : Récapitulatif des principaux résultats de 1’étude SYNTAX. Apparaissent en rouge
les p atteignant le taux de significativite.
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Plus récemment, I'étude randomisée PRECOMBAT* avec ces 600 patients appuie
ces résultats ainsi que la méta-analyse de Naik'' portant sur 3773 patients. La
premiére retrouve un taux de survenue du critere composite (déces, IDM, AVC) de
4.4% dans le groupe ATL versus 4.7% dans le groupe PAC avec p=0.83 mais un
taux de nécessité de revascularisation de 4.2% versus 9% avec p=0.02 en faveur
des patients pontés. La deuxieme arrive aux mémes conclusions a 2 ans avec un
odds ratio de 4.20 [95% IC : 2.21 - 7.97] en défaveur de I'angioplastie en ce qui

concerne les revascularisations ultérieures.

2.7- Stratification du risque :

Le score SYNTAX est un score de risque angiographique faisant intervenir plusieurs
composantes telles que le nombre et la localisation des Iésions (tronc commun,
bifurcation, occlusion chronique, Iésions tri-tronculaire) et leurs caractéristiques
(tortuosités, calcifications, thrombus) ainsi que la dominance artérielle. Ce score a
été validé comme nous I'avons vu dans I'étude SYNTAX comme critére pronostic lors
d’une revascularisation endoluminale. Deux autres études confirment la validité de ce
score. Celle de Capodanno® pour les lésions du tronc commun gauche traitées par
chirurgie ou angioplastie (819 patients) a retrouvé a 2 ans un taux de mortalité
identique entre les 2 groupes lorsque le Syntax score est inférieur ou égal a 34 (6,2%
pour les PAC versus 8,1% pour les ATL avec p=0,461) alors que les résultats sont
tres nettement en faveur de la chirurgie (8,5% versus 32,7%, p<0,001) lorsqu'il est
supérieur a 34. En 2010, Kim*! a confirmé a 3 ans l'intérét de cette stratification du
risque pour prédire la survenue d'événements majeurs (déces, IDM et AVC) puisqu’il
retrouvait 6,2% d’événements pour un SYNTAX score<23, 7,1% pour un SYNTAX

entre 23 et 36 et 17,4% si le SYNTAX était supérieur a 36 (p=0,01). Sa population
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comprenait 645 patients porteurs de lésions du tronc commun gauche et traités par
ATLS. Ce score est donc apparu dans les recommandations de 'ESC* pour stratifier
le risque d’événements majeurs chez les candidats a une ATL avec une
recommandation de grade lla B.

Ainsi, 'Euroscore (European System for Cardiac Operative Risk Evaluation score)
bénéficie d'une recommandation de classe IB dans I'évaluation du risque chirurgical
et lIb B pour 'ATL selon FESC*®. Il est un facteur prédictif indépendant d’événements
cardio-vasculaires majeurs dans des études portant sur la revascularisation
myocardique chirurgicale mais aussi endoluminale®*>°. Rodés-Cabau® avait ainsi
mis en évidence un risque relatif de MACE de 1,17 (quel que soit le type de
revascularisation) pour chaque augmentation de 1 point de I'euroscore.

La présentation initiale était 'Euroscore dit « additif », chaque critére était coté de 1 a
3 et 'addition des scores conduisait a définir le risque opératoire classé en faible de
1 a 2 (mortalité opératoire en moyenne de 0.8%), intermédiaire de 3 a 5 (mortalité de
3%), et élevé pour un score supérieur a 6 (mortalité de 11%). Il a évolué vers
I'Euroscore dit «logistique». Celui-ci utilise les mémes facteurs de risque, mais avec
une analyse par régression, évaluant mieux les situations a risque. On obtient alors
un taux prédictif de mortalité. Derniérement est apparu I'Euroscore Il plus complet. Il
a été présenté en 2011 au congrés de l'association européenne des chirurgiens
cardio-thoraciques. Nous le présentons en annexe 1.

Afin d’augmenter la sensibilité et spécificité de ces scores, certains auteurs ont
cherché a les combiner. Capodanno® en 2010 a associé I'Euroscore au Syntax
score (Global Risk Classification : GRC) pour calculer le risque interventionnel du
patient coronarien devant bénéficier d'un geste interventionnel. Il en est ressorti que

'association des deux scores avait une meilleure valeur prédictive de la mortalité
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cardiaque. En effet I'aire sous la courbe de ROC était de 0.732 pour ce critere
combiné contre 0.681 pour le score SYNTAX seul.
La prise en compte de score clinique et angiographique apparait donc indispensable

pour orienter le patient vers la meilleure stratégie de revascularisation.

2.8- Technigue d’angioplastie du tronc coronaire gauche :

Comme nous l'avons vu, la sténose du tronc est rarement isolée et s’intégre souvent
dans le cadre de lésions multiples et complexes. La revascularisation myocardique
devant étre la plus complete possible, ces Iésions associées doivent donc étre prises
en considération dans le choix de la revascularisation. L’angioplastie des lésions du
TCG ostial et moyen ne présente pas de particularités techniques. Apres
cathétérisme sélectif de I'ostium coronaire, un guide est introduit, permettant de
franchir la lésion et est positionné dans la distalité de I'artére coronaire. Ce guide sert
de «rail » permettant d’amener le cathéter d’angioplastie au niveau de la Iésion. Ce
dernier est composé d’un ballon sur lequel peut étre positionné un stent. Lorsque le
ballon est gonflé, le stent se déploie entrainant un tassement et un refoulement de la
plaque d’athérome et ainsi le rétablissement d’un diameétre endoluminal satisfaisant.

La figure 3 nous en montre les différentes étapes.
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Figure 3: Schématisation d’une procédure d’angioplastie (a). Cathéter avec ballon de
dilatation monté d’un stent (b).

Les lésions du TCG distal sont quant a elles traitées le plus souvent comme des
lésions de bifurcation faisant ainsi appel a des techniques d’angioplastie plus
complexes. Parmi elles, le stenting provisionnel consiste a placer un stent dans la
branche mére, en général vers I'lVA. Le stent couvrant alors I'ostium de la Cx, une
maille de ce dernier est ré-ouverte si nécessaire, en réalisant un Kissing Balloon qui
consiste a gonfler un ballonnet simultanément au niveau du TCG distal et des ostia
des deux branches filles (figure 4). En fonction du résultat, un deuxiéme stent peut
étre placé en direction de la Cx, en passant a travers les mailles du premier

(technigue du « culote-stenting » ou « T-stenting) (figure 5).
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Figure 4 : Principe du stenting provisionnel consistant en une réouverture de la maille vers la
branche secondaire apres pose d’un stent dans 1’axe de la branche principale.

Figure 5: Exemple de stenting provisionnel (A), de « T-stenting» (B) et de «culotte-
stenting » (C).

3- Objectifs de I'étude :

L’objectif de cette étude est de rapporter I'expérience de notre centre vis-a-vis de
cette technique, en évaluant les pratiques et les résultats. Pour cela, nous
distinguerons et comparerons la population des troncs non protégés (TNP) et celle
des protégés (TP). Puis nous déterminerons les facteurs pronostiques de survenue

d’événements dans la population globale et celle des TNP.
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4- Etude :

4.1- Matériel et méthode :

4.1.1- Population de I'étude :

Sont inclus dans I'étude tous les patients du CHU de Nancy ayant bénéficié d’'une
angioplastie avec pose d’un stent sur le TCG (protégé ou non) de 2003 a 2013. Pour
les troncs non protégés, la politigue générale du service est de référer le patient pour
un traitement chirurgical. La population dilatée est donc constituée de patients
contre-indiqués a la chirurgie, en situation d’échec de revascularisation chirurgicale,
refusant une intervention chirurgicale ou ceux nécessitant une revascularisation en

extréme urgence (SCA).

4.1.2- Caractéristiques technigues :

La technique d’angioplastie a été laissée a la discrétion de I'opérateur notamment
dans le choix du protocole d’anti-coagulation per-procédural. Il en est de méme
concernant l'utilisation d’'une imagerie endo-coronaire (IVUS ou OCT). L’abord
vasculaire a été réalisé par voie fémorale exclusive jusqu’en 2010 puis par voie
radiale aprés cette date ; la voie fémorale étant alors réservée aux échecs de
radiales et dans les cas ou le 6F (taile maximale pour I'abord radial) était
incompatible avec le diamétre minimal pour réaliser un Kissing si il s’avérait
nécessaire. La voie fémorale représente ainsi 90.9% des abords vasculaires. La taille
des désilets utilisés varie de 6F (30,5%) a 8F (0,6%). La taille 7 F étant la plus

utilisée (68,9%).
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Le protocole d’anti-agrégation était le suivant :

- Kardégic + Plavix 1 an puis Kardégic seul au long cours si pose d’un stent actif ou
si la présentation initiale était un SCA.

- Kardégic + Plavix 1 mois puis Kardégic seul au long cours si pose d’un stent nu.

Le Plavix pouvait étre remplacé par un autre inhibiteur de I'ADP (Ticagrélor ou
Prasugrel) si la présentation initiale était un SCA et en tenant compte des indications

et contre-indications de chaque molécule.

4.1.3 — Recueil des données :

Les données de suivi étaient collectées par le biais d’'un questionnaire standardisé
ou a défaut par téléphone auprés de l'ensemble des patients survivants. Les
comptes-rendus de consultations et d’hospitalisations relatifs au traitement médical
cardio-vasculaire, a un événement coronarien ou vasculaire étaient récupérés aupres
du médecin traitant, du cardiologue ou du service hospitalier ayant participé a la prise
en charge du patient. Par ailleurs les données procédurales ont été récupérées via le
logiciel CARDIOREPORT. L’ensemble des coronarographies a été relu par un senior
en hémodynamique afin de préciser les caractéristiques des sténoses. Le SYNTAX
score n’'a pu étre calculé devant des données manquantes sur un trop grand nombre

d’examens notamment du fait d’'une mauvaise qualité des examens les plus anciens.
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4.1.4- Définitions :

- Des critéres de jugements :

e Déces cardiaques : tous décés cardiaques authentifiés, les morts subites et
les déces inexpliqués.

e IDM : augmentation des marqueurs sériques de nécrose supérieure a 5 fois
par rapport au 99°™ percentile, associée & la mise en évidence d’une onde
Q>30ms sur 2 dérivations contigués de I'électrocardiogramme ou d’un bloc de
branche gauche de novo.

e Les thromboses de stents sont définies selon la classification de I’Academic
Research Consortium comme l'indique le tableau 5.

e Les resténoses sont définies comme la mise en évidence d’'une nouvelle
lésion sur le TCG ou lostium de la branche fille réduisant la lumiere
vasculaire d’au moins 50% et dont le caractére ischémique a été prouvé par
la clinique (SCA) ou par un test fonctionnel (FFR, épreuve d’effort,
scintigraphie).

e Le terme TVR signifie une nouvelle procédure de revascularisation
(endoluminale ou chirurgicale) sur le TCG du fait de la réapparition d’'une
lésion quelle que soit sa localisation (intra-stent ou autre).

e Sous le terme d’événements cardiagues majeurs (MACE=major adverse
cardiac events) est regroupé la survenue d’'un décés d’origine cardiaque, d’'un

IDM, d’'une thrombose de stent ou d’'une resténose du TCG.
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- Autres définitions :
e Etaient considérés insuffisants cardiaques, les patients ayant présenté une
décompensation, ayant nécessité [lintroduction, ou la majoration des

diurétiques et ceux présentant une dyspnée de stade 2 ou plus au long cours.

Etaient considérées comme valvulopathies, toutes atteintes valvulaires
responsables d’un rétrécissement, ou d’une insuffisance modérée ou sévere

selon les critéres échographiques, ou les patients avec prothéses valvulaires.

Etaient considérées comme vasculopathies, toutes atteintes vasculaires
périphériques ayant un retentissement clinique ou ayant di bénéficier d’une

prise en charge spécifique (médicale, chirurgicale ou endoluminale).

Etaient considérés comme insuffisants respiratoires, les patients sous

broncho-dilatateurs ou oxygénothérapie longue durée.

La fraction d’éjection du ventricule gauche (FE) considérée est celle mesurée
lors de I'hospitalisation au cours de laquelle I'angioplastie du TCG a été

réalisée. Son évaluation s’est faite par échocardiographie trans-thoracique.

L’atteinte des autres troncs était affirmée lorsqu’il existait une sténose
supérieure a 70% en angiographie ou une sténose dont le caractére
ischémique était prouvé (FFR, scintigraphie préalable). Les patients dont
I'atteinte était localisée au TCG, étaient définis comme des bi-tronculaires.
Lorsque l'artére coronaire droite était lIésée, les patients étaient alors tri-
tronculaires.

e Les TCG étaient considérés comme protégés lorsqu’un pontage fonctionnel

était anastomosé a I'IlVA ou a la Cx.
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Thrombose 1. Confirmation angiographique basée sur le flux
certaine TIMI et un au moins des parameétres suivants :
¢ Récidive de symptdmes ischémiques au
repos.
e Apparition de modifications électrocardio-
graphiques.
e Elévation puis décroissance typique des
marqueurs de myolyse.
2. Confirmation autopsique de la thrombose ou
démonstration histologique de fragments throm-
botiques aprés thrombo-aspiration.

Thrombose 1. Décés inexpliqué au cours des 30 premiers jours.
probable
2. Infarctus myocardique dans le territoire corres-
pondant a l'implantation du stent sans confirma-
tion angiographique.

Tableau 5 : Classification des thromboses de stent d’aprés 1’ Academic Research Consortium.

4.1.5- Analyse statistique :

L’analyse statistique a été réalisée avec le logiciel SPSS 17.0 pour Windows
(Chicago, lllinois).

Les variables quantitatives sont présentées sous la forme de moyenne * écart-type.
Elles ont été comparées par le test de Student ou par ANOVA.

Les variables qualitatives sont présentées sous forme de nombres et de
pourcentages. Elles ont été comparées par les tests de Chi-2 ou par le test exact de
Fischer pour les effectifs inférieurs a 5.

Nous avons recherché pour I'ensemble de la population et celle des troncs non
protégeés les facteurs prédictifs de survenue d’événements (déces, décés cardiaque

ou infarctus, TVR, MACE) lors du suivi en utilisant la méthode de régression de Cox
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uni-variée. Afin de déterminer s’il s’agissait de facteurs prédictifs indépendants, nous
avons réalisé pour chaque événement, une analyse multi-variée en incluant tous les
facteurs qui avaient un p < 0.1 sur le Cox uni-varié.

Pour chaque test, une valeur de p < 0.05 était considérée comme significative.

Les courbes de survie ont été déterminées par la méthode de Kaplan-Meier.

4.2- Résultats :

4.2.1- Caractéristiques générales de la population :

Durant la période de juillet 2003 a mai 2013, 159 patients ont bénéficié au CHU de
Nancy d’'une revascularisation myocardique par ATLS du fait de la mise en évidence
d’'une sténose significative sur le TCG. Les motifs de recours a la coronarographie
sont résumeés dans le tableau 4. Les motifs correspondants a « autres » regroupent
les bilans pré-opératoires et de cardiomyopathies dilatées ainsi que les
décompensations cardiaques. Les patients se présentant en choc cardiogénique en

salle de cathétérisme ont été exclus de I'étude (n= 6).

SCA 68 (44,4)
dont STEMI 15 (9,8)
Angor 41 (26,8)
Ischémie 30(19,6)
Autres 14 (9,20)

Tableau 4 : Motifs de recours a la coronarographie présentés sous la forme n (%).
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Nous présentons dans le tableau 6 les caractéristiques de I'ensemble de notre

cohorte et détaillons les deux populations qui en découlent, a savoir celle des troncs

protéges (TP) et celle des troncs non protégés (TNP).

TP+TNP TP TNP _
(n=153) (n=54) (n=99) b=
Age 73,9+10,8 72,5+9,3 74,8 +£11,5 0,09
Homme 109 (71,2) 40 (74,1) 69 (69,7) 0,568
FDR age 145 (94,8) 53 (98,1) 92 (92,9) 0,166
Tabac 39 (25,5) 13 (24) 26(26,3) 0,766
HTA 117 (76,5) 38 (70,4) 79(79,8) 0,189
Dyslipidémie 94 (61,4) 38 (70,4) 56(56,6) 0,094
Diabete 53 (34,6) 18 (33,3) 35 (35,4) 0,802
DID 16 (10,5) 5(9,3) 11 (11,1) 0,721
Valvulopathie 7 (4,6) 1(1,9) 6(6,1) 0,234
Pontés 69 (44,4) 54 (100) 15 (15,2) 0,0001
ATCD IDM 42 (27,5) 21 (38,9) 21 (21,2) 0,019
Insuffisant respiratoire 13 (8,5) 3(5,6) 10 (10,1) 0,335
Vasculopathie 39 (25,5) 17 (31,5) 22 (22,2) 0,209
ATCD stenting 44 (28,8) 22 (40,7) 22 (22,2) 0,016
FE 46,2 +12,3 49,6 £ 9,6 44,2 + 13,1 0,003
FE<35 37 (34,6) 6 (11) 31(31,3) 0,042
EUROSCORE 77 7571 6,716,9 0,498
Clinique 0,003
SCA| 68 (44,4) 14 (25,9) 54 (54,5)
angor| 41 (26,8) 20 (37) 21 (21,2)
ischémie 30 (19,6) 16 (29,6) 14 (14,1)

Tableau 6 : Caractéristiques générales de la population. Présentées sous la forme de moyenne
+ écart type pour les variables quantitatives et de n (%) pour les variables qualitatives.
Apparaissent en rouge les p atteignant le taux de significativité (différence entre les
populations TP et TNP).

L’analyse statistique nous montre que les populations sont homogénes en termes de

co-morbidités. Bien évidemment, les antécédents d’IDM et de stenting sont plus

importants dans le groupe des troncs protégés puisque ces derniers ont, par
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définition, un passé d’événements cardiovasculaires. Les patients avec un tronc non
protégé ont par ailleurs une FE significativement plus basse puisque I'ischémie, et

donc le retentissement sur la fonction ventriculaire, est plus importante.

4.2.2- Caractéristiques des lésions :

Nous les résumons dans le tableau 7. La majorité des sténoses sont distales et dans
environ deux tiers des cas elles englobent 'ostium d’'un vaisseau fille. Par ailleurs,
prés de 50% des patients ayant un tronc non protégé ont une atteinte tri-tronculaire.
Ces données nous donnent ainsi un apergu de la sévérité de [latteinte

athéromateuse de notre population.

TP+TNP TP TNP _
(n=153) (n=54) (n=99) P=
LOCALISATION 0,078
TCG ostial 31(20,3) 6 (11) 25 (25,2)
TCG médian 14 (9,2) 7 (13) 7(7,1)
TCG distal 108 (70,5) 41 (76) 67 (67,7)
Nb TRONCS LESES 0,089
85 (55,6) 35 (64,83) 50 (50,5)
68 (44,4) 19 (35,2) 49 (49,5)
IVA ostiale 58 (37,9) 16 (29,6) 42 (42,4) 0,119
CX ostiale 52 (34) 25 (46,3) 27 (27,3) 0,018

Tableau 7 : Caractéristiques de 1’atteinte coronaire dans notre population de patients. Détail
de la localisation, du nombre de troncs 1ésés et de I’atteinte des ostia des vaisseaux filles.
Présentation sous la forme n (%). Apparaissent en rouge les p atteignant le taux de
significativité (différence entre les populations TP et TNP).

4.2 .3- Caractéristiques des procédures d’angioplastie :

Nous les résumons dans le tableau 8. Les stents utilisés sont en majorité pharmaco-
actifs. La pré-dilatation avant stenting est la régle. L’ostium est plus souvent couvert

dans le groupe TNP que dans le groupe TP probablement du fait d’'un plus grand
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nombre de lésions proximales chez les TNP (25,2 vs 11%). Nous constatons que

lIVUS est significativement plus utilisé dans le groupe des TNP. Par ailleurs, la

revascularisation d’'une artére fille est, sans surprise, plus fréquente dans le groupe

TNP puisque dans le groupe TP au moins une des arteres collatérales est

vascularisée via un pontage aorto-coronarien. En dernier lieu nous constatons

gu’aucun recours a la contre-pulsion par ballonnet intra-aortique (CPBIA) n’a eu lieu

dans le groupe TP, témoin du fait que le territoire ischémié est bien évidement moins

important dans ce groupe.

TP+TNP TP TNP B
(n=153) (n=54) (n=99) P=
Type de stent 0,025
NO| 27(17,6) 5(9,3) 22 (22,2)
DES| 86 (56,2) 38 (70,4) 48 (48,5)
BMS| 40 (26,1) 11 (20,4) 29 (29,3)
Nb stent dans TCG=1 152 (96,1) | 54 (100) 98 (98) 0,101
Prédilatation 137 (89,5) 53 (98,1) 84(84,8) 0,01
Kissing balloon 23 (15) 1(1,9) 22 (22,2) 0,001
Stenting collatérale 11(7,2) 2(3,7) 9(9,1) 0,218
Ballon collatérale 29 (19) 2(3,7) 27 (27,3) 0,0001
Ostium couvert 111 (72,5) 33(61,1) 78 (78,8) 0,019
IVUS 58 (37,9) 10 (18,5) 48 (48,5) 0,0001
Pose autres stents 87(56,9) 34 (63) 53 (53,5) 0,261
Nb total de stents 0,006
1| 63(41,2) 16 (29,6) 47 (47,5)
2| 59(38,6) 31(57,4) 28 (28,3)
3| 27(17,6) 6(11,1) 21(21,2)
a4l  4(2,6) 1(1,9) 3(3)
ATL CD avant TCG 31 (20,3) 9 (16,7) 22 (22,2) 0,414
Diamétre stent TCG (mm) 3,6+0,4 3,5+0,4 3,6+0,4 0,203
Longueur totale stent TCG (mm) 17,7 +5,1 17,9+5,3 17,5+5,1 0,869
CPBIA 20 (13,1) 0 20 (20,2) 0,0001
IBIIIA 31 (20,3) 10 (18,5) 21 (21,2) 0,692

Tableau 8 : Caractéristiques procédurales. Présentées sous la forme de moyenne + écart type
pour les variables quantitatives et de n (%) pour les variables qualitatives. Apparaissent en
rouge les p atteignant le taux de significativité (différence entre les populations TP et TNP).
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4.2 .4- Traitement a la sortie de ’hospitalisation :

Nous les résumons dans le graphique 1. L’ensemble des patients a regu un

traitement par acide acétylsalicylique (Kardégic) et par inhibiteur de 'adénosine di-

phosphate. 3,8% des patients de la population générale recevaient un nouvel anti-

agrégant plaquettaire (ticagrélor ou prasugrel) sans différence significative entre les

groupes TP et TNP (p=0,734). 94,9% des patients bénéficiaient d’'un traitement par

B-bloquant, 98,7% par statines et 94,4% par un inhibiteur du systeme rénine-

angiotensine (IEC ou ARA2). Les différences n’étaient pas significatives entre les

deux groupes avec p=0,212 concernant le traitement par [3-bloquant, p=0,765 pour le

traitement par statines et p=0,277 pour le traitement par IEC/ARA2.

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% - mTP
10% -

0% : : : : : , TNP

B TP+TNP

Graphique 1 : traitements a la sortie d hospitalisation.
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4.2.5- Suivi au long cours :

v Déces :
La durée moyenne de suivi est de 1140 * 825 jours, avec pour valeurs extrémes 1 et
3640. On recense durant cette période 31 décés (20,3%) dont 22 d’origine cardiaque
(14%). Parmi les décés d’origine cardiaque, on dénombre 14 arréts cardio-
respiratoires (ACR) a domicile et 3 a I'hdpital, 5 chocs cardiogéniques dont 2
survenus dans un contexte d’altération sévére de la FE, 1 sur thrombose de stent
probable, 1 sur rétrécissement aortique serré, et 1 dans les suites d’un pontage
aorto-coronarien réalisé du fait de la mise en évidence d’une resténose intra-stent
sur le TCG. Parmi les 3 ACR a I'hopital, 'un est en rapport avec une thrombose de
stent probable dans le TCG, les 2 autres sont survenus dans les suites d'une
chirurgie cardiaque pour PAC.
Concernant les autres déces, on compte 2 AVC (1,3%), 3 cancers (2 poumons, 1
rénal), 1 ischémie mésentérique, 1 choc septique, 1 rupture de varice cesophagienne
sur cirrhose et 1 suicide.
L’analyse des groupes ne retrouve pas de différences significatives en terme de
déces toutes causes ou d’origine cardiovasculaire avec p respectivement égal a
0,692 et 0,395. Le tableau 9 résume ces données.
La probabilité de survie globale a 1000 jours est de 81,2% dans notre population

globale et de 81% dans celle des TNP.
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Courbe 1 : Survie globale de notre population générale représentée sous la forme d’une
courbe de Kaplan-Meier.

v' Evénements cardiovasculaires :
14 patients (9,2%) ont présenté une resténose du TCG, dont 13 intra-stent au cours
du suivi, révélée pour 6 d’entre eux par un SCA (dont 1 avec sus décalage persistant
du segment ST). 5 présentaient un angor, 1 un cedéme aigu pulmonaire, les 2 autres
avaient une épreuve d’effort positive. Le délai de resténose était en moyenne de 552
+ 484 jours avec pour valeurs extrémes 102 et 1781 jours. 9 de ces patients ont
bénéficié d’'une nouvelle angioplastie au ballon, 3 d’'une ATLS et 2 d’'une prise en
charge chirurgicale. 4 d’entre eux sont décédés au cours du suivi. On ne retrouve
pas de différence significative (p=0,392) entre les TP (n=7 soit 13%) et les TNP (n=7
soit 7,1%). 4 des patients ayant présenté un SCA en rapport avec une resténose du
TCG faisaient partie du groupe TNP (4%) et 2 du groupe TP (3,7%) ; la différence
n’est pas significative (p=0,918). L’ensemble de nos patients avec une resténose

ayant été revascularisé, notre taux de TVR est égal a notre taux de resténose.

52



Aucune thrombose certaine de stent n’est survenue, 2 thromboses probables (décés
inexpliqués au cours des 30 jours suivant 'ATLS) sont a considérer dans le groupe
TNP.

25,5% des patients ont présenté au cours de leur suivi une insuffisance cardiaque et
13,7% un angor sans différence significative entre les 2 groupes.

Ces données sont résumées dans le tableau 9.

v Criteres combinés :
Si nous analysons la probabilit¢é de survenue des MACE comme définis
précédemment, nous obtenons un taux de 79,9% de patients indemnes a 1000 jours

dans notre population générale et 79,5% si 'on considére le groupe TNP.

100
8o
70
59
40
25
10

90,2%
85.7%

077 =

pourcentage de survivants

,::,_lll'IlIIIfIIIIIIIIIIII

200 1000 1500 2000

. . temps (en jour)
nombre de patients suivis

153 127 102 94 75 56 38 29 24 15

Courbe 2 : Survie sans MACE de notre population générale représentée sous la forme d’une
courbe de Kaplan-Meier.

Si nous considérons le critere combiné décés cardiague et IDM nous atteignons un
taux de survenue au cours du suivi de 18,3%. Nous détaillons ces résultats dans le

tableau 9.
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TP+TNP TP TNP _

(n=153) (n=54) (n=99) -
Déces
Déces toutes causes 31(20,3) 10 (18,5) 21 (21,2) 0,692
Déces cardiaques 22 (14) 6(11,1) 16 (16,2) 0,395
Evénements cardio-vasculaires

IDM 6 (3,9) 2(3,7) 4 (4) 0,918

Thrombose de stent probable 2(2) 0 2 (3) 0,196

TVR 14 (9,2) 7 (13) 7(7,1) 0,227

Redilatation autre site 30(19,6) 10(18,5) 20(20) 0,802

Insuffisance cardiaque 39 (25,5) 9(16,7) 30(30,3) 0,064

Angor 21 (13,7) 7 (13) 14 (14,1) 0,840

Critéres combinés
MACE 32(20,9) 10(18,5) 22(22,2) 0,590
Déces cardiaques et IDM 28 (18,3) 8(14,8) 20(20,2) 0,41

Tableau 9 : Résumé des événements lors du suivi. Le p représente le taux de significativité de
la différence entre les 2 sous groupes TP et TNP. Présenté sous la forme n (%)

4.2.6- Facteurs prédictifs de déces cardiaques :

Nous analysons ces variables pour la population générale et celle des TNP. La

population des TP étant moins pertinente en raison de son effectif et puisqu’elle fait

perdre au TCG ces caractéristiques particulieres (vaisseau mére de I'ensemble de la

vascularisation du réseau gauche).

Nous présentons dans le tableau 10 seulement les variables avec p<0,1 intégrant le

modéle de I'analyse multi-variée. L’ensemble des variables ayant été étudiées est

résumé dans I'annexe 2.
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Analyse uni-variée

TP+TNP (n=22) TNP (n=16)
% de % de
survenue survenue
d'un Qeces ! p= | Oddsratio| ICa95% d‘un c!eces p= |Odds ratio| ICa 95%
variable si variable
présente ou présente
non ou non
Variables en rapport avec le patient
Age>80 22,6vs10% |0,019 2,74 1,18-6,36 NS
Tabac 23vs11,4% |0,057 2,3 0,98-5,35 || 27vs11% |0,058 2,61 0,97-7,07
Diabete NS 25,7vs11% | 0,056 2,63 0,98-7,07
Valvulopathie 42,8vs13% |0,053 3,33 0,98-11,28 NS
FE<35 19vs12% 0,008 3,1 1,34-7,21 NS
ATCD stents NS 4,5vs19,5% | 0,1 0,11 0,03-1,45
Variable en rapport avec la présentation initiale
Nb troncs lésés [9,4vs20,6% * | 0,1 | 2,07 | 0,87-4,94 | 0,357
Variables en rapport avec la technique d’ATL

Diametre du 0071 039 |0,14-1,08 NS
stent (mm)
| [ -
magerie endo-| o, 0% 0,033 026 | 008090 [41vs27,5% | 002 | 017 |0,04-076
coronaire
Pose d'autres

19,7vs10% |0,066 0,44 0,19-1,05 NS
stents
Nb total de 0,086| 059 |033-1,08 NS
stents

Tableau 10 : Variables intégrant I’analyse multi-variée dans la survenue d’un décés d’origine
cardiaque.*= % de déces chez les patients avec atteinte bi versus tri-tronculaire. NS=non
significatif. Apparaissent en rouge les variables atteignant le taux de significativité.
Nb=nombre.

Le taux d’événements est de 22 dans la population générale et 16 dans celle des
TNP. Les variables dont le taux de significativité atteint 0,1 sont intégrées dans
'analyse multi-variée dont les résultats sont donnés dans le tableau 11. L'age de
plus de 80 ans, le tabagisme et une FE inférieure a 35% sont significativement

associés en analyse multi-varié au décés cardiaque dans la population générale.

Chez les TNP, la réalisation d'IVUS apparait comme facteur protecteur. Le taux de
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déces étant de 4,1% chez les TNP ayant bénéficiés d’'une imagerie endo-coronaire

(IVUS ou OCT) contre 27,5% chez les autres. La présence d'un diabéte dans cette

population est par ailleurs un facteur pronostic indépendant péjoratif.

Analyse multi-variée

TP+TNP TNP
% de % de
survenue survenue
dundecessi| | odds ratio | 1€ 3 95% | UM 9EES | oo | 0dds ratio | 1€ 3 95%
variable si variable
présente ou présente
non ou non
Variables en rapport avec le patient
Age>80 22,6vs10% |0,025 2,76 1,14-6,72
Tabac 23vs11,4% | 0,009 3,31 1,35-8,11|| 27vs11% (0,054 2,86 0,98-8,36
Diabete 25,7vs11% | 0,046 3,02 1,02-8,97
FE<35 19vs12% |0,025| 2,84 |1,14-7,08
ATCD stents 4,5vs19,5% (0,071 0,15 0,02-1,18
Variable en rapport avec la présentation initiale
Nb troncs lésés | 9,4vs20,6%* [0,057| 2,48 {0,97-6,30] |
Variable en rapport avec la technique d’ATL
| i -
magerie endo 4,1vs27,5% |0,034| 0,19 |0,04-0,88
coronaire

Tableau 11 : Analyse multi-variée des facteurs corrélés a la survenue d’un décés d’origine
cardiaque.*= % de décés chez les patients avec atteinte bi et tri-tronculaire. Apparaissent en
rouge les variables atteignant le taux de significativité. Nb=nombre.

4.2.7- Facteurs prédictifs de la survenue d’'une resténose du TCG :

Nous présentons dans le tableau 12 seulement les variables avec p<0,1 intégrant le

modéle de l'analyse multi-variée. Le nombre d’événements est de 14 dans la

population générale et 7 dans celle des TNP. La FE<35%, les antécédents de stents

et de pontages et le nombre de troncs lésés ont un p<0,1 et intégrent I'analyse multi-

variée.
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Analyse uni-variée

TP+TNP (n=14) TNP (n=7)
% de % de
survenue survenue
d’une d’une
resténosesi | p= |Oddsratio| ICa95% | resténose | p= |Odds ratio| ICa 95%
variable si variable
présente ou présente
non ou non

Variables en rapport avec le patient

FE<35 2,7vs11,2% | 0,097 1,05 0,99-1,11 NS
ATCD stents 18,2vs4,6% (0,037 3,1 1,07-8,99 NS
ATCD pontage | 1,5vs4,7% |0,099( 2,667 |0,83-8,55 NS

Variable en rapport avec la présentation initiale

Nb troncs lésés | 11,7vs5,9%* [0,098] 2,07 [0,87-4,94] 12vs3% [0,082| 0,15 [0,02-1,27

Tableau 12 : Variables intégrant I’analyse multi-variée dans la survenue d’une resténose du
TCG. *= % de déces chez les patients avec atteinte bi et tri-tronculaire. Apparaissent en rouge
les variables atteignant le taux de significativité. NS=non significatif. Nbo=nombre.

Seul un antécédent de stent est corrélé a la survenue d’une resténose en analyse
multi-variée avec p=0,043, un risque relatif de 2,99 et un intervalle de confiance a

95% compris entre 1,03 et 8,67. Aucune variable ne ressort dans la population des

TNP.

4.2.8- Facteurs prédictifs de la survenue du critere composite « déces
cardiagues et IDM » :

Le nombre d’événements est de respectivement 28 et 20 au sein des 2 groupes.

Concernant I'euroscore, celui-ci a été découpé en tercile (1 tercile de 0 a 3,46,
2ieme de 3,46 a 6,62 et 3eime plus de 6,62). Significatif en analyse uni-variée
lorsqu’il est supérieur a 3,46, la corrélation se confirme en analyse multi-variée pour
la population générale. Dans le groupe TNP, I''VUS, le diabéte et le tabac atteignent

un taux de significativité avec un odds ratio a 3,3 pour le diabete et 2,32 pour le
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tabac alors que I'imagerie endo-coronaire apparait comme facteur protecteur avec un

odds ratio a 0,244 ; en effet ce critére composite est survenu chez seulement 6,2%

des patients en ayant bénéficié alors qu’il est survenu chez 33,3% des patients n’en

ayant pas bénéficié. Les tableaux 13 et 14 résument les variables significatives en

analyse uni et multi-variée.

Analyse uni-variée

TP+TNP (n=28) TNP (n=20)
% de % de
survenue du survenue du
critére critére
composite p= |Oddsratio| ICa 95% | compositesi| p= |Oddsratio| ICa 95%
si variable variable
présente ou présente ou
non non
Variables en rapport avec le patient
Tabac NS 30,8vs16,4% | 0,068 2,32 0,94-5,74
Diabete 24,5vs15% | 0,067 2,01 0,95-4,23 28,6vs12,5% | 0,01 3,26 1,33-7,99
FE<35 27vs15,5% (0,072 2,04 0,94-4,42 NS
Euroscore>3,46| 23vs8,1% |0,038 1,04 1,00-1,07| 24,6vs10% |0,071 0,15 0,02-1,18
Variables en rapport avec la technique d’ATL
Diametre 0,097 0,46 0,19-1,15 NS
Imagerie endo- | ¢ ¢ 17 9% |0,042| 036 [0,14-097| 6,2vs333% |0,014| 021 |0,06-0,73
coronaire
Pose dautres |15 ¢ 00 2%0,045| 046 [0,22-098 NS
stents
Nb total de 008 | 063 |0,38-1,06 NS
stents

Tableau 13 : Variables intégrant 1’analyse multi-variée dans la survenue du critéere composite
« déceés cardiaques et IDM ». Apparaissent en rouge les variables atteignant le taux de
significativité. NS=non significatif. Nb=nombre.
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Analyse multi-variée

TP+TNP (n=28) TNP (n=20)
% de % de
survenue du survenue du
critére critére
composite si| p= |Oddsratio| ICa95% | compositesi | p= |Odds ratio| ICa 95%
variable variable
présente ou présente ou
non non
Variables en rapport avec le patient
Tabac NS 30,8vs16,4% |0,047 2,59 1,01-6,63
Diabete NS 28,6vs12% 0,027 2,95 1,13-7,69
FE<35 NS NS
Euroscore>3,46| 23,1vs8,1% | 0,049 2,94 1,01-8,57 NS
Variables en rapport avec la technique d’ATL
Diametre NS NS
| i -
magerieendo- | o o 17 9% |0,053| 038 |0,14-1,01| 62vs33,3% |0,029] 024 |0,07-0.86
coronaire
Pose d'autres |13 ¢ s242% |0,053| 046 |021-1,01 NS
stents
Nb total de NS NS
stents

Tableau 14 : Analyse multi-variée des facteurs corrélés a la survenue du critere composite
« déces cardiaques et IDM ». Apparaissent en rouge les variables atteignant le taux de
significativité. Nb=nombre.

4.2.9- Facteurs prédictifs de la survenue de MACE :

Le nombre d’événements est de respectivement 32 et 22 au sein des 2 groupes.

Concernant la population générale, le diabéte et la pose d’autres stents sont des
facteurs prédictifs. L’IVUS n’atteint par contre pas le taux de significativité mais s’en
rapproche dans les 2 populations. Le tableau 15 résume ces données. Seul le
diabete atteint un taux significatif en multi-variée chez les TNP alors que I'lVUS sort

du modeéle (tableau 16).
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Analyse uni-variée

TP+TNP (n=32) TNP (n=22)
% de % de
survenue survenue
MACE MACE
Qe . p= |Odds ratio| ICa 95% cEJe . p= |Oddsratio| ICa95%
si variable si variable
présente présente
ou non ou non
Variables en rapport avec le patient
Valvulopathie| 57vs19% |0,035 3,09 1,08-8,85 NS 2,32 0,94-5,74
Diabete 28,3vs17% | 0,046 2,03 1,01-4,0731,4vs12,5% | 0,009 3,1 1,323-7,28
FE<35 29,7vs18% | 0,077 1,94 0,93-4,03 NS
Euroscore 25,2vs12% | 0,092 1,03 0,99-1,06 NS 0,15 0,02-1,18
Variables en rapport avec la technique d’ATL
IVUS 12vs27% | 0,07 0,46 0,19-1,07{10,4vs33,3% | 0,045 0,36 0,13-0,98
Pose d'autres
16vs27,2% | 0,043 0,48 0,24-0,98 NS
stents

Tableau 15: Variables intégrant 1’analyse multi-variée dans la survenue des MACE.
Apparaissent en rouge les variables atteignant le taux de significativité. NS=non significatif.

Analyse multi-variée

TP+TNP (n=32) TNP (n=22)
% de % de
survenue survenue
deMACE | | odds ratio| 1Ica95% | 9€MACE | 1 0dds ratio| Ic 2 95%
si variable si variable
présente présente
ou non ou non
Variables en rapport avec le patient
Valvulopathie NS NS
Diabéte 28,3vs17% | 0,045 2,09 1,02-4,31(31,4vs12,5% | 0,015 3,04 1,24-7,46
FE<35 NS NS
Euroscore NS NS
Variables en rapport avec la technique d’ATL
IVUS 12vs26% (0,079 0,46 0,19-1,09(10,4vs33,3% (0,082 0,39 0,14-1,12
:toeS:td AUres | 6vs27,0% 0,024 0,43 |0,21-0,89 NS

Tableau 16

Analyse multi-variée des facteurs correlés a la survenue des MACE.
Apparaissent en rouge les variables atteignant le taux de significativité. NS=non significatif.
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4.2.10- Résumé des variables significatives en analyse multi-variée :

Nous considérons les variables ayant un p<0,05 et les résumons dans le tableau 17.

Déceés cardiaques | Déces cardiaques+IDM | Resténose TCG MACE
Age>80 Euroscore>3,46 ATCD stenting Diabete
TP+TNP FE<35% Pose autres stents
Tabac
Diabéte Tabac Diabéte
TNP IVUS Diabete
IVUS

Tableau 17 : Résume des variables significatives dans la population générale et chez les TNP.

5- Discussion :

Cette étude nous apporte une information précieuse sur les résultats de notre centre
dans le domaine de I'angioplastie du tronc coronaire gauche. En effet, méme si cette
technique tend a se répandre du fait de résultats encourageants dans la littérature, il
semble important et il est d’ailleurs recommandé au vu des lourdes conséquences
qu’un échec peut entrainer, que chaque centre pratiquant cette technique évalue ces
pratiques et résultats®®. Aussi, la valeur de nos résultats et leurs interprétations

résident dans la comparaison avec les autres études.

5.1- Concernant la mortalité :

Notre taux de déces global est de 20,3% dans la population générale et de 21,2%
chez les TNP pour un suivi moyen de 3 ans. Si 'on compare a I'’étude de grande
envergure MAIN-COMPARE registry*? qui étudie les résultats & long terme des ATLS

du TCG non protégé par rapport a la chirurgie, cette derniére retrouve un taux de
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décés a 3 ans de 8,5 % dans le groupe des patients ayant bénéficié d’'un ATLS (ce
pourcentage est similaire dans le groupe stents actifs et stents nus). Cependant leur
population était plus jeune (61,3 ans + 11,7 versus 74,8 ans = 11,5 chez nos TNP)
avec une FE plus haute (60,6% + 10,8 versus 44,2% * 13,1) et moins d’antécédents
d'IDM (8,1% versus 21,2%). Leur euroscore n’est pas disponible. Par ailleurs, les
STEMI et les patients avec antécédents de chirurgie cardiaque étaient exclus ; le tout
témoignant de patients moins graves que dans notre population. Par ailleurs, leur
population étant 10 fois plus importante que la nétre, I'impact d’un décées en terme de
pourcentage n’est évidement pas le méme. Si 'on compare au registre DELTA
avec ces 1874 patients ayant bénéficiés d’'un stent actif sur tronc non protégé et suivi
sur 3,8 ans, le taux de déces était de 16,3% dont 9,2% de déces cardiaques contre
16,2% dans notre population. Les STEMI étaient inclus dans I'étude mais comme
pour MAIN COMPARE leur population était plus jeune de 10 ans en moyenne et
avait une FE moyenne a 53,8%.

Dans I'étude SYNTAX*, si I'on s’intéresse au bras ATLS dans le TCG, le taux de
déces a 3 ans était de 7,3%. Il faut alors rappeler que les SCA étaient exclus de
'étude, de méme que les patients avec antécédents d’histoire coronarienne ou
valvulopathies associées.

Jensen et al ®>" ont quant & eux, étudié la mortalité de 344 patients stentés sur un
tronc non protégé. Les patients se présentant avec un STEMI avaient une mortalité a
18 mois de 38%, ceux avec un NSTEMI de 18,5%. La mortalité était de 11,2% pour
les patients avec angor stable. Cela reflete le fait que les résultats d’une telle
angioplastie sont dépendants en partie de la présentation clinique initiale.

Nous constatons ainsi un pourcentage de déces relativement élevé dans notre

population si 'on compare aux études de grande envergure sur le sujet, mais I'on
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comprend que la sélection des patients est différente tant par leur présentation
clinigue que par leurs co-morbidités et leur &ge. Point important, la grande majorité
de nos patients avaient bénéficié d’'une ATLS du fait d’'une contre-indication a la
chirurgie; la chirurgie étant la régle en cas d’atteinte du TCG dans notre centre. Pour
exemple, dans le registre de SYNTAX'® étudiant les résultats de I'angioplastie chez
les patients contre-indiqués a la chirurgie, le taux de décés est plus important que
dans I'étude randomisée de SYNTAX puisque de 7,3% a 1 an (versus 7,3% a 3 ans).
Les caractéristiques de cette population se rapprochent de la nétre (age : 71,2 + 10
versus 65,4 + 9,8 dans le bras TCG de I'étude SYNTAX versus 73,9 + 10,8 dans
notre population ; diabéte : 30,2 versus 21,8 versus 34,6 ; et patients contre-indiqués
a la chirurgie) et méme si ce registre comptant 192 patients ne comporte que 33,3%
de Iésions du TCG, il nous montre I'influence que peuvent avoir ces facteurs dans la
survie.

Une FE basse apparait comme facteur de risque de mortalité en analyse multi-variée
avec un risque relatif de 2,8 lorsque la FE est inférieure & 35%. Ko et al®® puis
Takagi®® avaient déja mis en évidence cette association. Pour Takagi, le risque relatif
était de 8,6 lorsque la FE était inférieure a 40%.

Fait intéressant, un facteur procédural représenté par I'imagerie endo-coronaire
ressort comme facteur prédictif indépendant de la non survenue d’un décés
cardiaque dans le groupe TNP. En effet, dans notre étude, le pourcentage de décés
cardiaque dans le groupe « utilisation de I'imagerie endo-coronaire » est de 4,1%
versus 27,5% dans le groupe n’ayant pas bénéficié de cette technique. Il garde par
ailleurs sa significativitt  comme facteur protecteur dans la survenue du critere
composite « déces cardiaque et IDM ». Ceci permet de sélectionner un sous-groupe

de patients pour lequel les résultats de I'angioplastie sont extrémement favorables.
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Une analyse en sous groupe du registre MAIN-COMPARE® a montré qu’une
angioplastie du TCG par DES guidée par IVUS diminuait la mortalité & 3 ans par
rapport aux angioplasties conventionnelles (4,7% versus 16% ; p=0,055 ; HR=0,39;
IC=95%: 0,15-1,02). Le risque de TVR n’était par contre pas associé au guidage par

IVUS. Notre étude ne retrouve pas non plus de corrélation.

5.2- Concernant le taux de resténoses et de redilatations :

Nous retrouvons un taux de resténoses sur le TCG de 9,2% dans notre population et
7,1% chez les TNP. Sachant que I'ensemble de nos patients ayant eu une resténose
du TCG ont bénéficié d’'une nouvelle revascularisation, notre taux de resténose est
égal au taux de revascularisation (TVR). Dans MAIN-COMPARE™, le TVR & 3 ans
dans le bras des angioplasties était de 13,1% tous stents confondus et de 11,5% si
'on considére les stents actifs. Ce taux important était justifié par le fait d’'une
surveillance angiographique rapprochée et quasi systématique chez ces patients
d’'ou un dépistage de lésions asymptomatiques. |l n'a pas été réalisé de maniére
systématique dans notre étude de dépistage d’une resténose. Une angiographie ou
un test d’ischémie étaient pratiqués en cas de point d’appel clinique, électrique ou
échographie. Ainsi seulement 42,4% de nos patients dans le groupe TNP ont eu une
recherche de resténose dont 37,4% par coronarographie.

Dans I'étude SYNTAX?, le taux de TVR était de 20% & 3 ans alors qu'il était de 9%
dans I'étude PRECOMBAT®. Dans ces deux études, I'angioplastie se faisait avec
des stents actifs. L'étude SYNTAX justifie leur fort taux de TVR par un nombre
important de diabétiqgues (25% versus 35% pour notre population) et de tri-

tronculaires (60% versus 49,5% chez nos TNP).
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Le seul facteur pronostique qui ressort de notre étude est les antécédents de
stenting avec un risque relatif de 2,99. Ce facteur n’est pourtant pas significatif dans
le groupe TNP. Cela semble pouvoir s’expliquer par le fait que les patients avec une
histoire coronarienne chargée ont malheureusement tendance a poursuivre leur
maladie athéromateuse du fait de facteurs intrinséques non maitrisés ou non
maitrisable.

Fait intéressant, une sténose du TCG distal ou une Iésion associée d’'un vaisseau
fille avec angioplastie nécessaire dans le méme temps, n’apparaissent pas comme
facteur pronostic. En effet, dans une étude menée par Arampatzis® portant sur 130
patients recevant un DES dans le cadre d’'une sténose du TCG, ceux avec une
atteinte du TCG distal avaient un TVR de 13% versus 3% pour ceux dont la lésion
n’affectait pas le TCG distal. Le suivi moyen était de 19 mois. Dans I'étude de moins
grande envergure de Price®, portant sur 50 patients ayant bénéficié d'une
revascularisation du TCG distal avec lésions de bifurcation, le taux de resténoses sur
un suivi angiographique systématigue a 9 mois était de 42%. Plusieurs autres

€. 61 ont confirmé ces résultats avec des taux de resténoses

études”
significativement plus importants lorsque les lésions du TCG intéressaient la
bifurcation avec les vaisseaux filles.

Le diabete ne ressort pas comme facteur associé a la survenue d’'une TVR dans
notre étude. Pourtant dans I'étude SYNTAX®? et la méta-analyse de PARK®, ce
dernier apparait comme co-variable associée avec un risque relatif de TVR de 3,56
(ICa95% : 2,62 - 4,83) si I'on se réfere au chiffre de Park.

Par ailleurs, nous ne retrouvons pas de différence significative en terme de
resténoses en fonction du type de stent implanté. La littérature fait en effet part de

37, 41, 64, 65

meilleurs résultats avec les DES dans cette indication . Dans I'étude
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RESEARCH and T-SEARCH* portant sur 181 patients, le taux de TVR était
significativement (p=0,004) plus bas (6%) chez les patients traités par DES que ceux
traités par BMS (23%) avec un taux d'IDM lui aussi significativement (p=0,006)
moindre (4% versus 12%). Par contre, la mortalité globale n’était pas différente (14
versus 16% pour les BMS). Ces résultats ont été confirmés récemment par KUBO®
qui retrouvait un taux de TVR inférieur avec les DES (26,4 versus 40,5%, p=0,009)
sauf dans le cas particulier ou deux stents sont implantés (38,5 versus 39,3%,
p=0,49).

Concernant notre taux de thrombose de stent, celui-ci est de 3% (2 patients), sans
aucune thrombose avérée. Ces deux patients avaient bénéficié d'un stent nu,
autrement dit, aucune thrombose de DES n’a eu lieu ou n’a été suspectée. Dans
MAIN-COMPARE™, ce taux était de 1,5% et de 5,5% lors du suivi & 5 ans de I'étude

SYNTAX®.

5.3- Concernant les criteres composites :

Dans notre étude le taux de MACE était de 22,2% dans notre population de TNP. La
plupart des études intégrent dans leur taux de MACE les AVC (MACCE). La
comparaison n’est donc pas strictement exacte mais considérant le faible taux de ces
derniers, le paralléle reste acceptable. Pour mémoire, 2 AVC (2%) sont a déplorer au
cours du suivi de notre population. Les deux faisaient partie du groupe TNP. Par
ailleurs, la définition des MACE peut varier en fonction des études, les données
présentées sont conformes a la définition citée dans le paragraphe « 4.1.4-
définitions ». Une précision sera apportée en cas de particularité définitionnelle.

Buszman® dans son étude suivant 52 patients sur 1 an retrouvait un taux de survie
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sans MACE de 69,2% versus 91,4% chez nos TNP. A noter tout de méme que la
présentation clinique initiale pour 48% de leurs patients était un STEMI.

Dans I'étude MAIN-COMPARE'?, le taux de MACCE & 3 ans était de 9% et de 12,8%
a 5 ans dans le groupe stenting. Le taux d’AVC n’est disponible que pour 'ensemble
de la population (n=2240) et sur 5 ans de suivi. Il est de 1,8%. Par ailleurs, les
MACCE de cette étude considérent les décés toutes causes et n’inclus pas les
resténoses. Comme nous l'avons discuté précédemment, la population de MAIN-
COMPARE est différente de la ndtre en raison de leurs critéres d’inclusion
notamment.

Dans I'étude SYNTAX”®, le pourcentage global de MACCE (incluant les décés toutes
causes) a 3 ans était de 26,8%. Le taux d’AVC global était de 1,2%. Tout comme
dans notre étude, le diabéte apparait comme corrélé a la survenue de leur critére
composite puisque dans leur analyse en sous groupe il existe une différence
significative (p=0,003) entre le taux de MACCE chez les patients diabétiques traités
par angioplastie, et ceux bénéficiant d’'une revascularisation chirurgicale, alors que
cette différence n’existe pas chez les non diabétiques.

Dans le registre DELTA', le taux de MACE & 2 ans est de 26,7%. L'Euroscore est
relaté, entre autres, comme variable prédictive de survenue de leur critere composite
(déces - IDM - AVC) avec un risque relatif de 1,06 (p=0,02 ; 95% IC : 1,01-1,03).
Nous retrouvons une corrélation similaire dans notre étude avec la survenue de notre
critére composite « décés cardiagues et IDM » lorsque ce dernier est supérieur a
3,46 (risque relatif de 2,9).

Nous terminerons la comparaison avec I'étude PRECOMBAT*®, randomisant 300
patients dans le bras angioplastie avec DES et suivis 2 ans. Le taux de MACE est

alors de 12% représenté principalement par un fort taux de TVR (9%). Ce faible taux
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de MACE est commenté par les auteurs qui retiennent comme explication possible,
des patients moins complexes de par leur présentation clinique et angiographique
que dans I'étude SYNTAX ainsi que la large utilisation de I''VUS (91,2%).

La réalisation d’autres stenting apparait comme facteur protecteur de la survenue de
MACE dans notre étude. Cet aspect semble pouvoir s’expliquer par le fait que la
pose d’autres stents implique une revascularisation plus compléte dont l'intérét
pronostique n’est plus a démontrer puisque la société européenne de cardiologie
nous recommande, en tant qu’indication pronostique avec un niveau de preuve 1-B*°,
de traiter toute sténose coronaire responsable d’'une ischémie supérieure a 10%.
Pour plus de clarté, nous résumons dans le tableau 18 les principales études sus-

citées avec leurs caractéristiques et leurs principaux résultats.
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Nombre ATL | Type d'étude | Durée du suivi Déces MACCE / MACE TVR Remarques
age=74,8+11,5
99 ATL . 20,2%* . FE=44,2+13,1
Notre étude (TNP) DES=48 | Rétrospective 11i0812°5”r5 dont 16,2% MACE = 22,2% thmnzt'fof’es 05 | Euroscore2=6,7+6,9
BMS =51 - cardiaques ? TCG distal = 67,7%
STEMI = 14,4%
age = 60,6 + 10,5
8 52 ATL \ FE=53,5+10,7
ggggma” DES = 35 Prospective lan 29%* MACE=308% | . _ ;%i/; by | Euroscore=3,3+23
BMS =17 ? TCG distal = 56%
STEMI = 48%
age=61,3+11,7
9 = +
MAIN-COMPARE * 1102 ATL , . 11,8%* MACCE = 9%** 16/’ FE=60,6+108
2010 DES =784 Rétrospective 5ans 85%* 33 ans 12 8%** 3 3 ans 13,1% a 3 ans Euroscore = ND
BMS =318 270 S0 thromboses 1,5% TCG distal =49,5%
STEMI/ATCD CC exclus
1an 4,2%* MACCE = 15,8%* 12% 9e=052%97
SYNTAX 13 4867 358 ATL Randomisée dont 3,7% cardiaques ' 1,3% de FE < 30%
E =3,842
2009/2011/2013 (DES) | prospective 3ans 7,3%" MACCE = 26,8%* 20% pisse bl
5ans ND MACCE = 37,3%* ND STEMI/ATCD CC exclus
age = 65,8 + 11,5
FE=53,8+12
DELTA *° 1874 ATL 9% ’
2012 8(DES) Rétrospective 2 ans dontglz";ij; .| MACE=267% 15,5% Euroscore = 4,9 + 3,6
w70 cardlaq TCG distal = 60,3%
STEMI inclus
age=61,8+ 10
FE=61,7 +
PRECOMBAT * 300 ATL Randomisée 5 ans 2,4%* MACE = 12% 9% Euroscofe i 3 :’f’ 13
2011 (DES) Prospective dont 1% cardiaques ? thromboses 0,3% o
STEMI exclus
TCG distal = ND

* = déces toutes causes, **= taux de resténoses exclu et décés toutes causes considérés, ND=données non disponibles, CC=chirurgie cardiaque.
Tableau 18 : Synthése des principales études évaluant I’angioplastie du tronc coronaire gauche.




11.4- Que disent les recommandations?

Une sténose significative du TCG est une indication a une revascularisation.

La chirurgie par pontage aorto-coronarien semble offrir un avantage de survie ainsi
gu’une réduction significative de la nécessité de revascularisation répétée mais au
prix d’'un plus fort taux d’AVC.

La société européenne de cardiologie dans ces recommandations de 2010%
considere :

- qu’une lésion isolée du TCG (portion ostiale ou médiane) ou avec Iésion mono-
tronculaire associée est une indication de classe lla a 'angioplastie avec un niveau B
de preuves.

- qu’'une atteinte distale du TCG ou associée a des lésions bi ou tri-tronculaires est
une indication de classe llb a 'angioplastie, niveau B de preuves.

- qu’une atteinte du TCG avec lésions bi ou tri-tronculaires et score de SYNTAX < 32
est une indication de classe IlIb a 'angioplastie, niveau B de preuves.

- qu’une atteinte du TCG avec lésions bi ou tri-tronculaires et score de SYNTAX = 33
est une non indication a I'angioplastie avec un niveau B de preuves.

Les tableaux 19 et 20 résument ces recommandations.

Sous-groupe de MC selon la topographie Classe de Niveau de
Iésionnelle recommandation | preuves

Indications Sténose du tronc commun coronaire gauche > A
pronostiques 50%*

Lésions bi- ou tri-tronculaires avec altération de B

la fonction VG*
Indications Toute sténose > 50% avec un angor invalidant
symptomatiques | ou ne répondant pas au traitement médical A

optimal

*Avec ischémie documentée ou une FFR < 0,80 pour un diameétre de sténose a la coronographie de 50 a 90%

Tableau 19 : Indication de revascularisation en cas d’angor stable ou d’ischémie silencieuse.



En faveur de la En faveur de

Sous-groupe de MC selon la topographie lésionnelle

chirurgie I'ATL
Lésion du tronc commun coronaire gauche (isolé ou avec lésion lla B
mono tronculaire, ostium/portion principale)
Lésion du tronc commun coronaire gauche (isolé ou avec lésion b B

mono tronculaire, bifurcation distale)

Lésion du tronc commun coronaire gauche + atteinte bi- ou tri-

tronculaire, score SYNTAX < 32 e

Lésion du tronc commun coronaire gauche + atteinte bi- ou tri-
tronculaire, score SYNTAX > 33

Tableau 20 : Indications d’une revascularisation coronarienne par PAC ou par ATL en cas de
coronaropathie stable (lésions accessibles aux deux procédures et risque chirurgical faible).

5.5- Limites de cette étude :

Il s’agit d’'une étude non randomisée, rétrospective, mono-centrique comportant ainsi
les biais inhérents a ce type de design.

Le score SYNTAX n’a pu étre calculé pour la majorité des patients et n’apparait donc
pas dans les caractéristiques des patients.

Les patients n'ont pas bénéficié de contrdle angiographique ou de test d’'ischémie
systématiques pouvant ainsi sous estimer le taux de resténose.

Les angioplasties ont été réalisées par différents opérateurs. Les techniques
d’angioplastie et le matériel utilisé, notamment ['utilisation ou non d’'une imagerie
endo-coronaire, étant laissés a la discrétion de I'opérateur, on ne peut exclure des
différences de pratiques pouvant influer sur les résultats.

Dans le méme ordre d’idée, la sélection des patients s’étant faite sur 10 ans, il existe
une hétérogénéité du matériel d’angioplastie utilisé. Cela étant dit, cette étude avait
une vocation descriptive des pratiques et résultats dans notre centre sans autres

prétentions.
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Notre critere composite (MACE) comprend les décés cardiaques, les IDM, les
resténoses et thromboses de stents. La comparaison de ce critere avec les
différentes études est rendue délicate du faite d’'une inhomogénéité des critéres
composites utilisés dans ces dernieres (prise en compte ou non des AVC, des déces

cardiaques ou toutes causes).

5.6- Perspectives :

Les nouveaux antiagrégants plaquettaires (prasugrel et ticagrélor) ont montré une
diminution des thromboses de stents et des MACCE par rapport au clopidogrel chez
les patients ayant présenté un SCA®*"°. Ces traitements n'ont encore pas été
évalués de maniére spécifique dans I'angioplastie du TCG mais pourraient contribuer
a améliorer les résultats d’une telle angioplastie en diminuant notamment le nombre
de resténoses qui reste encore pour l'instant le point faible de I'angioplastie du TCG.

Sont attendus par ailleurs les résultats de I'étude EXCEL (Evaluation of Xience Prime
or Xience V-eluting Stent versus Coronary Artery Bypass for effectiveness of Left
Main Revascularisation), dont I'objectif est de comparer les résultats des stents de
nouvelle génération avec la chirurgie, chez des patients avec une sténose du tronc
non protégé et avec score de SYNTAX<33. Le critére primaire sera compose de la
mortalité toute cause, des IDM et des AVC. Les résultats de cette étude pourraient
avoir un impact sur les recommandations actuelles en modifiant notamment les

niveaux de preuves.
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6- Conclusion :

Les nombreuses études de ces derniéres années ont montré que I'angioplastie du
tronc coronaire pouvait étre une alternative raisonnable a la chirurgie avec des taux
de déceés, de MACE et de MACCE similaires mais au prix d'un nombre plus
important de revascularisations itératives. Le choix de la stratégie doit donc étre
avant tout discuté par une Heart Team avec stratification du risque opératoire et en
tenant compte de la complexité des lésions dont le score SYNTAX nous donne un
apercu. Les résultats dans notre centre apparaissent encourageants avec
notamment un faible taux de revascularisation itérative. L’utilisation de I'imagerie
endo-coronaire permet de diminuer significativement le taux de déces cardiaques et

semble donc indispensable pour optimiser les résultats lors de ce type de procédure.
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Annexe 1 : Variables prises en compte dans le calcul de I’Euroscore 2.

Variables en rapport avec le

Variables en rapport avec la

Variables en rapport avec la

patient présentation initiale technique d'ATL
Sexe masculin Présentation clinique CPBIA
Age>80 STEMI IIBIIIA
Tabac Localisation de la sténose IVA ostiale
HTA TNP Cx ostiale
Dyslipidémie Nombre de troncs Iésés Nombre de stents dans TCG
Diabéete Diametre du stent

Diabéte insulino-requérant

Valvulopathie

Vasculopathie

Insuffisant respiratoire

Taux de créatinine

FE<35%

Euroscore

ATCD stents

ATCD pontage

ATCD IDM

Longueur du stent

Type de stent

Prédilatation

Kissing balloon

Stenting collatérale

Ballon collatérale

Ostium couvert

IVUS

Pose d'autres stents

Nombre total de stents

Annexe 2: Variables étudiées
d’événements.

dans la recherche d’une corrélation avec la survenue
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Annexe 3 : Exemples de lésions sur le TCG ostial (a) et distal (b).
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Annexe 4 : Exemple de Iésion intéressant le TCG distal et les ostia des deux branches filles
(Iésion en trefle) (a). Réalisation d’un Kissing Balloon (b).
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Annexe 5 : Résultat aprés Kissing Balloon.
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RESUME DE LA THESE

Objectifs : L’angioplastie endo-coronaire peut étre une alternative a la chirurgie pour
la revascularisation d’une Iésion du tronc coronaire gauche. Notre travail avait pour
but d’évaluer nos résultats en les comparant a la littérature et de rechercher des
facteurs pronostiques.

Méthode : Entre 2003 et 2013, 153 patients ayant bénéficié d’'une angioplastie du
tronc coronaire ont été inclus rétrospectivement. 99 de ces patients avaient des
troncs non protégés. L’age moyen était de 73,9+10,8. Le suivi moyen des patients
était de 1140 + 825 jours.

Résultats : Au terme du suivi, on recense 20,3% de déces dont 14% de déces
cardiagues. La survie globale a 1000 jours estimée par une courbe de Kaplan-Meier
est de 81,2%. Le taux de resténoses et de 9,2%. Le taux de critére composite défini
par les décés cardiaques, les infarctus du myocarde et les resténoses du tronc
coronaire est de 20,9%. Le tabac, I'age supérieur a 80 ans et une FE<35%
apparaissent comme facteurs prédictifs de décés cardiaques en analyse multi-variée.
L’utilisation d’'une imagerie endo-coronaire apparait comme facteur protecteur
indépendant de la survenue d’'un décés cardiaque (4,1% versus 27,5% ; risque relatif
de 0,19 ; p=0,034 ; IC a 95% 0,04-0,88) dans la population des TNP.

Conclusion : Le taux de déces apparait plus élevé que la moyenne retrouvée dans la
littérature du fait de la population sélectionnée dans I'étude. Néanmoins, I'utilisation
de l'imagerie endo-coronaire dans cette population permet d’améliorer de facon
spectaculaire les résultats a long terme. Constat encourageant, notre taux de
resténoses est quant a lui en deca des données de la littérature.
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