réalités Cardiologiques — n°® 329_Juin 2017

I Revues géneéerales

Comment identifier et évaluer
le patient avec syndrome coronaire aigu
a haut risque ?

RESUME : L'estimation du risque résiduel (autrement dit, celui de refaire un événement ischémique)
et les traitements de prévention secondaire sont deux éléments clés dans la prise en charge du pa-
tient coronarien aprés un syndrome coronaire aigu (SCA).

Il existe globalement deux phases au cours du suivi d’un patient coronarien: les 6-12 premiers mois,
durant lesquels le risque résiduel est trés élevé (patient a trés haut risque, courbe d’événements
non linéaire qui décroit au fil du temps), et la période au-dela de 6-12 mois aprés I’événement initial
(patient stabilisé, risque qui devient linéaire au cours du temps mais qui est loin d’étre nul).

Il est donc primordial pour le praticien de pouvoir identifier ces patients a risque de récidive afin de
leur proposer un suivi plus rapproché et/ou une stratégie de traitement plus agressive.
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prés un syndrome coronaire aigu
A (SCA), une proportion non négli-
geable de patients reste a risque
de récidive d’événements ischémiques

— déces cardiovasculaire, récidive de
SCA et complications liées a 1’athé-

rosclérose sur un autre réseau artériel
(accident vasculaire cérébral, ischémie
aigué de membre inférieur...) — malgré
un traitement adapté [1, 2]. Ce risque est
treés important surles 6-12 premiers mois
(d’ailleurs essentiellement corrélé a la
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Fig. 1: Les deux phases de risque chez le patient coronarien en post-SCA ou post-angioplastie coronaire. La
période de stabilité est observée aux alentours du 6 mois aprés l'événement initial. Adapté de [2].
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gravité de1’épisode initial), puis se stabi-
lise. Toutefois, le risque résiduel du coro-
narien dit stable (c’est-a-dire au-dela de
6-12 mois et a distance de tout événement
aigu) n’est pas nul. Contrairement a cer-
taines idées regues, un coronarien stable
ne se définit pas par un risque nul (ou
faible) derécidive d’événements mais par
unrisque derécidive qui devient constant
etlinéaire au fil du temps (fig. 1) [2].

Il est important de noter que ce risque
résiduel, et notamment celui de la réci-
dive d’infarctus du myocarde (IDM), est
dans les faits essentiellement en rapport
avec deux types d’événements: une com-
plication liée a la revascularisation ini-
tiale (notamment la thrombose de stent)
ouune complication liée a la progression
de lamaladie athéroscléreuse sur le reste
duréseau coronaire. Selon la littérature,
le risque de déces toutes causes confon-
dues estd’environ 3 % paran et lerisque
d’infarctusincident de 1-2 % paran chez
le patient coronarien stable [1, 3, 4].

Identifier ces patients a risque reste
I'un des objectifs prioritaires du cardio-
logue afin de pouvoir leur proposer des
thérapeutiques plus agressives en pré-
vention secondaire et/ou un suivi plus
rapproché. Dans cet article, nous allons
revenir sur les moyens qui sont a notre
disposition pouridentifier ces patients,
en nous focalisant sur le risque d’évé-
nements ischémiques dont le risque de
récidive d’IDM.

B Place des scores de risque
1. Généralités

De nombreux scores de risque ont été
développés et publiés dans la littérature
afin d’aiderles cliniciens a identifier les
patients a hautrisque en post-SCA. Il est
néanmoins trés important de savoir a
partir de quelle population ont été déve-
loppés ces scores de risque et de com-
prendre ’objectif pour lequel ils ont été
développés. Ainsi, idéalement, un score
de risque doit étre développé dans une

cohorte de patients non sélectionnés
afin d’étre utilisable pour le plus grand
nombre de patients en pratique clinique.
Les scores développés a partir d’études
randomisées sont, eux, limités par les
biais de sélection des patients dans ces
études, biais liés aux criteres d’inclusion
et d’exclusion notamment.

En pratique, 'utilisation des scores de
prédiction des récidives d’événements
ischémiques en post-SCA est difficile
et nécessite souvent 'utilisation d’un
logiciel pour les calculer de maniére pré-
cise. De plus, si ces scores sont trés inté-
ressants sur le plan de I’évaluation du
risque d’'une population, leur intérét est
un peu plus controversé concernant la
gestion durisque individuel dun patient
donné car de nombreux parameétres sont
enréalité communs aux scores derisque
d’événements ischémiques et aux scores
derisque d’événements hémorragiques,
rendant ainsi difficile ’adaptation thé-
rapeutique sur ces seuls scores dans la
vraie vie (fig. 2) [5, 6].

Il estaujourd’hui reconnu que peu de pra-
ticiens calculent ces différents scores au
quotidien mais beaucoup les emploient
de maniere “intuitive” en utilisant les

parametres qui ont servi ales développer
afin d’estimer le risque de leurs patients.
Comme mentionné ci-dessus, il existe
deux périodes principales chezle patient
en post-SCA: les 6-12 premiers mois
durant lesquels le patient est instable et
au-dela des 6-12 premiers mois lorsque
le patient est stabilisé.

2. Evaluation du risque a court terme:
les 6-12 premiers mois post-SCA

Lors de cette période initiale, I’objectif
principal de tout clinicien est de pré-
dire lerisque de déces (cardiovasculaire
et/ou toutes causes) qui est au premier
plan. Le risque de récidive de SCA est,
quant a lui, au second plan durant cette
période et essentiellement en lien avecla
problématique de la thrombose de stent.
Lerisque de déces est bien évidemment
trés 1ié a la gravité de I’épisode initial et
cela se retranscrit de maniére trés nette
dansles scores derisque qui ont été déve-
loppés pour cette période [5-7]. Le score
le plus souvent utilisé dans ce contexte
estle score GRACE [5].

En dehors de I’age, toutes les autres
variables de ce score sont un reflet de
la gravité de I’épisode initial de SCA:
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Fig. 2: Variables des scores GRACE et CRUSADE.
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la pression artérielle, la fréquence car-
diaque, la présence d’une insuffisance
cardiaque lors de la prise en charge ini-
tialeet'utilisation de diurétiques, lacréa-
tinine, le sus-décalage du segment ST,
1’arrét cardio-circulatoire et, enfin, la
présence de troponines élevées (fig. 2).
Ainsi, I’objectif principal du score
GRACE n’est pas de prédire le risque
de récidive de SCA au cours de cette
période instable (méme s’il est capable
de le faire dans une certaine mesure)
mais le risque de déces.

Parailleurs, il estimportant de noter que
de nombreuses variables utilisées pourle
score GRACE sont également présentes
dans les scores de risque hémorragique
de type score CRUSADE par exemple
(fig. 2) [7]. Ainsi, si le score GRACE est
utile pour prédire le risque d’un patient
et pour décider de sa prise en charge
toute initiale (2-3 premiers jours) et
notamment du timing de la coronaro-
graphie, il est en revanche moins adapté
pour décider de la gestion des théra-
peutiques de prévention secondaire. I1
n’existe a ce jour aucun score intégrant
le risque ischémique et le risque hémor-
ragique pour cette période des 6-12 pre-
miers mois en post-SCA.

3. Evaluation du risque du coronarien
stable

Au-dela de 6-12 mois apres le SCA, le
risque de déces lié a I’épisode initial
devient, a I'inverse, une problématique
de second plan, le patient est dit stable
ou stabilisé. Pour cette période souvent
trés longue (plusieurs dizaines d’années
le plus souvent), I’objectif principal
des praticiens devient la prédiction du
risque de récidive d’événements isché-
miques, notamment du risque de réci-
dive d’IDM, et de leur mortalité associée.
Ici, peu de scores ont été développés et
les principales données proviennent des
registres REACH et CORONOR essen-
tiellement [1, 3, 4, 8].

En dehors de I’4ge encore une fois, les
facteurs qui semblent le mieux prédire

le risque d’événements ischémiques
sont des facteurs permettant d’analy-
ser le niveau de prévention secondaire
(prescription des traitements adaptés et
alabonne dose, persistance de facteurs
de risque cardiovasculaire mal contro-
1és:tabac, LDL-c, HbA1cetdiabéte...) et
le degré de diffusion et/ou agressivité de
lamaladie athéroscléreuse sous-jacente
pour lesquels I'imagerie occupe une
place intéressante.

Bien str, lebut d’identifier les patients a
hautrisque est de pouvoir leur proposer,
comme celaa été mentionné en introduc-
tion, des thérapeutiques plus agressives
en prévention secondaire. Récemment,
plusieurs stratégies thérapeutiques ont
montré un potentiel bénéfice dans ce
contexte: association de molécules per-
mettant de baisser le LDL-c (statines, ézé-
timibe et les prometteurs anti-PCSK9),
apparition de nouvelles molécules pro-
metteuses dans la prise en charge du
diabete (empagliflozine) et prolongation
de la double antiagrégation plaquettaire
au long cours [9-11]. En effet, les études
DAPT et PEGASUS ont démontré que
prolonger la durée de double antiagré-
gation plaquettaire permettait de dimi-
nuer le risque de récidive d’IDM mais
au prix d’'une augmentation du risque
hémorragique avec un bénéfice net sur
la mortalité qui reste aujourd’hui diffi-
cile a évaluer [10, 11]. Dans ce cadre, il
estdonc primordial de pouvoiridentifier
les patients qui pourront bénéficier au
mieux de cette stratégie thérapeutique
sans augmentation trop importante du
risque hémorragique.

Le score DAPT, intégrant ces deux
risques, a récemment été publié et
apporte des éléments de réflexion inté-
ressants (tableau I) [12]. Toutefois, il a
aussi certaines limites: sa performance
statistique reste moyenne avec un
C-statistic a 0,64 seulement, et surtout
il a été développé a partir d’une étude
randomisée de patients trés sélection-
nés (sans événement hémorragique ni
ischémique pendant les 12 mois suivant
I’angioplastie, exclusion des patients

Variables | Points

Caractéristiques du patient

Age
275 -2
> 65-<75 -1
<65 0
Diabéte !
Tabac actif 1

Antécédent d'IDM ou angioplastie
coronaire

Insuffisance cardiaque et/ou
FEVG <30 %

Caractéristiques de la procédure initiale

2

Présentation pour IDM 1
Angioplastie d'un pontage 2
veineux

Diameétre du stent <3 mm 1

Tableau I: Variables du score DAPT. Un score DAPT
> 2 est en faveur d'une prolongation de la double
antiagrégation plaquettaire. A linverse, un score < 2
est en faveur de l'absence de prolongation. FEVG:
fraction d'éjection ventriculaire gauche.

sous anticoagulants...) conduisantaune
certaine prudence quant a la possibilité
d’extrapoler ce score a la pratique quo-
tidienne. Ainsi, plus de 20000 patients
avaient été évalués pour étre inclus dans
I’étude DAPT et, au final, un peu moins
de 10000 patients ont été effectivement
randomisés dans cette étude.

B L'apport de I'imagerie

1. La notion de maladie athéroscléreuse
diffuse

Les données de la littérature montrent
trés clairement que la présence d’'une
maladie athéroscléreuse diffuse — que
ce soit purement au niveau coronaire
ou au niveau de ’ensemble du réseau
artériel — est un facteur associé de fagon
majeure au risque de récidive d’événe-
ments ischémiques etnotamment d’IDM
incidents chez le patient coronarien.

Dans leregistre CORONOR, la présence

d’une atteinte coronaire pluritroncu-
laire augmentait ainsi de 40 % le risque
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d’événements lors du suivi [3]. Dans
I’étude SYNTAX, dont I’objectif était
de comparer le type de revascularisa-
tion (par chirurgie ou par voie percu-
tanée) chez des patients atteints d’une
coronaropathie pluritronculaire, le
score SYNTAX —qui évaluait, lors de la
coronarographie, la complexité et la dif-
fusion des lésions coronaires présentes
initialement — était corrélé de fagon trés
importante aurisque de survenue d’évé-
nements incidents ischémiques au cours
du suivi dans le groupe des patients trai-
tés par voie percutanée [13]. Toutefois,
comme le score DAPT, ’extrapolation
de ce score, développé dans une popu-
lation bien spécifique, al’ensemble de la
population de patients coronariens doit
étre réalisée avec précaution. Des don-
nées, provenant d'une étude sur la place
du coroscanner pour prédire le risque
des patients coronariens en prévention
secondaire, montrent des résultats trés
concordants. Ainsi, le score calcique
coronaire était un élément associé au
pronostic des patients dans cette étude
(risque multiplié par 3 en cas de score
calcique >400) [14].

De la méme fagon, la présence d’une
atteinte duréseau artériel périphérique
(aussi témoin d’une atteinte diffuse),
notamment la présence d’une artério-
pathie oblitérante des membres infé-
rieurs, est un facteur associé au risque
derécidive d’événements ischémiques.
Dans le registre CORONOR, la présence
d’une atteinte artérielle périphérique
chez le patient coronarien stable mul-
tipliait par 2,5 le risque de survenue
d’un événement ischémique incident
au cours du suivi (déces cardiovascu-
laire, IDM et accident vasculaire céré-
bral) [8]. Une publication récente du
registre REACH retrouve des résultats
trés concordants [1].

On comprend donc bien ici la place
de 'imagerie pour détecter 1’atteinte
coronaire pluritronculaire et la mala-
die athéroscléreuse dans ces territoires
artériels périphériques autres que le
réseau coronaire.

2. La notion de plaque vulnérable

Il est aujourd’hui largement reconnu
que ce ne sont pas forcément les plaques
les plus sténosantes mais les plus ins-
tables ou vulnérables qui conduisent au
SCA [15]. Ainsi, le concept séduisant
de la plaque vulnérable & méme de se
rompre et de conduire au SCA est né il
y a de nombreuses années; les plaques
avec un corps nécrotique important,
tres inflammatoires et avec une chape
fibreuse fine semblent en effet étre
les plus a risque de conduire au SCA
(tableau II). Dans ce contexte, beau-
coup de travaux ont analysé la place de
I’imagerie endocoronaire (IVUS, OCT,
angioscopie...) pour évaluer le degré de
vulnérabilité des plaques.

Les résultats de I'’étude PROSPECT ont
ainsi montré que les plaques avec chape
fibreuse fine avaient un risque de com-
plication 3,5 fois plus important & 3 ans
[16]. Toutefois, la compréhension de ce
conceptreste trés imparfaite aujourd hui,
rendant quasi impossible son utilisation
en pratique quotidienne pour adapter le
suivi et/ou le traitement des patients. En
effet, I’équipe lyonnaise avait montré
en 2002 que, lors d'un SCA, il existait
de nombreuses autres plaques rompues
chez un patient donné (en moyenne 2
ou 3) mais que toutes ces plaques ne
conduisaient pas a un événement cli-
nique (étant capables de cicatriser et
d’évoluer vers la stabilité) [17].

o Chape fibreuse fine (< 100 yum) avec un
corps lipidique important (> 50 % du
volume total de la plaque)

e Inflammation active

o Dénudation de 'endothélium ou adhésion
plaquettaire a la surface

o Plaque importante avec sténose > 90 %

o Nodules calcaires superficiels
o Couleur jaune de la plaque

e Hémorragie intraplaque

o Dysfonction endothéliale

Tableau IlI: Critéres histologiques d'une plaque vul-
nérable.

Par ailleurs, d’autres travaux ont
confirmé qu'une plaque jugée vulné-
rable était capable de cicatriser et de se
stabiliser au cours du temps sans donner
lieu a un événement clinique [18]. Par
conséquent, si I’absence de plaque vul-
nérable sur une imagerie coronaire des
trois vaisseaux a une bonne valeur pré-
dictive négative pour éliminer le risque
de récidive de SCA, la valeur prédictive
positive (permettant de prédire la surve-
nue d’un événement) reste a ce jour trés
faible en dessous de 25 % [19]. De ce fait,
ce concept séduisant est aujourd’hui per-
fectible et difficile a utiliser en clinique.

3. Lischémie résiduelle

La présence d’une ischémie résiduelle
chezle patient coronarien est également
un bon moyen de prédire le risque de
récidive d’événements ischémiques
(revascularisations, IDM, déces cardio-
vasculaires). La place de 1’imagerie
est, ici, tres facile a appréhender. Par
exemple, la présence d’une ischémie
résiduelle en scintigraphie cardiaque de
stress a largement montré sa valeur pro-
nostique en prévention primaire mais
aussien prévention secondaire [20]. Des
résultats tres concordants ont été obser-
vés avec les autres techniques d’évalua-
tion de I'ischémie résiduelle: I’épreuve
d’effort, '’échographie de stress, 'TRM de
stress... Toutefois, la fréquence optimale
de réalisation d’un test d’ischémie chez
le patient coronarien asymptomatique
estinconnue aujourd hui.

Selon la littérature [21], il semblerait
que la validité d’un test négatif soit de
2 a3 ans, mais I’apport de laréalisation
réguliere et systématique d’un test au
cours du suivi de ces patients reste tres
débattue. En effet, si un test négatif est
globalement rassurant (avec une tres
bonne valeur prédictive négative), le
potentiel bénéfice de telle ou telle stra-
tégie thérapeutique a adopter en cas de
test positif (majoration du traitement
médical, revascularisation...) n’ajamais
été testé dans une étude randomisée
bien conduite.
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B La thrombose de stent

La thrombose de stent est un événe-
ment dont la cause est presque tou-
jours multifactorielle. Il n’existe & ce
jour aucun score pour prédire cet évé-
nement grave, mais les variables les
plus souvent associées au risque de
thrombose de stent dans la littérature
sont les suivantes: I’arrét prématuré
de la double antiagrégation plaquet-
taire, le contexte de SCA, le diabete,
I’insuffisance rénale, la dysfonction
ventriculaire gauche et de nombreux
parametres liés a la lésion coronaire
traitée et a la procédure d’angioplas-
tie (longueur, diameétre, thrombus,
bifurcation, complexité, résultat
imparfait avec défaut d’expansion ou
d’apposition, thrombus ou dissection
résiduelle) (tableau III). La place de
I’imagerie et la relecture du film de
coronarographie sont donc essentielles
pour prédire ce risque [22, 23].

o Arrét prématuré de la double
antiagrégation plaquettaire

o Contexte de SCA

o Diabete

o Insuffisance rénale

o Dysfonction ventriculaire gauche

Criteres mineurs

o Lésion complexe (type C), bifurcation

o Longueur et diametre (lésion/stent)

o Nombre de stents

o Diameétre luminal minimal en fin de
procédure

o Dissection en fin de procédure

o Thrombus résiduel en fin de procédure

e Malapposition ou mauvaise expansion
du stent

Tableau Ill: Facteurs associés a la thrombose de
stent. Place de limagerie dans lévaluation du
risque.

Bien siir, la physiopathologie est tres dif-
férente en fonction du timing de surve-
nue de la thrombose avec deux situations
cliniques trés différentes: la thrombose
précoce (défaut d’endothélialisation)
versusla thrombose trés tardive (inflam-
mation, néo-athérosclérose, malappo-
sition tardive). Toutefois, les facteurs

rapproché.

cérébral).

ou périphérique).

POINTS FORTS

B Lévaluation du risque résiduel est un élément critique de la
prise en charge du coronarien stable dans le but de lui proposer
une stratégie thérapeutique plus agressive et/ou un suivi plus

B Il existe deux phases au cours du suivi d'un patient en post-SCA:
les 6-12 premiers mois pendant lesquels le patient est instable et
au-dela de 6-12 mois lorsque le patient est stabilisé.

Bl Lerisque résiduel d’'un patient stabilisé est loin d’étre nul, environ
5 % par an (déces, infarctus du myocarde, accident vasculaire

B Les scores et l'imagerie permettent de mieux appréhender le
risque résiduel des patients mais aucun outil n‘est parfait.

B Les principaux facteurs associés a un risque résiduel élevé chez
le coronarien stable sont les suivants: un mauvais controle des
facteurs de risque, un niveau de prévention secondaire insuffisant
et la diffusion de la maladie athéroscléreuse (au niveau coronaire

mécaniques, et donc I'imagerie, sont
trés importants pour prédire ces deux
types de thrombose.

B Conclusion

Evaluer le risque résiduel des patients
coronariens en post-SCA reste un
point critique de la prise en charge de
ces patients afin de pouvoir leur pro-
poser une stratégie thérapeutique plus
agressive (traitements hypolipémiants,
double antiagrégation plaquettaire...).
Nous avons pu voir que les scores de
risque et ’imagerie coronaire (mais
pas seulement) permettaient de mieux
appréhender le risque de ces patients
mais qu’aucun outil n’était parfait. Le
mauvais contréle des facteurs derisque,
un niveau de prévention secondaire
insuffisant et la diffusion de la maladie
athéroscléreuse semblent des criteres
pertinents pour prédire le risque rési-
duel du patient stable [24], au-dela de
6-12 mois aprés le SCA initial.
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RECHERCHE CARDIOLOGUE (H/F) — Temps plein

Poste CDI salarié, avec possibilité de vacations externes.
Activité ambulatoire du lundi au vendredi —de 8h00 a 16 h00.

Pas d’astreinte ni de garde.

Contact: sebastien@maunier1.com
N° du cadre du service: 0262545090.



