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A. INTRODUCTION

La formation d’un thrombus au sein du ventricule gauche est favorisée par certaines
cardiopathies, dont la cardiopathie ischémique. En particulier, I'infarctus du myocarde est en
cause dans 80% des cas'. Le thrombus intra-ventriculaire gauche (VG) complique 2 & 10% des

infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST (STEMI) selon les séries®>.

La présence d’'un thrombus dans les cavités cardiaques gauches peut avoir des répercussions
cliniques séveres, principalement par le risque thromboembolique pouvant entrainer un accident
vasculaire cérébral (AVC) ou une embolie systémique périphérique®. Le dépistage précoce et le
traitement efficace par anticoagulants du thrombus intra-VG sont par conséquent des axes

d’amélioration de la prise en charge des STEMI.

l. L’infarctus du myocarde

1) Définition des STEMI

Nous nous sommes intéressés dans ce travail aux STEMI de type 1.

La quatrieme définition universelle de I'infarctus du myocarde, établie en 2018 par la Société
Européenne de Cardiologie (ESC), définit 5 types d’infarctus du myocarde’ :
- Type 1:thrombose de |'artere coronaire, généralement déclenchée par la rupture ou
I’érosion de la plaque d’athérosclérose (Figure 1),
- Type 2 : déséquilibre entre I'apport et la demande en oxygene, sans lien direct avec une
thrombose coronaire aigué,
- Type 3 : mort subite avec présomption de cause cardiologique ischémique aigué sans
preuve biologique,
- Types 4 et5:ischémie myocardique secondaire a des |ésions coronariennes en lien avec

une procédure de revascularisation, interventionnelle ou chirurgicale.



Plus précisément, 'infarctus du myocarde de type 1 y est défini par une élévation aigué de la
troponine cardiaque > 99¢ percentile avec au moins un des criteres suivants :

- Symptome d’ischémie cardiaque,

- Modifications ischémiques sur I'électrocardiogramme (ECG),

- Développement d’onde Q pathologiques,

- ldentification de thrombus coronarien a I'angiographie ou I'autopsie.

On retrouve également la définition de I'infarctus du myocarde silencieux/non reconnu, défini par
au moins un des critéeres suivants :
- Présence d’ondes Q anormales avec ou sans symptémes, en |'absence de cause non
ischémique,
- Preuve radiologique d’'une perte de myocarde dans un schéma compatible avec une
étiologie ischémique,
- Découverte d’un infarctus du myocarde antérieur a la prise en charge.
En effet, 'apparition de nouvelles ondes Q a I'ECG indique une nécrose myocardique, qui survient

entre quelques minutes et quelques heures aprés l'ischémie.

Myocardial Infarction Type 1

-

Plaque rupture/erosion with
occlusive thrombus

Q

Plaque rupture/erosion with
non-occlusive thrombus

Figure 1 Infarctus du myocarde de type 1’



Les recommandations de I'ESC de 2023 définissent le STEMI comme une nouvelle élévation du
segment ST (mesurée au point J)2:
- 22,5 mm chez les hommes de < 40 ans, = 2 mm chez les hommes > 40 ans, ou = 1,5 mm
chez les femmes quel que soit I’age dans les dérivations V2-V3 et/ou
- 21 mm dans les autres dérivations (en I'absence d’hypertrophie ventriculaire gauche ou

de bloc de branche gauche).

Ces recommandations font par ailleurs état de plusieurs situations dans lesquelles une douleur
angineuse doit étre prise en charge comme un STEMI, sans la présentation ECG typique décrite
ci-dessus :
- Unblocde branche gauche, un rythme électro-entrainé, ou un bloc de branche droit, ayant
une suspicion clinique d’ischémie myocardique en cours (Figure 2)
- Un « équivalent de sus-décalage du segment ST ». On peut citer le syndrome de Wellens

et la repolarisation décrite par De Winter en 2008 (Figure 3)

QRS duration greater than 120 ms

Absence of Qwave in leads |,
@ V5and V6 Patients with a high clinical suspicion
Left bundle Monomorphic R wave in |, V5 of ongoing myocardial ischaemia
e ey and V6 should be managed in a similar way
ST and T wave displacement to STEMI patients
paced rhythm opposite to the major deflection
of the QRS complex
R
QRS duration greater than 120 ms
@ rsR’ “bunny ear” pattern in the Patients with a high clinical suspicion
anterior precordial leads of ongoing myocardial ischaemia
Right bundle (leads V1-V3) should be managed in a similar way R
branch block Slurred S waves in leads |, aVL to STEMI patients
and frequently V5 and V6

Figure 2 Bloc de branche gauche/rythme électro-entrainé et bloc de branche droit?

1-3 mm upsloping ST-segment
@ depression at the | point in leads Proximal LAD occlusion/
De Winter ST-T VI1-V6 that continue into tall, severe stenosis

positive, and symmetrical T waves

VI-Vé
type A
Isoelectric or minimally elevated
J point (<1 mm)
+
biphasic T wave in leads V2 and V3
@ (type A) Proximal LAD occlusion/ (V1-)V2-V3(-v4)
5 or severe stenosis type B
Wellens sign symmetric and deeply inverted T
waves in leads V2 and V3,
occasionally in leads VI, V4, V5, and
V6 (type B)
(VI)V2-V3(-v4)

Figure 3 Repolarisation de De Winter, syndrome de Wellens®



2) Prise en charge du STEMI

Dés que le diagnostic de STEMI est posé, l'urgence est a la revascularisation coronaire pour
restaurer la perfusion et limiter les dommages myocardiques. En cas de diagnostic
extrahospitalier, ou dans un centre non doté de salle de cathétérisme, le transport du patient doit

se faire en urgence, pas une équipe du Service d’Aide Médicale Urgente (SAMU )2,

La coronarographie en urgence est le gold standard pour la prise en charge du STEMI, si le patient
peut étre acheminé en salle de coronarographie dans les 120 minutes. En cas de délai de transport
supérieur, un traitement par fibrinolytique doit étre administré, en I'absence de contre-indication

(figure 4)8.

Les patients ayant été traités par fibrinolyse doivent étre transféré en urgence en salle de
cathétérisme en cas d'échec de la fibrinolyse (c'est-a-dire une résolution du segment ST <50%
dans les 60 a 90 minutes suivant I'administration de la fibrinolyse, ou de persistance de douleur
thoracique) ou en présence d'une instabilité hémodynamique. En cas de succés, la

coronarographie devra étre réalisée dans les 2 a 24h suivant I'injection du fibrinolytique®.

10



Patient Patient
self

presents

Total
calls

EMS

ischaemic
time

Total ischaemic time and
sources of delay to reperfusion

X ﬁ\ HJ,\_

Onset of
Patient with symptoms of ACS and
SURBEOS ECG consistent with STEMI )
! Patient self presents Patient calls
-Q- to hospital EMS

Mode of
FMC

Q

FMC
location

Ambulance

Non-PCl centre

PCl centre

2

PCI possible in <120 min?

No

Fibrinolysis
strategy

or
| YES .

PPCI
strategy

PPCI
strategy

)

Determine
therapeutic
strategy

Aim:

<60 min to

wire cr

rossing

Aim:
<90 min to
wire crossing

Immediate transfer

to PCl centre
for primary PCI

Aim:
<10 min to
lytic bolus

Immediate transfer

to PCl centre
after fibrinolysis

= Patient delay

== EMS delay

= System delay

@ Total ischaemic time

Figure 4 Modes de présentation et voies d'acces a la prise en charge invasive et a la

revascularisation myocardique chez les patients présentant un STEMI,

ACS : syndrome coronarien aigu ; ECG : électrocardiogramme ; SMU : services médicaux

d'urgence ; FMC : premier contact médical ; PCI : angioplastie coronaire percutanée ; PPCl :

angioplastie coronaire percutanée primaire ; STEMI : infarctus du myocarde avec élévation du

segment ST
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Le patient est ensuite transféré en salle de cathétérisme, ou la coronarographie permet
d’apprécier le flux coronaire antérograde par injection d’un produit de contraste iodé en intra-
coronaire. Une classification a été élaborée par I'étude TIMI (Thombolysis in Myocardial

infarction), permettant de distinguer 4 types de flux® :

Flux TIMI O : Pas de flux antérograde

Flux TIMI 1 : Pénétration partielle du produit de contraste en aval de I'occlusion

Flux TIMI 2 : Opacification avec retard de remplissage dans la distalité du vaisseau

Flux TIMI 3 : Flux normal, identique en aval et en amont de la sténose.

3) Contexte local

La région Nouvelle-Aquitaine compte environ 6,1 millions d'habitants. Au sein de cette région, le
Poitou-Charentes représente environ 3% de la population frangaise, avec environ 1,9 million
d'habitants. Le Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Poitiers est I’établissement de soins de
référence de la région. Il exerce une mission d'appel régional et de recours pour les 470 000
habitants de la Vienne et les 1,9 million d'habitants du Poitou-Charentes, principalement répartis
sur des territoires ruraux. Le CHU de Poitiers assure également une mission de proximité pour les
145 000 habitants de I'agglomération de Poitiers.

L'unité de soins intensifs de cardiologie (USIC) est composée de 16 lits, ainsi que de 4 boxes

d'urgences et de 2 lits portes.

l. Le thrombus intra-VG

1) Physiopathologie

Il est communément admis que la pathogenese du thrombus intra-VG résulte de la triade de

Virchow (Figure 5) associant la stase sanguine, les |ésions endothéliales et I'hypercoagulabilité.

Plus particulierement dans les suites d’un STEMI :

- Stase sanguine : I'akinésie ou la dyskinésie du VG facilitent la stase.
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du thrombus intra-VG post-STEMI antérieur pouvait atteindre 45%

Lésions endothéliales : I'ischémie et la reperfusion du STEMI déclenche un état
inflammatoire et prothrombotique en exposant le tissu sous-endothélial au sang
circulant.

Hypercoagulabilité : I'activation des voies de la coagulation conduit a I'accumulation de
fibrine, de plaquettes et d'érythrocytes, qui forment collectivement le thrombus!!. Une
élévation des marqueurs biologiques de la coagulation est retrouvée chez les patients

développant un thrombus intra-VG, et persiste au minimum 6 mois aprés I'infarctus®?.

« Abnormal flow pattern * Pro-inflammatory state

« LV dysfunction « tFibrinogen and neutrophils
« Apical/anterior aneurysms « Platelet aggregation
« Clotting cascade activation

PCI % Anti-Inflammatory
Therapy

» Myocardial infarction
* Subendothelial tissue
« Collagen exposure

Figure 5 Triade de Virchow
GDMT : thérapie médicale guidée par les lignes directrices

PCI : intervention coronarienne percutanée'®

2) Epidémiologie

La généralisation de la coronarographie dans les années 1990, et des thérapies
antithrombotiques, ont drastiquement diminué I'incidence des thrombi intra-VG post-infarctus,

grace a la diminution des dégats sur le myocarde. Avant I'ére de la coronarographie, I'incidence

13-15
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Cette complication reste malgré tout non négligeable de nos jours, avec une incidence retrouvée
dans les études récentes entre 2 et 10%%>.

Une large méta-analyse sur 2072 patients parue en 2018 retrouvait par IRM une incidence de
thrombus intra-VG post-STEMI de 6,3%. Toutefois, les patients étaient sélectionnés et non

consécutifs par manque de disponibilité de I'IRM3.

3) Facteurs de risque de développer un thrombus intra-VG aprés un STEMI

Les facteurs de risque de développer un thrombus intra-VG aprés un STEMI retrouvés dans la
littérature sont :
- Lataille, ou sévérité de I'infarctus? :
> FEVG altérée>1®
» Pic de troponine élevél’18
» TIMI O ou 1 apres la reperfusiont®l’
- Elévation des marqueurs biologiques de I'inflammation'®?° : CRP, fibrinogéne, rapport
neurophiles/lymphocytes a I'entrée
- L’artére interventriculaire antérieure (IVA) coupable?31®: dans la littérature on retrouve
une incidence plus importante des thrombi intra-VG en cas de STEMI antérieur. Une méta-
analyse publiée en 2016 regroupant 19 études et 10 076 patients retrouvait une incidence
de thrombus (diagnostiqués en ETT) de 2,7% post STEMI, et 9,1% pour le STEMI
antérieur?!, Aprés un STEMI antérieur, ’hypokinésie, I’akinésie ou la dyskinésie de I'apex

sont propices a la formation d’un thrombus intra-VG.

4) Stratégie diagnostique

L'IRM cardiaque est a ce jour I'examen de référence pour le diagnostic de thrombus intra-VG, avec
une sensibilité d’environ 85% et une spécificité approchant les 100% (par rapport a un diagnostic
chirurgical)?2. La supériorité de la détection du thrombus intra-VG en IRM n’est pas seulement liée
a une meilleure résolution anatomique, mais aussi a la caractérisation du tissu comme

« avasculaire », ne prenant pas le contraste.
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Néanmoins, 'ETT reste un examen de routine pour tout patient hospitalisé pour un STEMI (Figure
6). De nombreuses études ont prouvé I'excellente spécificité de I'ETT pour ce diagnostic (autour
de 95%), mais une mauvaise sensibilité de 30 a 35% selon les études**. Weinsaft et al. ont
rapporté une amélioration de la sensibilité de 'examen de 35% a 64% par la réalisation d’'une ETT
de contraste®. Une étude rétrospective parue en 2011, sur 253 patients, retrouvait que la
sensibilité de I'ETT était multipliée par 2 (de 26 a 60%) si la mention « recherche de thrombus »
était précisée sur la demande d’examen?3,

Par ailleurs, on peut noter que I'échographie trans-cesophagienne a un intérét limité dans le
diagnostic des thrombi intra-VG car, malgré des images de qualité souvent supérieure a I'ETT,

I'apex VG n’y est pas bien dégagé.

En pratique, il est recommandé de réaliser en premiere intention une ETT pendant
I'hospitalisation, afin d'exclure la présence de thrombus intra-VG. Par manque de disponibilité,
I'IRM ne devrait étre envisagée qu’en cas d’ETT suboptimale (apex mal dégagé) ou de
présomption clinique forte (Figures 6 et 7). Ces recommandations sont basées sur des avis
d’expert (niveau d’évidence C), devant le manque d’études randomisées prospectives ou de larges

cohortes.

Imaging
Routine echocardiography is recommended during

hospitalization to assess regional and global LV

I C
function, detect mechanical complications, and
exclude LV thrombus.
When echocardiography is suboptimal/inconclusive, b C

CMR imaging may be considered.

Figure 6 Stratégie diagnostique du thrombus intra-VG en post-STEMI®
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LV thrombus

CMR imaging should be considered in patients with

equivocal echocardiographic images or in cases of Ila C

high clinical suspicion of LV thrombus.>’”"®

Oral anticoagulant therapy (VKA or NOAC) should
be considered for 3—6 months in patients with lla C

confirmed LV thrombus.?

Following an acute anterior Ml, a contrast

hocardi b idered for th
echocardiogram may be considered for the b C

detection of LV thrombus if the apex is not well

visualized on echocardiography.®®

Figure 7 Stratégies diagnostique et thérapeutique du thrombus intra-VG en post-STEMI®

5) Traitement

Lors du diagnostic d’'un thrombus intra-VG, un traitement anticoagulant doit é&tre mis en place. La
stratégie thérapeutique du thrombus intra-VG a évolué au cours de ces dernieres années. Alors
gu’historiqguement les anticoagulants de premiére intention étaient les anti-vitamine K (AVK), le
traitement par anticoagulant oral direct (AOD) a été introduit dans les recommandations ESC en
20238 (Figure 7).

Cette nouvelle stratégie s’appuie sur une étude randomisée conduite sur 3 centres et 35 patients
(17 dans le groupe Warfarine et 18 dans le groupe Apixaban), menée par Alcalai et al.,, qui a
retrouvé une non-infériorité des AOD en comparaison aux AVK pour la disparition du thrombus

intra-VG a I'ETT aprés 3 mois de traitement?*,

L’étude ARGONAUT est un essai randomisé prospectif multicentrique de grande ampleur

comparant AOD et AVK, actuellement en cours en France, et auquel participe le CHU de Poitiers.
A ce jour, il existe cependant un manque de données a haut niveau de preuves sur le schéma

d’anticoagulation optimal, notamment concernant sa durée et son association aux antiagrégants

plaguettaires.
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Selon les recommandations ESC 2023 le traitement curatif devrait étre envisagé pour une durée
de 3 a 6 mois (Figure 8), et guidé par un suivi échographique ou IRM répété?. La Société Américaine
de Cardiologie, dans un article paru en 2022, propose l'arrét du traitement anticoagulant a 3 mois,

si 'ETT/IRM de contréle réalisée a cette date montre une disparition du thrombus?’.

6) Complications

La principale complication de la présence d’un thrombus au sein du ventricule gauche est le risque
thromboembolique, notamment le risque d’AVC®. Le risque d’événement thromboembolique
annuel est estimé a 10-15% en 'absence de traitement anticoagulant®.

Une étude menée par Velangi et al. parue en 2019 rapportait que le risque thromboembolique
annuel du thrombus intra-VG, chez des patients anticoagulés, était de 3,7%2°. Les patients gardent
donc un risque significatif d’évéenement thromboembolique sous traitement, méme si bien

moindre.

B. MATERIEL ET METHODE

l. Design de I'étude

Il s’agit d’'une étude de cohorte rétrospective, monocentrique. Tous les patients inclus ont été

hospitalisés a I’'USIC du CHU de Poitiers.

l. Population étudiée

Les patients ont été inclus entre le 22 décembre 2021 et le 27 janvier 2023. Tous les patients
consécutifs ayant un diagnostic de STEMI de type 1 selon le Programme de Médicalisation des
Systemes d’Information (PMSI) ou sur le classeur d’entrée de I'USIC étaient éligibles. Les patients
hospitalisés pour infarctus du myocarde sans obstruction coronarienne (MINOCA), ou ayant un

diagnostic final de Tako-Tsubo, n’ont pas été inclus.
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Parmi les STEMI, tous n’avaient pas la méme présentation. Nous les avons donc séparés en STEMI
classiques, STEMI constitués, et STEMI cachés :
- STEMII classiques :
» STEMlI avec décalage persistant du segment ST dans au moins deux dérivations contigués
» STEMI avec nouveau bloc de branche gauche
- STEMI constitués : présence d’une onde Q de nécrose sur I'ECG chez un patient présentant
des douleurs thoraciques > 24 heures, avec ou sans sus-décalage persistant du ST. Pour ce
groupe, la terminologie « STEMI constitué » était précisée sur le courrier de sortie d’USIC.
- STEMI cachés : STEMI sans sus-décalage persistant du segment ST ni nouvelle onde Q de

nécrose sur I'ECG, avec occlusion aigué d’une artére coronaire a I'angiographie.

1. Données collectées

Les données ont été collectées sur la base du dossier patient informatisé, et a partir de la base de
données de I'étude FRENCHIE. Cette étude francgaise est observationnelle, prospective,
multicentrique, et son objectif principal est d’étudier le profil des patients victimes d’infarctus du

myocarde, leur prise en charge et leur suivi.

Nous avons collecté les données démographiques, les caractéristiques sociologiques, les facteurs
de risque cardiovasculaires, le statut coronarien et les comorbidités. Les délais et les modalités de
prise en charge, dont la prise en charge SAMU définie par au minimum un appel du 15, ont été

collectées a partir du dossier patient et de la base de données de I’'étude FRENCHIE.

Nous avons étudié 3 délais différents :
- Ds.coro entre le premier symptdme et I'arrivée en salle de coronarographie
- Ds.usicentre le premier symptome et I'arrivée en USIC

- Dusic-coro entre I'arrivée en USIC et I'arrivée en salle de coronarographie

Nous avons collecté les données initiales cliniques, biologiques, ECG et échographiques. Les

données de coronarographie concernaient les délais, le diagnostic et le traitement.
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A I'admission a I’hdpital, lI'insuffisance cardiaque chez les patients atteints d’infarctus du
myocarde est évaluée par la classification Killip :
- Classe | : Pas de signe d’insuffisance cardiaque congestive.
- Classe Il : Présence de crépitants pulmonaires a I'auscultation.
- Classe Ill: Signes évidents d’insuffisance cardiaque congestive, avec crépitants
pulmonaires diffus.

- Classe IV : Choc cardiogénique.

Nous avons reporté les parametres de prise en charge intra-hospitaliere comprenant les examens
d’imagerie réalisés, et le diagnostic d’'un thrombus intra-VG, ainsi que I"’évolution avec le critére
composite de de complications intra-hospitalieres : apparition de fibrillation atriale (FA) ou flutter,
fibrillation ventriculaire (FV), tachycardie ventriculaire (TV), apparition de bloc atrio-ventriculaire
du 3¢ degré (BAV3), électro-entrainement provisoire, pose de pacemaker (PM), pose de
défibrillateur automatique implantable (DAI), pose de LifeVest, thrombose de stent, accident
vasculaire cérébral (AVC) ischémique, épanchement péricardique, transfusion globulaire,
assistance ventriculaire, transfert en réanimation (hors contexte post-opératoire).

Enfin, nous avons collecté le traitement et les modalités de sortie.

IV. Analyse statistique

Les variables quantitatives ont été rapportées en moyenne + écart type, et/ou en médiane [Q25-
75] selon la distribution normale ou non. Les valeurs qualitatives ont été rapportées en nombres
et pourcentages.

La comparaison de groupe des variables quantitatives a été réalisée avec les tests de Student ou
Mann-Whitney selon la distribution normale ou non, et de Krustall-Wallis (Anova) en cas de
comparaison de plus de 2 groupes.

L'analyse des variables qualitatives a été réalisée avec les tests du Chi2 et de Fisher.

Un p < 0,05 était considéré comme significatif.

Les analyses ont été réalisées a I'aide du logiciel SPSS V.24 (IBM).
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C. RESULTATS

l. Processus d’inclusion

Nous avons identifié 271 patients avec un diagnostic de STEMI selon le PMSI et le classeur
d’inclusion de I"'USIC. Apres examen individuel des dossiers patients informatisés, 20 patients ont
été exclus car il s’agissait en fait d’infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST
(NSTEMI) (16 patients), ou de transfert secondaire pour complication de STEMI (prise en charge
chirurgicale de communication inter-ventriculaire, pontage aorto-coronarien) (4 patients), ne
permettant donc pas I’étude de la prise en charge en aigu.

Nous avons ainsi inclus 251 patients, secondairement répartis en 3 groupes : STEMI classiques
(201 patients soit 80% de la cohorte), STEMI constitués (35 patients soit 14% de la cohorte), STEMI

cachés (15 patients soit 6% de la cohorte), comme défini auparavant (Figure 8).

271 patients identifiés
entre 12/2021 et
01/2023

20 patients ne correspondants pas aux
critéres d’inclusion:
— — » - 16 patients NSTEMI
- 4 patients avec transfert secondaire
pour rapprochement chirurgical

251 patients inclus

e ~
- h - ~
— - ~
— - ~
— - ~
201 S.TEMI 35 STEM,I 15 STEMI cachés
cIa55|ques constitues

Figure 8 Diagramme d’inclusion de la population
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l. Description de la population

1) Caractéristiques des patients

La moyenne d’age était de 63 + 13 ans, et nous avons retrouvé une répartition normale de I'age
dans la population globale (Figure 9). La cohorte était composée a 78% d’hommes. La population
comprenait 50% de patients retraités, et pres de 40% en activité professionnelle (Tableau 1).

Le principal facteur de risque cardiovasculaire retrouvé était le tabagisme, avec 40% de patients
tabagiques actifs et 22% de patients tabagiques sevrés. La consommation rapportée de drogues
était de 4,8%. L’hypertension artérielle (HTA), I'hypercholestérolémie et I’hérédité coronarienne
étaient chacun présents chez environ 35% des patients.

Enfin, 12% des patients avaient déja présenté un événement coronarien.

20

154

Nombre

20 40 60 80 100
Age

Figure 9 Répartition de I"age dans la population globale

21



Tableau 1 Caractéristiques de la population

Variables Population totale (n = 251) n
Caractéristiques générales

Age 63,4+£13,0 251
Sexe masculin 196 (78) 251
Poids (kg) 79,8 + 16,8 248
Taille (cm) 170 + 12,2 246
Situation professionnelle 226
En activité 88 (39)

Choémage 10 (4,4)

Retraite 113 (50)

Invalidité 15 (6,6)

Facteurs de risque cardiovasculaires — Comorbidités

HTA 88 (35) 251
Hypercholestérolémie 83 (33) 251
Diabéte 33 (13) 251
Tabagisme actif 100 (40) 247
Tabagisme sevré 55 (22) 247
Hérédité coronarienne 86 (34,4) 249
Premier événement coronaire 220 (88) 251
Consommation de drogues 12 (4,8) 251

Données exprimées en moyenne * écart type ou en valeur numérique (%)
HTA : hypertension artérielle

2) Présentation clinique initiale

La présentation clinique au domicile la plus fréquente était la douleur angineuse, rapportée pour
97% des patients (Tableau 2). Les autres présentations cliniques (dyspnée, syncope, arrét

cardiorespiratoire (ACR)) représentaient chacune moins de 10% des symptomes initiaux.
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Tableau 2 Présentation et prise en charge initiale du STEMI

Variables Population totale (n = 251) n
Présentation clinique 251
Douleur angineuse 242 (97)

Dyspnée 17 (6,8)

Syncope 11 (4,4)

ACR 8(3,2)

Prise en charge pré-hospitaliére

SAMU 152 (61) 251
Fibrinolyse 24 (9,6) 150
ECG initial
Repolarisation 251
Normale 12 (4,8)
Sus-ST 227 (90)
Sous-ST 5(2)
Inversion des ondes T 7 (2,8)
Rythme 251
Sinusal 237 (94)
FA 8(3,2)
v 3(1,2)
Conduction 251
BAV3 5(2)
BSA3 1(0,4)

Examen d’entrée

FC (bpm) 80,2 (18,2) 249
Saturation (%) 96,3 (2,43) 245
PAS (mmHg) 131 (27,8) 249
PAD (mmHg) 76,5 (16,8) 249
Killip 246

1 215 (87)

2 22 (8,9)

3 3(1,2)

4 6(2,4)
FEVG (%) 51,3 (10,7) 241
Catégorie de STEMI 251
STEMI classique 201 (80)
STEMI constitué 35 (14)
STEMI caché 15 (6)

Données exprimées en moyenne + écart type, ou en valeur numérique (%)

ACR : arrét cardiorespiratoire ; BAV3 : bloc atrio-ventriculaire du 3¢ degré ; BSA3 : bloc sino-atrial du 3¢
degré ; ECG : électrocardiogramme ; FA : fibrillation atriale ; FC : fréquence cardiaque ; PAD : pression
artérielle diastolique ; PAS : pression artérielle systolique ; SAMU : Service d’Aide Médicale Urgente ;
STEMI : infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST ; TV : tachycardie ventriculaire



3) Prise en charge initiale

Le SAMU a pris en charge 61% des patients. Pres de 10% des patients ont été traités par

fibrinolyse, tous sur des présentations de STEMI classiques, en raison de délais d’acheminement

jugés trop long (> 120 minutes) (Tableau 2).

Concernant I'ECG initial, on retrouvait un sus-décalage du segment ST chez 90% des patients.

L’artere la plus fréquemment coupable était I'lVA, responsable de 46% des STEMI. Dans la grande

majorité des cas, la procédure d’angioplastie coronaire était considérée comme un succes, avec

un TIMI final a 3 pour 92% des patients. (Tableau 3).

Tableau 3 Résultats de la coronarographie
Variables

Ds.coro (min)

Artere coupable

Score SYNTAX
Traitement par angioplastie
TIMI final

No reflow
Succes de procédure
Chirurgie cardiaque prévue

ATL complémentaire prévue

Données exprimées en moyenne * écart type.

IVA
CcD
Cx
TC

W NRO

Population totale (n = 251)
1019 £ 2132

110 (46)
88 (37)
39 (16)
3(1,2)
17 £9,49
220 (88)

12 (5,1)
5(2,1)
2 (0,85)
215 (92)
19 (8,1)

206 (86)
2(0,83)
67 (28)

ATL : angioplastie transluminale ; CD : coronaire droite ; Cx : circonflexe ; IVA : artere

interventriculaire antérieure ; TC: tronc commun.

4) Evolution hospitaliére

n
229

240
240
239
240
203
239
234

234

239
241
241

L'apparition d’'une complication intra-hospitaliere a été retrouvée chez 22,4% de nos patients

(Tableau 4). La complication intra-hospitaliere la plus fréquente était I'apparition d’une FA (6%),

juste devant la FV (4,8%), qui a le plus souvent été rapportée en salle de cathétérisme.
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Par ailleurs, 11 patients sont décédés pendant I"hospitalisation, soit 4,4% des patients (Tableau

4).

Le thrombus intra-VG fait 'objet d’un paragraphe d’analyses dédié, et a été diagnostiqué chez 15
patients soit 6% de la cohorte. Les thrombi ont tous été diagnostiqués ou confirmés par IRM.
Une IRM cardiaque a été réalisée chez 38% des patients, et une ETT d’expertise au laboratoire

d’imagerie a été réalisée pour 68 % des patients.

Tableau 4 Evolution intra-hospitaliére et sortie

Variables Population totale (n = 251) n
Déces 11 (4,4) 251
Complication intra-hospitaliere 57 (22,4) 250
Apparition de FA/flutter 15 (6) 250
FV 12 (4,8) 251
TV soutenue 10 (4) 251
Apparition de BAV3 5(2) 251
Electro-entrainement provisoire 5(2) 251
Pose de PM 1(0,4) 250
Pose de DAl 1(0,4) 251
Pose de LifeVest 10 (4) 251
Thrombose de stent 2(0,81) 251
AVC ischémique 2(0,8) 248
Epanchement péricardique 11 (4,4) 251
Transfusion globulaire 3(1,2) 250
Assistance ventriculaire 2(0,8) 250
Passage en réanimation (hors post-opératoire) 4(1,6) 251
Thrombus intra-VG 15 (6) 251
Réalisation d’une IRM 94 (38) 251
Réalisation d’une ETT d’expertise au laboratoire 170 (67,7) 251
Onde Q sur I'ECG de sortie 121 (52) 231
Durée d’hospitalisation CHU (j) 4,7 £ 4,05 251
Durée d’hospitalisation USIC (j) 3,79+2,43 251
Mode de 238
sortie Domicile 223 (90)
Autre hépital 7 (2,8)
Réadaptation 5(2)
Autre service 3(1,2)
Réadaptation prévue 194 (81) 239

Données exprimées en moyenne + écart type, ou en valeur numérique (%)

ATL : angioplastie transluminale ; AVC : accident vasculaire cérébral ; BAV3 : bloc atrio-ventriculaire du 3¢
degré; CHU: centre hospitalier universitaire; DAIl: défibrillateur automatique implantable; ECG:
électrocardiogramme ; FA : fibrillation atriale ; FV : fibrillation ventriculaire ; USIC : unité de soins intensifs
de cardiologie ; VG : ventricule gauche.
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5) Modalités de sortie

La durée moyenne d’hospitalisation était de 4,7 + 4,05 jours, dont 3,79 £ 2,43 jours en USIC, et
90% des patients sont sortis a domicile (Tableau 4). Une rééducation cardiaque était prévue pour

81% des patients.

1. Les différents types de STEMI

Nous nous sommes par la suite intéressés aux différences entre les caractéristiques des
patients, leur prise en charge, et leur évolution hospitaliere en fonction des trois types de STEMI

prédéfinis.

1) Caractéristiques des patients et présentation clinigue initiale

L’age moyen n’était pas significativement différent entre les groupes, mais il y avait une tendance
a un age légerement plus élevé chez les patients du groupe STEMI constitué et légerement plus

bas chez les patients du groupe STEMI caché, par rapport aux STEMI classiques (Figure 10).

100

804

60 41

Age

404

.
STEMI classique STEMI constitué STEMI caché

Figure 10 Répartition de I'age en fonction du type de STEMI
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La prévalence des facteurs de risque cardiovasculaires différait entre les types de STEMI, avec une
proportion plus importante de patients hypertendus et diabétiques dans le groupe STEMI
constitué (Tableau 5). Par ailleurs, on retrouvait plus de patients dyspnéiques dans le groupe
STEMI constitué, sans différence sur la douleur thoracique, et sans différence significative sur le

statut Killip a I'entrée (Tableau 6).

Tableau 5 Caractéristiques de la population, en fonction du type de STEMI

Variables STEMI classique (n = STEMI constitué (n = STEMI caché (n = n p
201) 35) 15)
Facteurs de risque
cardiovasculaires,
comorbidités et
situation
professionnelle
Age 63,1+12,8 66,9 £ 14,3 59,3+11,9 251 0,12
HTA 66 (33) 19 (54) 3(20) 251 0,022
Sexe masculin 157 (78) 28 (80) 11 (73) 251 0,91
Hypercholestérolémie 65 (32) 15 (43) 3(20) 251 0,28
Diabéte 20 (10) 11 (31) 2 (13) 251  <0,01
Tabagisme 238 0,34
Actif 83 (43) 10 (29) 6 (40)
Sevré 40 (20) 9 (26) 6 (40)
Non-fumeur 67 (34) 14 (40) 3(20)
Premier évenement 27 (13) 2(5,7) 2 (13) 251 0,46
coronaire
Consommation de 10 (5) 1(2,9) 1(6,7) 251 0,72
drogues
Situation 226 0,24
professionnelle
En activité 69 (39) 10 (30) 9 (64)
Chémage 10 (5,6) 0 (0) 0(0)
Retraite 89 (50) 20 (61) 4 (29)
Invalidité 11 (6,1) 3(9,1) 1(7,1)

Données exprimées en moyenne * écart type ou en valeur numérique (%)
FC: fréquence cardiaque; HTA : hypertension artérielle ; PAD : pression artérielle diastolique ; PAS: pression
artérielle systolique
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2) Prise en charge initiale

a) SAMU

Dans le groupe STEMI classique pres de 75% des patients ont été pris en charge par le SAMU
(Tableau 6, Figure 11). Pour 5% d’entre eux, aucune équipe médicale n’a été envoyée sur place,
avec par exemple une redirection vers le médecin traitant, malgré un appel du 15 (Figure 12).
Seulement 5,7% des STEMI constitués et 33% des STEMI cachés ont été pris en charge par le

SAMU.
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Tableau 6 Prise en charge initiale, en fonction du type de STEMI

Variables STEMI classique (n = STEMI constitué (n =
201) 35)
Présentation
et prise en
charge pré-
hospitaliére
Douleur 197 (98) 31(91)
angineuse
Dyspnée 11 (5,5) 6 (18)
Syncope 8 (4) 2 (5,7)
ACR 8 (4) 0(0)
SAMU 154 (72) 2(5,7)
Thrombolyse 24 (12) 0(0)
Examen
d’entrée
FC (bpm) 79,1+17,5 86,6 + 19,2
PAS (mmHg) 130 + 28,3 132 +25,4
PAD (mmHg) 75,5+ 16,6 79,7 £ 16,6
Saturation (%) 96,2 +2,48 96,6 + 2,10
Killip
1 171 (87) 29 (83)
2 16 (8,2) 6(17)
3 3(3,1) 0(0)
4 4(3,1) 0(0)
Repolarisation
ECG
Normale 0(0) 6(17)
Sus-ST 201 (100) 21 (60)
Sous-ST 0(0) 2(5,7)
Inversion 0(0) 6(17)
ondes T
Rythme ECG
Sinusal 188 (94) 35 (100)
FA 7 (3,5) 0(0)
v 3(1,5) 0(0)
Conduction
ECG
BAV3 4(2) 1(2,9)
BSA 3 1(0,5) 0(0)
FEVG (%) 51,9 + 10,3 45,6 + 12,2

STEMI caché (n =
15)

14 (93)

0(0)
1(6,7)
0(0)
5(33)
0(0)

80,0 +23,1
143 £ 25,0
82,7+18,8
97,5+2,13

15 (100)
0(0)
0(0)
0(0)

6 (40)
5(33)
3 (20)
1(6,7)

14 (93)
1(6,7)
0(0)

0(0)
0(0)

57 +6,92

Données exprimées en moyenne * écart type ou en valeur numérique (%)

ACR : arrét cardiorespiratoire ; BAV3 : bloc atrio-ventriculaire du 3¢ degré : bloc sino-auriculaire du 3¢

250

249
250
249
251
251

249
249
249
245
243

251

248

248

241

0,054

0,036
0,56
0,76

<0,001

0,033

0,093
0,18
0,14

0,076
0,48

<0,001

0,79

0,74

<0,01

degré ; ECG : électrocardiogramme ; FA : fibrillation atriale ; SAMU : Service d’Aide Médicale Urgente ;
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Figure 11 Proportion de prise en charge SAMU en fonction du type de STEMI

0 : pas de prise en charge SAMU ; 1 : prise en charge SAMU
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Figure 12 Répartition des prises en charge extrahospitalieres en fonction du type de STEMI

1:SAMU contacté sans équipe médicale envoyée sur place ; 2 : thrombolyse ; 3 : transfert en

salle de cathétérisme ; NA : pas de prise en charge par SAMU
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b) Délais

Pour ne pas fausser I'analyse des délais de coronarographie, nous avons analysé séparément les
24 patients ayant un STEMI classique traités par fibrinolyse, et ceux traités par angioplastie

transluminale (ATL) primaire (Tableau 6).

Les délais de prise en charge étaient significativement plus courts dans le groupe STEMI classique.
Dans ce groupe, le délai Ds.usic moyen était d’environ 5 heures et le délai Duysic.coro moyen

d’environ 40 minutes (Tableau 7) (Figures 13 et 14).

Dans le groupe STEMI constitué, le délai moyen Ds.usic était d’environ 65 heures, ce qui explique

le délai Dusic-coro d’environ 15 heures, correspondant a une prise en charge en semi-urgence.

Par ailleurs, les patients du groupe STEMI caché présentaient des délais significativement plus
longs en raison de leur présentation atypique, qui était souvent confondue avec un NSTEMI. Par

exemple, le délai moyen Dusic-coro était de 320 + 386 minutes, soit environ 5 heures.

Tableau 7 Délais de prise en charge en fonction du type de STEMI, en excluant les patients traités par fibrinolyse

Variables STEMI classique (n = STEMI constitué (n = STEMI caché (n = 15) n p
177) 35)

Dusic-coro (min) 40,9+ 170 (n=174) 896 + 1260 (n = 30) 320 £ 386 (n =15) 219 <0,001

Ds.coro (min) 3391470 (n=162) 4278 +3639 (n =31) 2189+3821(n=13) 206 <0,001

Ds.usic (min) 300 £ 424 (n=161) 3928 + 3533 (n = 27) 1972 £223 (n=12) 200 <0,001

Données exprimées en moyenne * écart type ou en valeur numérique (%)
ECG : électrocardiogramme ; Ds.coro: délai symptémes - coronarographie ; Ds.ysic: délai symptémes - USIC ; Dysic-
coro : délai USIC - coronarographie ; USIC : unité de soins intensifs de cardiologie

Tableau 8 Délais de prise en charge chez les patients traités par fibrinolyse

Variables Population totale (n = 24) n
DUSIC-CORO (mln) 439 + 457 23
DS-CORO (mln) 758 + 484 23
Ds.us|c(min) 326+ 178 23

Données exprimées en moyenne * écart-type

ECG: électrocardiogramme; Ds.coro: délai symptomes - coronarographie; Ds.usic: délai
symptomes - USIC ; Dusic-coro : délai USIC - coronarographie ; USIC : unité de soins intensifs de
cardiologie
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Figures 13 et 14 Délai entre symptome et entrée en USIC en fonction du type de STEMI

(gauche). Délai entre USIC et coronarographie en fonction du type de STEMI (droite)

¢) Echographie

L'ETT d’entrée retrouvait une FEVG moyenne plus basse pour les STEMI classiques (51,9 + 10,3%)
et constitués (45,6 £ 12,2%) que pour les STEMI cachés (57% + 6,92%) (p<0,01) (Tableau 6, Figure
15).

60 4

ETT FEVG
&
S

204

STEMI classique STEMI Constitué STEMI caché
Type STEMI catégorie

Figure 15 FEVG en fonction du type de STEMI
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d) Coronarographie

Il n’y avait pas de différence significative concernant I’artéere coupable du STEMI (Tableau 9, Figure

16), ni sur le score SYNTAX, malgré une tendance a un score plus bas pour les STEMI cachés (Figure

17).

STEMI classique STEMI constitué STEMI caché

STEM| classique STEMI constiué STEM| caché

CD coupable 0 non 1 oui

c Cx coupable Ononloui < .
=3 40%
£ B g | K
g 40 4 N
a . 1 3
g NA & NA
20%
. 0%
Type STEMI catégorie Type STEMI catégorie
STEMI classique STEMI constiué STEMI caché

40%

IVA coupable 0 non 1 oui
oo
u:

NA

Pro portion

20%

Type STEMI catégorie

Figure 16 Artere coupable en fonction du type de STEMI
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Figure 17 Score SYNTAX en fonction du type de STEMI

En revanche, l'issue de la coronarographie était différente en fonction du type de STEMI. On
retrouve dans le groupe STEMI constitué significativement moins d’angioplasties et de succes de

procédure, un TIMI final significativement plus faible et significativement plus de no reflow
(Tableau 9).
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Tableau 9 Résultats de la coronarographie en fonction du type de STEMI

Variables STEMI classique (n=  STEMI constitué (n =
201) 35)
Artere coupable
IVA 88 (45) 15 (52)
CcD 74 (38) 10 (33)
Cx 31(16) 4(13)
TC 3 (1.5) 0(0)
Score SYNTAX 17,3+9,58 17,5+ 8,37
Traitement par 186 (93) 20 (59)
angioplastie
TIMI final
0 4(2,1) 8 (29)
1 1(0,52) 4 (14)
2 1(0,52) 1(3,6)
3 186 (97) 15 (54)
No reflow 6(3,1) 13 (46)
Succes de procédure 179 (92) 14 (47)

Données exprimées en moyenne * écart type ou en valeur numérique (%)

STEMI caché (n =
15)

7 (47)
4(27)
4(29)
3(20)

11,5+ 9,41
14 (93)

0(0)

0(0)

0(0)
14 (100)

0 (0)
13 (93)

240
240
239
240

246
239

234

234
239

IVA : artére interventriculaire antérieure ; CD : coronaire droite ; Cx : circonflexe : TC : tronc commun

e) Analyse biologique

0,79
0,63
0,41

0,055
<0,001

<0,001

<0,001
<0,001

L’analyse biologique en fonction des 3 groupes a retrouvé des marqueurs d’inflammation

(globules blancs (GB), CRP) et un taux de NTproBNP significativement plus élevés dans le groupe

STEMI constitué. Concernant les GB, cette différence est retrouvée pour les GB a I'entrée, et non

sur le pic de GB. Dans le groupe STEMI caché la troponine était significativement plus basse

(Tableau 10).

On remarque que le taux de HDLc était significativement plus bas chez les patients du groupe

STEMI constitué en comparaison aux autres groupes (Tableau 10).
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Tableau 10 Résultats biologiques en fonction du type de STEMI

Variables STEMI classique (n = STEMI constitué (n=  STEMI caché (n = n p
201) 35) 15)
Cholestérol total (g/L) 1,9+0,49 1,85+0,42 1,91+£0,48 240 0,88
LDLc (g/L) 1,15 £ 0,045 1,15+£0,38 1,18+ 0,42 236 0,9
HDLc (g/L) 0,45+0,12 0,41+0,13 0,48 £0,12 240 0,026
Triglycérides (g/L) 1,5+0,91 1,49+0,6 4,34 +£11,5 240 0,8
Créatinine (umol/L) 83,2 (29,2) 92,5 (41,1) 77,6 (14,8) 247 0,59
Pic de créatinine 91,9+ 29 110 £ 56,7 84,3+13,9 247 0,41
(umol/L)
CRP (mg/L) 18,8 £ 46,6 67,2+ 77,8) 5,86 £9,34 237 <0,001
Pic de troponine (ng/L) 5150 £ 4440 4936 £ 12382 2505 £ 3842 246 <0,001
Pic de NTproBNP 2771 £ 12654 7351 £ 14733 931 £ 813 239 <0,001
(ng/L)
HbA1lc (%) 6,1+1,1 6,51+£1,39 6,02 £ 0,84 237 0,58
GB (G/L) 11,84 12,6 £4,63 9,63 £2,59 246 0,045
Pic de GB (G/L) 13/9+7,02 13,2+£4,18 11,3+2,86 245 0,14
Hb (g/dL) 14,6 £1,57 17+17,1 23,4+£34,5 246 0,36
Plagquettes (G/L) 267 £ 65,7 239 +£59,9 274 £70,9 246 0,16

Données exprimées en moyenne + écart-type.
Résultats de la biologie d’entrée, sauf précisé (pic de).

3) Evolution hospitaliére et sortie

Nous avons observé plus de complications intra-hospitalieres dans le groupe STEMI constitué
(40%) par rapport aux autres groupes, avec notamment significativement plus de pose de
LifeVest (5%), et d’AVC ischémiques (2%) (Tableau 11). La complication la plus fréquente dans ce

groupe restait 'apparition d’une FA.

Dans le groupe STEMI caché, I'apparition de complications intra-hospitaliere a été retrouvée

chez un seul patient, soit 6,7% de ce groupe.

Il n’y avait pas de différence concernant les durées d’hospitalisation, les modes de sortie, et

I'inscription en rééducation cardiaque.
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Tableau 11 Evolution intra-hospitaliére et modalités de sortie, en fonction du type de STEMI

Variables STEMI classique (n=  STEMI constitué (n=  STEMI caché (n = n p
201) 35) 15)
Déces 7 (3,5) 4(11) 0(0) 251 0,084
Complication intra- 42 (21) 14 (40) 1(6,7) 250 <0,001
hospitaliere
Apparition de FA/flutter 10 (5) 4(11) 1(6,7) 250 0,23
FV 8 (4) 3 (8,6) 1(6,7) 251 0,28
TV soutenue 6 (3) 4(11) 0(0) 251 0,06
Apparition de BAV3 5(2.5) 0(0) 0(0) 251 1
Electro-entrainement 10 (5) 1(2,9) 0(0) 251 0,25
provisoire
Pose de PM 0(0) 1(2,9) 0(0) 250 0,2
Pose de DAI 1(0,5) 0(0) 0(0) 251 1
Pose de LifeVest 5(2,5) 5 (14) 0(0) 251 0,013
Thrombose de stent 1(0,51) 0(0) 1(6,7) 251 0,14
AVC ischémique 0(0) 2 (5,7) 0(0) 248 0,04
Epanchement péricardique 10 (5) 1(2,9) 0(0) 251 1
Transfusion globulaire 3(1,5) 0(0) 0(0) 250 1
Assistance ventriculaire 1(0,5) 1(2,9) 0(0) 250 0,36
Passage en réanimation 2 (1) 2(5,7) 0(0) 251 0,18

(hors post-opératoire)

Thrombus intra-VG 11 (5,5) 4 (11) 0(0) 251 0,31
Réalisation d’une IRM 72 (36) 19 (56) 3(20) 247 0,032
Réalisation d’'une ETT 139 (70) 21 (60) 10 (67) 250 0,5
d’expertise au laboratoire
Onde Q sur I'ECG de sortie 90 (48) 28 (93) 3(21) 221 <0,001
Durée d’hospitalisation 3,67 £2,06 4,66 + 3,95 3,47+2,13 251 0,49
USIC (j)
Durée d’hospitalisation 4,45 + 3,25 6,37 +7,10 4,07 £3,47 251 0,26
CHU (j)
Mode de sortie 251 0,14
Domicile 183 (92) 27 (77) 13 (93)

Autre hépital 6 (3) 3(8,6) 1(7,1)

Réadaptation 4(2) 1(2,9) 0(0)

Autre service 2 (1) 1(2,9) 0(0)
ATL complémentaire 57 (30) 6 (18) 4 (27) 241 0,42
prévue
Réadaptation prévue 160 (84) 22 (67) 12 (80) 239 0,064

Données exprimées en moyenne + écart type ou en valeur numérique (%)

ATL : angioplastie transluminale ; AVC : accident vasculaire cérébral ; BAV3 : bloc atrio-ventriculaire du 3¢ degré ;
DAl : défibrillateur automatique implantable ; ETT : échographie transthoracique ; FA : fibrillation atriale ; FV :
fibrillation ventriculaire; IRM: imagerie par résonance magnétique; PM: pacemaker; TV : tachycardie
ventriculaire ; VG : ventricule gauche
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4) Détection et incidence du thrombus intra-VG

Il n’y avait pas de différence entre les groupes concernant la réalisation d’une ETT d’expertise au
laboratoire d’imagerie (tableau 11) (Figure 18). En revanche, significativement plus d’IRM ont
été réalisées dans le groupe STEMI constitué (p = 0,032), soit 56% de ce groupe, contre 36%

dans le groupe STEMI classique et 20% dans le groupe STEMI caché. (Tableau 11) (Figure 19)

Dans le groupe des STEMI constitués, on retrouvait plus de thrombi intra-VG (11%) que dans les
groupes STEMI classiques (5,5%) et cachés (0%), mais cette différence n’était pas significative

(Tableau 11, figure 20).
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Figure 18 Proportion d’ETT au laboratoire d’échographie, en fonction du type de STEMI
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Figure 19 Proportion d’IRM cardiaque, en fonction du type de STEMI
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Figure 20 Proportion de thrombus intra-VG, en fonction du type de STEMI
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V. Le thrombus intra-VG

Nous nous sommes enfin intéressés aux différences entre les patients, leur prise en charge et
leur évolution hospitaliere en fonction du diagnostic ou non d’un thrombus intra-VG
compliquant le STEMI. Nous avons comparé le groupe sans thrombus intra-VG comprenant 236

patients, et le groupe avec thrombus intra-VG comprenant 15 patients.

1) Caractéristiques des patients et présentation clinigue initiale

Il n’y avait pas de différence concernant les facteurs de risque cardiovasculaires, les comorbidités,

la situation professionnelle et la présentation clinique initiale (Tableau 12).

Tableau 12 Caractéristiques de la population, en fonction du diagnostic de thrombus intra-VG

Variables Absence de thrombus intra-VG Thrombus intra-VG (n = n p
(n =236) 15)

Facteurs de risque

cardiovasculaires, comorbidités

et situation professionnelle

Age 63,1[54,6; 72] 61,9 [58,7; 71] 251 0,81
Sexe masculin 184 (78) 12 (80) 251 1
Poids 79[70; 87] 75 [66 ; 81,5] 248 0,27
Taille 172 [166 ; 176] 170[166 ; 175] 246 0,62
HTA 82 (35) 6 (40) 251 0,68
Hypercholestérolémie 76 (32) 7 (47) 251 0,27
Diabéte 31 (13) 2 (13) 251 1
Tabagisme 239 0,089
Actif 76 (33) 8 (53)
Sevré 55 (24) 0(0)
Non-fumeur 93 (40) 7 (47)
Premier événement coronaire 206 (87) 14 (93) 0,7
Consommation de drogues 12 (5,1) 0(0) 1
Situation professionnelle 226 0,4
En activité 83 (39) 5 (36)
Chémage 9(4,2) 1(7,1)
Retraite 107 (50) 6 (43)
Invalidité 13 (61) 2 (14)

Données exprimées en moyenne + écart type, ou en médiane [Q25-75] ou en valeur numérique (%)
HTA : hypertension artérielle ; VG : ventricule gauche
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2) Prise en charge initiale

Les patients du groupe avec thrombus avaient une fréquence cardiaque d’entrée
significativement plus haute (médiane de 89 bpm [75,5; 105]) que les patients sans thrombus

(médiane de 76 bpm [68 ; 90,8]) ; p = 0,014.

Nous n’avons pas retrouvé d’autre différence concernant la prise en charge préhospitaliere,

I’examen clinique d’entrée, ni I'ECG d’entrée (Tableau 13).

La FEVG était significativement plus basse dans le groupe avec thrombus (médiane a 42% [30% ;

47%]) que dans le groupe sans thrombus (médiane a 54,5% [46% ; 59%]) ; p < 0,001.
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Tableau 13 Prise en charge initiale, en fonction du diagnostic de thrombus intra-VG

Variables

Présentation et prise en
charge pré-hospitaliére
Douleur angineuse
Dyspnée

Syncope

ACR

SAMU

Thrombolyse

Examen d’entrée

FC (bpm)
PAS (mmHg)
PAD (mmHg)
Saturation (%)
Killip
1
2
3
4
Repolarisation ECG
Normale
Sus-ST
Sous-ST
Inversion ondes T
Rythme ECG
Sinusal
FA
1A%
Conduction ECG
BAV3
BSA 3
FEVG (%)
Type de STEMI

STEMI classique
STEMI constitué
STEMI caché

Données exprimées en moyenne + écart type, ou en médiane [Q25-75] ou en valeur numérique (%)

Absence de thrombus intra-VG (n

= 236)

228 (97)
15 (6,4)
10 (4,3)
8 (3,4)
142 (60)
23(9,7)

76 [68 ; 90,8]
131+27,8
75 [64 ; 87]
9795 ; 98]

204 (88)
20 (8,6)
2 (0,86)
6(2,6)

12 (5,1)
214 (91)
5(2,1)
5(2,1)

220 (93)
2(3,4)
3(1,3)

4(1,7)
1(0,43)

54,5 [46 ; 59]
190 (81)

31(13)
15 (6,4)

Thrombus intra-VG (n =

15)

14 (93)
2(13)
1(6,7)
0 (0)
10 (67)
1(6,7)

89[75,5 ; 105]
130 27,6
79 [68 ; 90]
97[93; 97]

11 (79)
2 (14)
1(7,1)
0(0)

0(0)
13 (87)
0(0)
2(13)

15 (100)
0 (0)
0 (0)

1(6,7)
0 (0)

42[30; 47]
11 (73)

4(27)
0 (0)

250
249
250
249
251
251

249
249
249
245
246

251

240

248

241

251

0,39
0,27
0,5

0,62

0,014
0,96
0,36
0,21
0,16

0,14

0,32

<0,001

0,31

ACR : arrét cardiorespiratoire ; BAV3 : bloc atrio-ventriculaire du 3¢ degré ; BSA3 : bloc sino-auriculaire du 3¢ degré ;
ECG : électrocardiogramme ; FA : fibrillation atriale; FC: fréquence cardiaque; FEVG: fraction d’éjection du
ventricule gauche ; PAD : pression artérielle diastolique ; PAS : pression artérielle systolique ; SAMU : Service d’Aide
Médicale Urgente ; TV : tachycardie ventriculaire
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Tous les thrombi sont survenus sur des infarctus antérieurs avec une IVA coupable dans 100% des
cas. Le score SYNTAX était significativement plus élevé dans le groupe thrombus, avec une
médiane de 25,5 [18 ; 27] versus 15,5 [9,12 ; 22] dans le groupe sans thrombus. Il n’y avait pas de
différence concernant l'issue de la procédure, notamment sur le succeés de procédure, le TIMI

final, ou la prévalence de no reflow (Tableau 14).

Tableau 14 Résultats de la coronarographie, en fonction du diagnostic de thrombus intra-VG

Variables Absence de thrombus intra-VG (n  Thrombus intra-VG (n = n p
= 236) 15)
Artere coupable
IVA 95 (42) 15 (100) 240 <0,001
CcD 88 (39) 0(0) 240 <0,01
Cx 39 (17) 0(0) 239 0,14
TC 3(1,3) 0(0) 240 1
Score SYNTAX 15,5[9,12; 22] 25,5[18; 27] 203 <0,01
Traitement par angioplastie 205 (92) 13 (87) 239 0,36
TIMI final 234 0,11
0 9(4,1) 3 (20)
1 5(2,3) 0(0)
2 2(0,91) 0(0)
3 203 (93) 12 (80)
No reflow 16 (7,3) 3 (20) 234 0,11
Succes de procédure 194 (87) 12 (80) 239 0,44

Données exprimées en médiane [Q25-75] ou en valeur numérique (%)
IVA : artére interventriculaire antérieure ; CD : coronaire droite ; Cx : circonflexe : TC : tronc commun

L’analyse comparative de la biologie a retrouvé une différence concernant les marqueurs de
souffrance myocardique avec p < 0,01 pour le NTproBNP, et un p a la limite de la significativité a
0,054 pour la troponine. Les GB étaient significativement plus élevés (a I’entrée et au pic) chez les
patients avec thrombus, mais aucune différence n’a été retrouvée concernant la CRP (Tableau

15).
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Tableau 15 Résultats biologiques, en fonction du diagnostic de thrombus intra-VG

Variables

Cholestérol total (g/L)
LDLc (g/L)

HDLc (g/L)
Triglycérides (g/L)

Créatinine (umol/L)
Pic de créatinine
(umol/L)

CRP (mg/L)

Pic de troponine (ng/L)
Pic de NTproBNP (ng/L)
HbA1lc (%)

GB (G/L)

Pic de GB (G/L)
Hb (g/dL)
Plaguettes (G/L)

Absence de thrombus intra-VG (n =

236)
1,9[1,62;2,16]
1,16 [0,87 ; 1,38]
0,42 [0,37 ; 0,51]
1,27 [0,95 ; 1,77]

81,5[70; 93]
88[77,8; 101]

5[2; 16]
3778 [1714 ; 6416]
1072 [466 ; 2280]
5,8[5,6;6,2]

11,1[8,7 ; 13,6]
12,7[9,9 ; 15,5]
14,7 [13,6 ; 15,6]
253 [220 ; 298]

Données exprimées en médiane [Q25-75]
Résultats de la biologie d’entrée, sauf précisé (pic de).

3) Evolution hospitaliére et sortie

Thrombus intra-VG (n = 15)

2,12 1,46 ; 2,23]
1,26 [0,88 ; 1,44]
0,41[0,32 ; 0,56]
1,28 [1,11; 1,56]

79 [74 ; 85]
91[81,5; 102]

5,5[3,25 ; 73,8]
6742 [3934 ; 7818]
3527 [1614 ; 4780]

5,8[5,75 ; 6,25]

13,7[12,2 ; 18,1]
15,5 [13,7 ; 18,7]
14,6 [13,9 ; 15,9]
269 [202 ; 306]

240
236
240
240

247
247

237
246
239
237

246

248

0,7
0,56
0,72
0,83

0,58
0,69

0,34
0,054
<0,01

0,51

<0,01

<0,01
0,62
0,8

Les patients du groupe thrombus ont présenté significativement plus de complications intra-

hospitalieres. Parmi celles-ci, le nombre de patients équipés d’une LifeVest était plus élevé. On a

retrouvé pour les patients avec thrombus statistiquement plus d’épanchements péricardiques

(Tableau 16). Il n’y avait pas de différence concernant le mode de sortie aprés I’'hospitalisation.

Dans le groupe sans diagnostic de thrombus, seulement 67% des patients ont bénéficié d'une

ETT d’expertise au laboratoire d’imagerie, et 34% d’une IRM cardiaque, ce qui a pu entrainer

une sous-détection de ces thrombi.

Les durées d’hospitalisations étaient plus longues dans le groupe thrombus, avec notamment

une durée médiane d’hospitalisation au CHU de 6 jours pour le groupe thrombus, et de 3 jours

pour le groupe sans thrombus (Tableau 16)
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Tableau 16 Evolution intra-hospitaliére et sortie, en fonction du diagnostic de thrombus intra-VG

Variables Absence de thrombus intra-VG (n Thrombus intra-VG (n = n p
= 236) 15)
Déces 10 (4,2) 1(6,7) 249 0,5
Complication intra- 50 (21,4) 7 (47) 250 0,049
hospitaliere
Apparition d’une FA/flutter 12 (4,2) 3(20) 251 0,051
Fv 11 (4,7) 1(6,7) 251 0,53
TV soutenue 9(3,8) 1(6,7) 251 0,47
Apparition de BAV3 5(2) 0(0) 251 1
Electro-entrainement 4(1,7) 1(6,7) 250 0,27
provisoire
Pose de PM 1(0,42) 0(0) 251 1
Pose de DAI 1(0,42) 0(0) 251 1
Pose de LifeVest 6(2,5) 4(27) 251 <0,01
Thrombose de stent 2 (0,86) 0(0) 248 1
AVC ischémique 2 (0,85) 0(0) 251 0
Epanchement péricardique 8(3,4) 3 (20) 250 0,022
Transfusion globulaire 3(1,3) 0(0) 250 1
Assistance ventriculaire 2 (0,85) 0(0) 251 1
Passage en réanimation 4(1,7) 0(0) 251 1

(hors post-opératoire)

Réalisation d’une ETT 157 (67) 13 (87) 250 0,15
d’expertise au laboratoire
Réalisation d’une IRM 80 (34) 15 (100) 250 <0,001
Onde Q sur I'ECG de sortie 111 (51) 10 (71) 231 0,14
Durée d’hospitalisation USIC 3[3;4] 5[3,5;7] 251 <0,01
)]
Durée d’hospitalisation CHU 3([3;5] 6[4;8] 251  <0,01
)]
Mode de sortie 251 0,54
Domicile 210 (90) 13 (87)

Autre hépital 9(3,8) 1(6,7)

Réadaptation 5(2,1) 0(0)
ATL complémentaire prévue 65 (29) 2 (13) 241 0,25
Réadaptation prévue 183 (82) 11 (73) 239 0,49

Données exprimées en médiane [Q25-75] ou en valeur numérique (%)

AVC : accident vasculaire cérébral ; BAV3 : bloc atrio-ventriculaire du 3¢ degré ; DAI : défibrillateur automatique
implantable ; ETT: échographie transthoracique ; FA: fibrillation atriale; FV : fibrillation ventriculaire; IRM :
imagerie par résonance magnétique ; PM : pacemaker ; TV : tachycardie ventriculaire ; VG : ventricule gauche
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D. DISCUSSION

l. Population

Nous avons recueilli de nombreuses données sur les patients hospitalisés pour STEMI en USIC
pendant 1 an, ce qui nous permet de les comparer avec les résultats de grands registres

nationaux : le registre FAST-MI 2015%’ et le registre PCI France 2023%,

Le registre FAST-MI est un programme national consistant en une enquéte d’un mois aupres de
patients admis a I’'hopital pour un infarctus du myocarde (49% de STEMI et 51% de NSTEMI), dont
les symptdmes avaient débuté < 48h avant 'admission. Ce programme est opérationnel depuis
2005, renouvelable tous les 5 ans (le programme de 2020 n’a pas pu étre mené a bien dans le
contexte du COVID). Nous nous intéresserons ici aux patients pris en charge pour STEMI de cette

cohorte.

Le registre France PCl est une base de données concernant les activités d’angiographie et
d’angioplastie coronarienne hospitaliére, rassemblant 45 centres en France, avec suivi du patient
sur 1 an, renouvelée tous les ans. Les données des patients pris en charge pour STEMI concernent

les patients hospitalisés < 24h apres le début des symptomes.

L'age moyen de notre population était de 63,4 £ 13 ans et était composé de 78% d’hommes, ce
qui était comparable au registre FAST-MI (age moyen 66 + 14 ans, 72% d’hommes). Une
proportion plus importante de notre cohorte rapportait une douleur angineuse initiale (97%), par
rapport a 85% dans la cohorte de FAST-MI. Il s’agissait du premier événement coronaire pour 88%

de nos patients, et 84% des patients de FAST M.

La proportion de patients pris en charge par le SAMU dans notre étude était de 61% et les
registres nationaux retrouvent un résultat semblable (FAST Ml 62% ; PCl 66%). Prées de 10% des
patients de cette étude ont été traité par fibrinolyse, contre 6% en moyenne dans le registre FAST-
M.

En tant que seul centre hospitalier doté d’une salle de cathétérisme du de la Vienne, le CHU de
Poitiers assure les besoins médicaux d'une population de 430 000 habitants sur un territoire
d'environ 7000 km?, principalement rural. Les délais d'acheminement parfois prolongés vers la

salle de cathétérisme peuvent expliquer cette différence.
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Le délai moyen Ds.coro dans notre analyse était de 1049 minutes (soit environ 17 heures), ce qui
est plus long que le délai médian de 229 minutes (soit environ 4 heures) retrouvé dans le registre
FAST-MI pour les patients traités par ATL primaire. Cependant, notre étude incluait les patients
ayant des symptdmes > 48 heures, contrairement a FAST-MI. En particulier, le groupe STEMI
constitué (14% de la cohorte) présentait un délai moyen Ds.usic d’environ de 65 heures. Leur prise
en charge pouvait alors relever d’une semi-urgence, expliquant un délai plus long avant la
coronarographie. En revanche, dans le groupe STEMI classique avec un délai moyen Ds.usic
d’environ 5 heures, on retrouve un délai moyen Ds.coro de 339 minutes, davantage comparable

aux résultats de FAST-MI.

Une altération de I'état hémodynamique (score de Killip > 2) a été retrouvée chez 13% de nos
patients a I’entrée. Cela concorde avec les proportions retrouvées dans les registres nationaux,

respectivement de 15% et 10,4% dans I’étude FAST-MI et le registre PCl France.

Le registre FAST-MI rapportait une localisation électrique antérieure du STEMI dans 42% des cas,
et inférieure dans 50% des cas. Notre étude a étudié les artéres coupables a la coronarographie
et non les localisations ECG. Nous avons retrouvé une IVA coupable dans 46% des cas, une artere
coronaire droite coupable dans 37% des cas et une artére circonflexe coupable dans 16% des cas.
On pourrait expliquer cette différence par la proportion d’arteres circonflexes responsables de

STEMI électriquement inférolatéraux.

L’apparition d’'une nouvelle FA était la complication la plus fréquente dans notre étude (6%), ce
qui concorde avec I'étude FAST-MI qui retrouvait une nouvelle FA chez 7,3% de ses patients
hospitalisés pour STEMI. L'incidence de déces pendant I’hospitalisation était plus importante dans
notre étude, s’élevant a 4,4% contre 2,8% dans I’étude FAST-MI. Nous expliquons cette différence
par I'inclusion dans notre analyse du groupe STEMI constitué, dont les suites étaient plus séveres
que le groupe STEMI classique (11% vs. 3,5% de déces). L’étude FAST-MI n’incluait pas ces

patients au pronostic péjoratif.

A la sortie de I'hospitalisation, 81% de nos patients étaient inscrits en rééducation, contre
seulement 50% selon le registre France PCl et 67% selon I'étude FAST-MI. Cela traduit I'offre
performante de rééducation cardiaque dans la Vienne, qui joue un role essentiel dans la prise en

charge des patients. En effet, un séjour en rééducation a montré une réduction de la mortalité
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cardiovasculaire de 26% et des réhospitalisations de 18% chez le patient coronarien??. Les
registres FAST-MI de 2005, 2010 et 2015 ont également démontré une réduction de la mortalité

a 1 an de 28% chez les patients ayant bénéficié d’une rééducation®°.

l. Les différents types de STEMI

Dans la littérature, on retrouve sous le terme d’« équivalent-STEMI » la définition de notre groupe
« STEMI caché », a savoir une occlusion aigué d’une artére coronaire sans sus-décalage du
segment ST3L,

Les recommandations ESC 2023 sur le syndrome coronarien aigu ne donnent pas de définition
spécifigue de I« équivalent STEMI », mais rapportent une occlusion complete a la

coronarographie chez un quart des patients se présentant comme un NSTEMIZ.

Ce groupe représente une faible proportion de nos patients (6%), et a présenté significativement
moins de complications pendant I’hospitalisation. Aucun n’est décédé, ni n’a eu de diagnostic de
thrombus intra-VG. Ils semblent donc étre de meilleur pronostic.

L’artere coupable dans le groupe STEMI caché était le plus souvent I'lVA (49%) mais notre analyse
ne retrouvait pas d’association statistiquement significative entre I'artére coupable et le type de
STEMI. ’artere coupable la plus fréquemment retrouvée dans la littérature est I’artere circonflexe
ou une de ses branches marginales. Une étude menée par Vives-Borras et al. portant sur 314
patients, publiée en 2017, retrouvait 33,7% d’ECG sans sus-décalage du segment ST en cas
d’occlusion aigué de I'artére circonflexe2. Elle rapportait également chez ses patients un plus
faible taux de complications majeures a 30 jours (fibrillation ventriculaire, mortalité a 1 mois,
insuffisance cardiaque) et une meilleure FEVG, par rapport aux occlusions de I'artére circonflexe
avec décalage du segment ST. Nos résultats sont comparables a cette étude avec en effet une
meilleure FEVG, en moyenne 57%, (51,9% pour les STEMI classiques et 45,6% pour les STEMI

cachés, p < 0,01) et moins de complications hospitalieres.

Les recommandations ESC de 2023 sur le syndrome coronarien aigu définissent un STEMI tardif

comme pris en charge entre 12 et 48 heures aprés le début des symptémes?.
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Dans une étude menée sur 5826 patients consécutifs, Cho et al. ont retrouvé une FEVG
significativement plus basse, une présentation clinique plus sévére et une mortalité intra-
hospitaliére plus élevée chez les patients de leur groupe STEMI tardif (délai entre les symptomes
et I'hospitalisation 12-48 heures) par rapport aux patients pris en charge < 12 heures33. Nous
avons retrouvé des résultats similaires dans notre étude.

A l'inverse, une étude menée par Neef et al., sur 4265 STEMI consécutifs, dont le design était
similaire a celle de Kyung et al. n’a pas retrouvé de différence significative sur la mortalité et les

complications intra-hospitaliéres3.

Pour définir notre groupe STEMI constitué, nous avons pris en compte a la fois le délai entre le
début des symptomes et le premier contact médical (ECG du SAMU ou arrivée en USIC ou
urgences cardiologiques), mais également des signes ECG de nécrose myocardique (nouvelle onde
Q avec ou sans sus-décalage du segment ST).

Dans ce groupe, 37% des patients rapportaient un début des symptémes > 48 heures avant
I’admission en USIC. Ils ne rentrent donc pas dans la définition du STEMI tardif de I'ESC malgré
une présentation clinique, biologique, ECG, échographique et angiographique compatible avec un
STEMI récent. Il est intéressant de les comparer aux STEMI classiques, ayant des dégats
myocardiques moins importants, d’autant plus dans I’étude du thrombus intra-VG post-infarctus.
Ainsi, les criteres choisis pour ce groupe ont permis I'inclusion de patients présentant un STEMI
théoriquement plus a risque de thrombi intra-VG. En effet, les patients y présentaient des facteurs
de risque de formation d’un thrombus intra-VG : une FEVG plus basse, un TIMI plus bas en fin de
procédure, un taux de leucocytes plus élevé. Pres de 46% des patients du groupe STEMI constitué
auraient été exclus de la plupart des analyses retrouvées dans la littérature, car présentant une
douleur > 48 heures. Nous considérons que |'application de nos criteres est plus représentative

de la pratique clinique quotidienne.
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"i. Le thrombus intra-VG

Dans notre étude, tous les patients n‘ont pas eu d’IRM cardiaque ni d’ETT d’expertise au
laboratoire d’imagerie, ce qui a pu entrainer une sous-détection des thrombi intra-VG en post-
STEMI :

- Seulement 68% des patients ont bénéficié d’une ETT d’expertise. En particulier, 67% dans
le groupe sans diagnostic de thrombus.

- Seulement 38% de nos patients ont bénéficié d’'une IRM cardiaque. En particulier, 34%
dans le groupe sans diagnostic de thrombus (tous les patients du groupe thrombus ont eu
une IRM cardiaque).

Parmi les patients du groupe STEMI constitué ayant une IVA coupable, 4 patients sur 15 (26,7%)
n’ont pas eu d’'IRM cardiaque. Compte tenu de ces facteurs de risque et la bonne disponibilité de
I'IRM cardiaque dans notre centre, cet examen aurait pu avoir un apport diagnostique et

thérapeutique important.

Un thrombus intra-VG était associé a une augmentation significative du taux de leucocytes, une
diminution significative de la FEVG, et systématiquement associé a une occlusion de I'lVA. Les
patients présentant ces criteres doivent étre considérés a risque de thrombus intra-VG, et
bénéficier d’'une ETT ciblée avec la mention « recherche de thrombus » et/ou d’une ETT de
contraste. Chez ces patients a risque de thrombus et donc d’évenement thromboembolique, la
réalisation d’une IRM cardiaque systématique, si elle est accessible, permettrait le diagnostic de

certitude, le traitement précoce et le suivi de cette complication.

Nous avons retrouvé 6% de thrombus intra-VG, et I'IVA était coupable dans 100% des cas. Cela
concorde avec les données de la littérature. En effet une méta-analyse parue en 2018 regroupant
2072 patients et 10 études, retrouvait une incidence de thrombus intra-VG post-STEMI de 6,3%

(tous les patients avaient eu une IRM), et I'lVA était coupable dans 96% des cas?.

Nous avons retrouvé une FEVG statistiquement plus basse dans le groupe thrombus (FEVG

médiane dans ce groupe 42%, et 54,5% dans le groupe sans thrombus, p < 0,001). En effet, dans
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la littérature une FEVG < 50 % apres un STEMI a déja été identifiée comme un facteur de risque

de thrombus intra-VG318.

A notre connaissance, il s’agit de la premiere étude comparant l'incidence de thrombus intra-VG
en fonction du type de STEMI, et notamment du STEMI constitué. Les dégats myocardiques y
étaient en effet significativement plus importants : une FEVG inférieure, des marqueurs
biologiques de souffrance myocardique plus élevés, un TIMI final inférieur et davantage de no
reflow chez ces patients. L'incidence de thrombus intra-VG y était plus élevée (11% contre 5,5%
dans le groupe STEMI classique), confirmant le groupe STEMI constitué comme a risque, mais
cette différence n’était pas statistiquement significative. Cela peut s’expliquer par les faibles
effectifs dans ce groupe, avec un potentiel manque de puissance statistique. De plus, il est
possible qu’une partie des thrombi ait été méconnue dans le groupe STEMI constitué, compte
tenu du taux de mortalité intra-hospitaliere élevé (11%), conduisant a une potentielle sous-
estimation de cette association.

Ces résultats nous poussent néanmoins a considérer tous les patients hospitalisés pour STEMI

ayant une FEVG abaissée et une IVA coupable a risque de développer un thrombus intra-VG.

Dans notre étude, le diagnostic d’'un thrombus intra-VG était significativement associé a un taux
de GB plus élevés, mais nous n’avons pas retrouvé d’association significative avec la CRP. Une
étude parue en aolt 2022, regroupant 309 STEMI , retrouvait une association significative entre
la présence d’un thrombus et des taux de GB et de CRP élevés?’. Cette association ne restait
significative que pour la CRP apres analyse multivariée. Cette différence peut s’expliquer par la
temporalité des prélevements. En effet nous avons pris en compte la CRP d’entrée des STEMI,

alors que cette étude avait analysé la biologie a 48h de I’hospitalisation.

Les recommandations 2023 de I'ESC suggerent la réalisation d’une IRM cardiaque a 2 semaines
de I'hospitalisation chez les patients a risque de développer un thrombus (IVA coupable, FEVG
<50%)%. Gellen et al., dans une étude rétrospective sur 265 patients, retrouvaient une incidence
significativement plus importante de thrombus intra-VG post-infarctus si I'IRM était pratiquée

plus de 5 jours aprés le STEMI?®. Dans notre étude, les IRM ont été réalisées en moyenne a 36
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jours du STEMI, vraisemblablement suffisamment a distance pour faire le diagnostic de thrombus.
Dans I'étude publiée par Delewi et al. en 2012, 12 patients (6%) sans thrombus a I'IRM précoce
(entre 2 et 7 jours), présentaient un thrombus sur I'IlRM a 4 mois?.

Ces données orientent vers l'intérét d’'une IRM précoce si réalisable en cas de STEMI antérieur
avec FEVG abaissée afin de traiter les patients le plus tot possible par anticoagulants, puis d’'une

IRM de suivi, chez les patients a haut risque de thrombus.

Iv. Limites de I'étude

Notre étude présente certaines limites. Il s’agit d’'une étude monocentrique, et rétrospective.
Uniquement 38% des patients ont bénéficié d’une IRM cardiaque, et seulement 68% des patients
ont eu une ETT d’expertise au laboratoire d’imagerie.

Par ailleurs, les échographies d’expertise ont été réalisées par plusieurs opérateurs, et il n’y a pas
eu de double lecture. Nous n’avons pas réalisé de suivi des patients, qui aurait pu nous apporter
des données sur l'incidence de la mortalité, des réhospitalisations, et des évenements thrombo-

emboliques.

V. Conclusion

Le thrombus intra-VG n’était pas rare dans notre cohorte (6%), alors que seulement 38% des
patients ont bénéficié d’'une IRM cardiaque. Un thrombus intra-VG était associé a une
augmentation significative du taux de leucocytes, une diminution significative de la fraction
d’éjection du ventricule gauche (FEVG), et systématiquement associé a une occlusion de I'lVA.
Nous avons observé plus de thrombi dans le groupe STEMI constitué, mais cette différence n’était
pas significative, malgré un risque théorique plus élevé. De larges études prospectives, avec
réalisation d’IRM systématiques, apporteraient des données plus exhaustives sur l'incidence

réelle des thrombi intra-VG.
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F. RESUME

Contexte : Le thrombus intra-ventriculaire gauche (VG) complique 2 a 10% des infarctus du
myocarde avec sus-décalage du segment ST (STEMI) selon les séries. Le gold standard pour son

diagnostic est I'imagerie par résonance magnétique (IRM) cardiaque.

Objectif : Nous avons étudié la prise en charge du STEMI, ainsi que la détection des thrombi intra-

VG dans cette population au CHU de Poitiers.

Méthode : Nous avons inclus de fagon rétrospective tous les patients hospitalisés pour STEMI a
I’'Unité de Soins Intensifs de Cardiologie (USIC) du CHU de Poitiers entre décembre 2021 et janvier
2023. Nous avons séparé les STEMI en 3 catégories de présentation, expliquant une potentielle
différence de prise en charge : STEMI classiques, STEMI constitués, et STEMI cachés. Le diagnostic

de thrombus intra-VG a été posé par échographie ou IRM cardiaque.

Résultats : Au total 251 patients consécutifs ont été inclus, la moyenne d’age était de 63 £ 13 ans,
avec 22% de femmes. Un STEMI classique était retrouvé chez 80% des patients, un STEMI
constitué chez 14%, et un STEMI caché chez 6%. Un thrombus intra-VG a été diagnostiqué chez
6% des patients, mais seulement 38% des patients de notre cohorte ont pu bénéficier d’'une IRM
cardiaque tandis que 68% ont eu une échographie cardiaque d’expertise au laboratoire
d’imagerie. Nous avons observé plus de thrombi dans le groupe STEMI constitué, mais cette
différence n’était pas significative entre les différents types de STEMI. Les patients avec thrombus
intra-VG avaient une fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) significativement plus basse,
un taux de leucocytes plus élevé et une atteinte systématique de I'artére interventriculaire

antérieure (IVA).

Conclusion : Le thrombus intra-VG n’était pas rare dans notre cohorte (6%), alors que seuls 1/3
des patients ont bénéficié d’'une IRM cardiaque et 2/3 d’une échographie de haute qualité. Cela
souligne I'importance d’une imagerie d’expertise, en particulier dans les STEMI antérieurs, pour
une meilleure détection des thrombi potentiels. De larges études prospectives, avec IRM
systématique, apporteraient des données plus exhaustives sur l'incidence réelle des thrombi

intra-VG.
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