www.cardiologieconferences.ca AOUT/SEPTEMBRE 2005 volume X, numéro 7

COMPTE RENDU DES CONFERENCES

SCIENTIFIQUES DE LA DIVISION DE

ARDIOLOGIE

Conferences scientifiques

CARDIOLOGIE, HOPITAL ST. MICHAEL'S,

UNIVERSITE DE TORONTO

Le thrombus ventriculaire gauche : Division de cardiologic
Diagnostic, prévention et traitement peth L Abramson, MD

Warren Cantor, MD
Luigi Casella, MD
Robert J. Chisholm, MD
Chi-Ming Chow, MD
Paul Dorian, MD

Par TAN BILLINGSLEY, M.D., FRCP et HORWARD LEONG-POI, M.D., FRCP

Le thrombus ventriculaire gauche (VG) est une complication reconnue de l'infarctus du
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risque potentiel d'embolie systémique. Dans ce numéro de Cardiologie — Conférences scientifiques,
nous examinons les modalités diagnostiques et les critéres utilisés pour détecter des thrombi ven-
triculaires gauches et les données existantes pour leur prévention et leur traitement.

La formation d'un thrombus ventriculaire gauche est une complication fréquente observée chez les Howard Leong-Poi, MD
patients apres un IMA et chez ceux atteints d'lCC systolique. Antérieurement, I'incidence du TVG Iqwal Mangat, MD
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d'un IMA non antérieur, le risque était plus faible (< 5 %)'. Bien que cela soit controversé, a I'ere con-
temporaine de la revascularisation précoce systématique et de I'anticoagulation plus agressive, l'inci-
dence du TVG compliquant un IMA antérieur est probablement réduite et est actuellement estimée a 5
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L'échocardiographie transthoracique (ETT) demeure la modalité d'imagerie la plus utilisée pour refletent pas nécessairement celles de fa Division

établir le diagnostic de TVG. Les avantages de 'ETT comprennent la commodité, la portabilité, la de Cardiologie, St. Michaels Hospital, I'Université de

. e R . . . < o . . Toronto, du commanditaire de la subvention a
disponibilité générale, le colit relativement faible comparativement a d'autres modalités d'imagerie et la Iéducation ou de 'editeur, mais sont celles de Iauteur

qui se fonde sur la documentation scientifique

capacité a fournir des renseignements additionnels importants sur la structure et la fonction cardiaques.
existante. On a demandé a l'auteur de révéler tout

Lorsque les images sont techniquement adéquates, 'ETT a une sensibilité de 90 2 95 % et une spécificité conflit dintérét potentiel concernant le contenu de
de 853290 % pour la détection du TVG dans des études ot la présence de thrombi a été confirmée par cette publication. La publication de Cardiologic ~
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une chirurgie ou une autopsie’”. Les criteres échocardiographiques pour le TVG sont les suivants : une subvention a I'éducation sans restrictions.

® une masse échogeéne distincte dans la cavité du VG (peut étre sessile/en couches ou )
saillante/mobile) qui est contigué a la surface endocardique sous-jacente, mais acoustiquement distincte w\
de celle-ci. On l'observe pendant tout le cycle cardiaque et la visualise sur au moins deux vues ortho-
gonales ;

® une région sous-jacente associée ol I'on observe une anomalie séveére du mouvement de la paroi Leading with Innovation
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généralement une hypocinésie sévere, une akinésie ou une dilatation aneuvrismale”". -
Rarement, le TVG se forme dans des régions de sidération du myocarde oti le mouvement de la ’
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paroi est redevenu normal au moment de la détection. On observe fréquemment un contraste A teaching hospital affiliated with the University of Toronto

échographique spontané (CES) dans le VG des patients présentant des thrombi intracardiaques et on
pense qu'il est dd a l'interaction des globules rouges et des protéines plasmatiques en présence d'un flux
sanguin faible et stagnant''. La présence d'un CES en association avec des anomalies marquées du mou-
vement de la paroi devrait faire fortement soupconner la présence d'un TVG.




Figure 1: Grande masse échogéne (fleche), trés
probablement un thrombus, remplissant
un anévrisme apical chez un patient ayant
subi récemment un IM antérieur.

Etant donné la tendance des thrombi a se former & 'apex
du VG, les meilleurs plans d'imagerie pour visualiser un TVG
sont les vues apicales, ol le transducteur est le plus pres de la
région en question. La figure 1 illustre un gros thrombus apical
chez un patient qui a développé un anévrisme apical aprés un
IM antérieur. Certaines structures anatomiques normales (mus-
cles papillaires, faux tendons, trabéculations) et des artéfacts
techniques (réverbérations, artéfacts dans le champ proche)
entraineront des diagnostics faussement positifs de TVG’. Il a
été démontré que l'utilisation de transducteurs a plus haute
fréquence permet d'éviter ces inconvénients grace a une plus
haute résolution spatiale et a une diminution des artéfacts.
Récemment, dans le contexte d'images sous-optimales ou
dartéfacts potentiels au niveau des images, 'utilisation d'agents
de contraste échographique commercialisés sur le marché pour
opacifier la cavité du VG et mieux délimiter I'endocarde s'est
avérée améliorer la détection du TVG au moyen de 'ETT". La
figure 2 représente une image dETT avec injection d'un agent
de contraste, montrant une anomalie du remplissage au niveau
de l'apex du VG compatible avec un thrombus apical qui n'é-
tait pas apparent sur les images dETT sans injection d'un agent
de contraste. Enfin, les nouvelles techniques échocardio-
graphiques temps réel en 3 D permettront peut-étre de mieux
caractériser et délimiter I'étendue du TVG".

Tomodensitométrie axiale cardiaque et IRM

Les nouvelles techniques d'imagerie, telles que la tomod-
ensitométrie axiale cardiaque et I'imagerie par résonance mag-
nétique (IRM) ont produit des résultats prometteurs pour la
détection du TVG'*"". LIRM avec injection d'un agent de con-
traste, en particulier, a démontré une plus grande sensibilité

Figure 2 : Anomalie de remplissage (fleche) a I'apex
observée uniquement durant lI'injection
d'un agent de contraste intraveineux
a microbulles dans la cavité du VG,
compatible avec un petit thrombus apical.

que 'ETT, surtout dans le contexte de petits thrombi et de
fenétres acoustiques médiocres, en raison de sa résolution spé-
ciale plus élevée et de I'absence d'artéfacts d'atténuation™".
Cette meilleure sensibilité de 'IRM par rapport a I'ETT doit
étre appréciée par rapport aux colts plus élevés de cette
modalité, a sa disponibilité moindre et a l'incapacité a utiliser
I'IRM cardiaque chez les patients dotés d'un stimulateur car-
diaque et d'un défibrillateur cardiaque.

Pathophysiologie du TVG - Evaluation du risque

Les mécanismes pathophysiologiques de la formation
d'un thrombus ventriculaire gauche sont ce que l'on appelle la
« triade de Virchow » qui se produit fréquemment chez les
patients post-IMA ou chez ceux atteints de cardiomyopathie
dilatée et d'ICC. La triade consiste en :

® une stase du sang

® une lésion ou une dysfonction endothéliale

e un état d'hypercoagulabilité.

En général, le TVG se forme durant la 17 ou la 2° semaine
suivant un IMA®*. L'apparition tardive dun TVG est générale-
ment associée a un remodelage néfaste de la cavité du VG, a
une dilatation, a une fonction globale réduite et a la forma-
tion d'un anévrisme. Les facteurs associés a un risque plus
élevé de développer un TVG ont été bien étudiés, en partic-
ulier post-IM, et sont indiqués dans le tableau 1", Le princi-
pal risque de TVG demeure I'embolie systémique, en
particulier dans la circulation cérébrale. Dans une méta-
analyse d'études menées chez des patients aprés un IM
antérieur, la probabilité estimée d'un risque accru d'embolie
en présence d'un TVG démontré échocardiographiquement



Tableau 1 : Caractéristiques échographiques a haut
risque de développement d'un TVG

e Taille et étendue de I'infarctus importants
e Antérieur >> inférieur

¢ Dysfonction systolique globale et régionale sévéere
du VG, présence d'une ICC

* Volume télé-diastolique du VG élevé, dilatation
du VG

e Contraste échographique spontané
e Flux anormaux dans le VG
e Flux apical rotatif

e Formation d'un anneau tourbillonnaire

(11 études, 856 patients) était de 5,45 (intervalle de confi-
ance (IC) 295 %, 3,0229,83)".

Bien que I'on ait constaté que les caractéristiques cliniques
ne permettent pas de prédire le risque, les caractéristiques
échocardiographiques suivantes du TV G sont associées a un
risque plus élevé d'embolie (figure 3) :

® mobilité

® protrusion

® espace clair échographique™”'

En comparaison, le risque d'embolie dans le contexte d'une
[CC/cardiomyopathie dilatée et d'un TVG est moins bien
établi, plusieurs études ne parvenant pas a démontrer un risque
accru d'embolie future, malgré la présence d'un TVG™*.

Prévention et traitement du TVG

Post-IM

Les lignes directrices 2004 de 1'American College of Car-
diology/American Heart Association (ACC/AHA) pour le
traitement des patients présentant un IM avec sus-décalage du
segment ST (SSST) recommandent l'utilisation d'une anticoa-
gulation orale ciblant un INR de 2,0 3 3,0 pendant au moins 3
mois (Classe I, niveau de preuve B) et peut-étre indéfiniment
chez les patients ne présentant pas de risque accru d'hémor-
ragie (Classe |, niveau de preuve C) chez les patients post-IM
avec SSST présentant un TVG documenté™. Cette recomman-
dation est fondée principalement sur des études d'observation
démontrant que chez les patients atteints d'un TVG traités
avec de I'héparine et de la warfarine, les résultats étaient
meilleurs et le taux d'embolie cérébrale était moins élevé.

Dans une méta-analyse d'études publiées chez des
patients présentant un TVG post-IM", la probabilité qu'une
anticoagulation par rapport a aucune anticoagulation prévi-
enne I'embolie (7 études, 270 patients) était de 0,14 (IC a
95 %, 0,04 a2 0,52). D'autres interventions thérapeutiques,
telles que la thrombolyse ou l'intervention chirurgicale, sont
rarement nécessaires. Dans la pratique clinique, I'imagerie
échocardiographique est utilisée systématiquement pour
assurer le suivi des patients traités pour un TVG. La résolution
des thrombi et I'amélioration des anomalies régionales du

Figure 3 : Thrombus apical pédiculé (fleches)
entrainant un risque élevé d’embolie,
faisant saillie dans la cavité du VG,
mobile pendant tout le cycle cardiaque
(images 1-4)

mouvement de la paroi (ARMP) peuvent permettre d'arréter
l'anticoagulation systémique.

Les lignes directrices 2004 de 'ACC/AHA pour le traite-
ment des patients présentant un IM avec SSST ont également
abordé la question de l'anticoagulation pour la prévention du
TVG, et recommandent I'emploi de la warfarine chez les
patients post-IM avec SSST et souffrant de dysfonction sys-
tolique et dARMP extensives (Classe Ila, niveau de preuve A).
Cette recommandation est principalement fondée sur des
études d'observation révélant une réduction de la thrombo-
embolie tardive grace a l'anticoagulation dans le contexte
d'anévrismes du VG post-IM avec SSST. Dans la méta-analyse
mentionnée antérieurement”, la probabilité d'une anticoagu-
lation par rapport au témoin pour prévenir la formation d'un
thrombus mural (4 études, 307 patients) était de 0,32 (IC a
95 %, 0,20 2 0,52) et la différence dans le taux d'événements
était de -0,19 (IC 2 95 %, -0,09 a -0,28). Cependant, le nom-
bre absolu d'accidents ischémiques cérébraux prévenus grace
a cette stratégie ne peut étre que marginal, étant donné le
risque associé a I'anticoagulation, en particulier si des agents
anti-plaquettaires sont utilisés en concomitance. Dans la pra-
tique clinique, une pratique fréquente est I'évaluation échocar-
diographique aprés un IM antérieur, afin de déterminer le
risque de développer un TVG et de réserver I'anticoagulation
thérapeutique aux patients présentant un thrombus démontra-
ble et/ou une anomalie sévere du mouvement de la paroi chez
qui le risque de développer un TVG est élevé. Cependant,
l'efficacité de cette stratégie n'a pas été démontrée dans une
étude clinique randomisée.

ICC et cardiomyopathie dilatée

Comme chez le patient post-IM, un TVG documenté
dans le contexte d'une ICC et d'une cardiomyopathie dilatée
justifie probablement une anticoagulation, en particulier si le
risque embolique est élevé et si le risque d'hémorragie est



Tableau 2 : Paramétres cliniques et d’innocuité dans I'étude WATCH

Parameétre Aspirine (n=523) Warfarine (n=540) Clopidogrel (n=524)
Mort, IM ou AVC (%) 20.5 19.8 21.8
Hospitalisations pour IC (%) 22.2% 16.1 18.3
Hémorragie mineure (n*° d’épisodes) 696* 860 695*
Hémorragie majeure (n"* d’épisodes) 19 30 13%%*

* p=0.01 vs warfarine
** p=0.012 vs warfarine

faible. Actuellement, il n'existe aucune preuve de l'effi-
cacité de l'anticoagulation en présence de thrombi
muraux chroniques, en couches et organisés. Bien qu'il
n'existe aucune étude sur lI'anticoagulation pour la
prévention du TVG chez les patients atteints d1CC et de
cardiomyopathie dilatée, il existe des études randomisées
et controlées sur les traitements antiplaquettaires et
antithrombotiques dans cette population qui examinent
des parametres cliniques plus larges incluant l'accident
vasculaire cérébral.

WASH (Warfarin/Aspirin Study in Heart Failure)*était
une étude ouverte, randomisée, contrélée comparant
I'absence de traitement antithrombotique, I'aspirine
(325 mg/jour) et la warfarine (INR ciblé 2,5) chez des
patients atteints d'1CC et de dysfonction systolique du
VG (fraction d'éjection du VG (FEVG) = 35 %). Les
patients (n total = 279) ont été randomisés et ont fait 'ob-
jet d'un suivi moyen de 27 + 1 mois. On n'a noté aucune
différence significative dans le paramétre primaire mixte
incluant la mort, I'M non mortel ou 'AVC non mortel
(figure 4). Bien que l'analyse pendant la durée du traite-
ment ait montré une tendance a un taux moins élevé
d'événements liés au parametre primaire chez les patients
recevant la warfarine, cette tendance a été contrebalancée
par un taux plus élevé d'événements hémorragiques.

Les résultats de 1'étude WATCH (Warfarin and
AuntiplateleT in Chronic Heart Failure) ont été présentés a la
réunion scientifique de 'American College of Cardiol-

Figure 4 : Schéma Kaplan Meier représentant le
paramétre primaire mixte composé de
la mort, de I'lM non mortel et de I’AVC
dans I’'étude WASH
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ogy 2004. Bien que I'étude ait été congue pour regrouper
4500 patients, on y a mis fin 18 mois avant la date prévue
en juin 2003 en raison du recrutement d'un nombre
insuffisant de patients. Au total, 1587 patients atteints
d'1CC ischémique ou non ischémique chronique et dont
la FEVG était = 35 % ont été assignés au hasard selon une
méthodologie ouverte a la warfarine (INR 2,5-3,0) ou a
l'aspirine en double insu (dose moyenne 162 mg/jour) ou
au clopidogrel (75 mg/jour). Durant un suivi moyen de
23 mois, on n'a pas noté de différence significative entre
les groupes de traitement en ce qui concerne la mort,
I'IM, 'AVC ou le parametre mixte (tableau 2). Etant
donné la puissance statistique réduite de cette étude,
aucune conclusion définitive ne peut étre tirée.

D'autres études en cours incluent I'étude WARCEF
(Warfarin vs Aspirin in ReduCed Ejection Fraction) comparant
la warfarine et 'aspirine chez 2860 patients atteints
d'ICC pour les parametres de la mort et de I'accident vas-
culaire cérébral. On espere que cette étude fournira des
renseignements additionnels sur l'efficacité relative de
ces 2 agents. Une analyse combinée des études WARCEF
et WATCH est prévue.

En raison de l'absence d'étude définitive actuelle-
ment, la prévention primaire de l'accident vasculaire
cérébral cardioembolique au moyen de l'anticoagulation
thérapeutique demeure controversée chez les patients
atteints de cardiomyopathie dilatée et d'CC. Malgré
I'absence de données a l'appui, I'emploi de I'anticoagula-
tion dans cette population de patients peut étre
raisonnable, étant donné que 'on s'attend a ce que les
patients souffrant de dysfonction sévere du VG (FEVG <
20 %) ou ayant des antécédents d'événement embolique
obtiennent le plus de bienfaits™.

Conclusion

Le TVG demeure une complication importante chez
les patients atteints de cardiopathie ischémique apres un
IMA antérieur et chez ceux atteints de cardiomyopathie
dilatée et d'insuffisance cardiaque systolique. Le diagnos-
tic de TVG demeure important, étant donné que l'anti-
coagulation réduira le risque d'embolie systémique et
d'accident vasculaire cérébral. Malgré les progres effec-
tués dans d'autres modalités d'imagerie, I'échocardiogra-
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phie demeure 'outil le plus important pour le diagnostic

et la stratification du risque chez les patients prédisposés

au TVG. Bien que l'avantage global de l'anticoagulation

systématique pour prévenir le TVG et 'AVC demeure

controversé, chez certains patients spécifiques qui

présentent un risque tres élevé de développer un TVG et

ne présentent aucune contre-indication, 'anticoagulation

systémique est généralement recommandée. Les résultats

d'études cliniques en cours fourniront, nous espérons,

des renseignements supplémentaires sur l'avantage

thérapeutique de I'anticoagulation, le cas échéant, dans

la population de patients atteinte d'[CC et présentant

une fraction d'éjection du VG réduite.
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Résumé scientifique d’intérét connexe

Caractéristiques échocardiographiques et
pathologiques du thrombus ventriculaire gauche :
Une comparaison de l'imagerie par résonance
magnétique avec injection d'un agent de
contraste, de I'échocardiographie transthoracique
et de I'échocardiographie trans-oesophagienne
avec validation chirurgicale ou pathologique
SRICHAI MB, JuNOR C, RODRIGUEZ LL, ET AL. CLEVELAND, OHIO
Renseignements généraux : La formation d'un thrombus ventriculaire
gauche (VG) est une complication fréquente et potentiellement
dangereuse chez les patients atteints de cardiopathie ischémique.
Nous avons évalué les caractéristiques échocardiographiques et
pathologiques d'un thrombus ventriculaire gauche confirmé et avons
comparé la valeur diagnostique de l'imagerie par résonance magné-
tique avec injection d'un agent de contraste (IRM-IAC) avec I'é-
chocardiographie transthoracique (ETT) et 'échocardiographie
trans-oesophagienne (ETE) pour le diagnostic et I'exclusion des
thrombi ventriculaires gauches.

Méthodologie : Entre novembre 1997 et décembre 2003, 361 patients
atteints de cardiopathie ischémique ont recu la confirmation chirurgi-
cale et/ou pathologique de la présence ou de I'absence d'un thrombus
ventriculaire gauche. Les rapports chirurgicaux et pathologiques ont
été examinés, afin de déterminer la présence ou l'absence de thrombus,
et en présence d'un thrombus, les caractéristiques du thrombus inclu-
ant la taille, la localisation et le degré d'organisation. Des rapports
d'études d'imagerie pré-opératoires ont été examinés rétrospective-
ment pour la détection d'un thrombus ventriculaire gauche.

Résultats : Un thrombus ventriculaire gauche était présent chez 106
des 361 (29 %) patients dans cette étude. Chez 160 patients qui ont
subi une IRM-IPC, I'ETT et I'ETE dans les 30 jours de l'intervention
de confirmation, 'IRM-IAC a montré la sensibilité et la spécificité (88
% et 99 %, respectivement) les plus élevées, comparativement a 'ETT
(23 % et 96 %, respectivement) et 'ETE (40 % et 96 %, respective-
ment) pour la détection du thrombus ventriculaire gauche. La détec-

Tableau 1 : Caractéristiques du thrombus

Total n =106 |Détection par | Détection par | Détection par
IRMn=67 |ETTn=101 |ETEn=100

58/67 (87 %) |27/101 (26 %)|39/100 (39 %)

Tout thrombus | 106
Taille
Petit (< 1cm) | 36/106 (35 %)|15/22 (68 %) |3/33 (10 %) |7/36 (19 %)

Moyen (1-2 cm) | 34/106 (32 %)|24/26 (96 %) |8/33 (24 %) |13/31 (42 %)
Grand (>2 cm) | 36/106 (34 %)| 19/20 (95 %) | 16/35 (46 %) [19/33 (58 %)
Localisation
Apicale 75/106 (71 %)| 43/51 (84 %) |18/71 (25 %) |29/73 (40 %)
31/106 (29 %)| 15/16 (94 %) |9/30 (30 %) |10/27 (37 %)
Caractéristiques pathologiques
16/76 (21 %) [10/10 (100 %) |2/16 (13 %) [4/15 (27 %)

39/76 (51 %) |24/27 (89 %) |12/37 (32 %) |15/36 (42 %)

Proximale

Caillot récent

Organisation
du caillot

Caillot organisé | 21/76 (28 %) |10/10 (100 %) | 9/21 (43 %) |12/20 (60 %)
chronique

tion d'un thrombus ventriculaire gauche par 'ETT et 'ETE étaient
corrélée avec la taille et de degré d'organisation du thrombus, mais
était encore inférieure a I'évaluation du thrombus ventriculaire gauche
par 'IRM-IAC, quelles que soient les caractéristiques du thrombus
(Tableau 1).

Conclusions : LIRM-IAC est la modalité dont la sensibilité et la spé-
cificité étaient la plus élevées pour le diagnostic du thrombus ventric-
ulaire gauche comparativement a I'ETT et a I'ETE, et devrait étre
envisagée dans I'évaluation et le traitement des patients présentant un
risque élevé de formation d'un thrombus ventriculaire gauche.

Réunion scientifique a venir

29 octobre 2005 au 1 novembre 2005
6" International Congress on Coronary Artery Disease —
From Prevention to Intervention
Istanbul, Turkey
Renseignements : ICCADG6 Secretariat
Tél: 41-229-080-488
Fax :41-227-322-850
Courriel : coronary@kenes.com

3 au 5 Novembre 2005

Cardiology in Primary Care

Atlanta, GA

Renseignements : Office of Continuing Medical Education
Tél: 404-727-5695/404-727-5695
Fax: 404-727-5667
Courriel : cme@emory.edu

13 au 15 novembre 2005

Réunion scientifique 2005 de ’AHA

Dallas, Tx

Renseignements : Tél.: (214) 570-5935 ou (888) 242-2453
Fax : (214) 706-5262
Courriel : sessions@heart.org

11 au 14 mars 2006
55" Annual Scientific Session of the American College
of Cardiology
Atlanta, Georgia
Renseignements : Tél.: 1 800 650-6870
Website: http://www.acc.org/
2006ann_meeting/registration/
registration.htm
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