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Chapitre I : AVANT-PROPOS

La maladie coronaire aura longtemps été une affection dramatique engageant
trés fréquemment le pronostic vital immédiat et a plus long terme. La compréhension
de la physiopathologie de cette maladie, notamment au cours des 40 dernieres années,
a permis aux médecins de réduire significativement le taux de mortalité.

L’ angioplastie coronarienne par voie percutanée a constitu¢ une avancée décisive.

En 1964, le « Pére» de la cardiologie interventionnelle, Charles Theodore
Dotter fut le premier a effectuer une angioplastie périphérique transluminale
percutanée qui a marqué une nouvelle eére dans le traitement des Iésions d’athérome

4.2 Dotter a

périphérique et a ¢ét¢ le support de 1’angioplastie coronarienne
conceptualisé les cathéters a ballonnets guidés par le flux artériel, les cathéters a
ballonnet a double lumiere, les guides de sécurité, « les stents artériels » a implanter
par voie percutanée entre autres innovations. Cette pratique a révolutionné la fagon de
traiter la maladie coronaire. Sa contribution personnelle a la médecine clinique et
toutes ses recherches et ses enseignements ont permis de sauver des millions de vies
dans le monde. Le mois de septembre 1977 aura été pour toute une génération de
cardiologues le début d’une aventure dont ils ne se représentaient pas a ce moment-la
toute la portée. Lorsqu’Andreas Gruentzig réussit pour la premiére fois une dilatation
coronaire a 1’aide d’un ballonnet introduit et gonflé au contact d’un sténose de I’artere
interventriculaire antérieure, commenca une révolution thérapeutique majeure qui
allait transformer totalement I’approche de la maladie coronaire et son pronostic >
% Avec la naissance du stent en 1990 et du stent recouvert de médicament en 2000,

I’angioplastie coronarienne s’est alors fortement développée. Parallelement de

nombreuses ¢études multi-centriques, prospectives et randomisées pour évaluer
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I’efficacit¢ de 1’angioplastie coronarienne ont été réalisées : RITA, GABI, ARTS,
SYNTAX ...

De nombreuses controverses ont eu lieu dans le domaine de la cardiologie
interventionnelle depuis sa création. C'est a I'aune des essais randomisés que sont
apparus les marqueurs de réussite d'une procédure. L’évolution de la cardiologie
interventionnelle a été tres rapide, les procédures étant réalisées des leur description
dans la littérature avant méme que des essais randomisés soient réalisés. Au moment
ou les résultats des essais sont publiés, ils sont souvent considérés déja comme
obsoletes, car ils ne reflétent plus la pratique du moment. Cela a conduit a I'utilisation
d'un certain nombre de procédures sans preuve ce qui peut parfois poser probléeme.
Car a coté de progres techniques indiscutables, certaines procédures ou techniques ont
di étre abandonnées en 1’absence de résultats probants dans les études entreprises.
Dans ce travail, nous avons pour ambition de décrire et comprendre I’histoire et

I’évolution des techniques de I’angioplastie coronarienne.

Selon la Fédération Mondiale du Cceur, on estime a 17,2 millions le nombre de
personnes atteintes de maladie cardio-vasculaire chaque année, avec une projection a
20 millions en 2015. L'incidence continue d'augmenter fortement en Asie a 30% et
dans les pays a I’économie en cours de développement. Le Viétnam est un pays en fort
développement, dont les infrastructures et I’économie connaissent toutefois encore des
faiblesses. Les conditions défavorables sont: les salles interventionnelles anciennes,
les formalités administratives de 1’hospitalisation, les régimes d'assurance de santé, la
méconnaissance populaire de la maladie, qui ne permettent pas de traiter
completement et de répondre a tous les besoins des coronariens. Néanmoins,
I’application des techniques de 1’angioplastie coronarienne a été effectuée des 1’année

1996 avec I’introduction de la dilatation par ballonnet a I’Institut de Cardiologie du
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Viétnam a Hanoi. Depuis que 1’Association de Cardiologie Interventionnelle du
Viétnam a été créée en 2003, 1’angioplastie coronarienne s’est réellement développée.
Cependant il n’y avait seulement que huit centres de cardiologie interventionnelle
dans un pays de prés de 90 millions d’habitants. Actuellement au Viétnam, le taux de
mortalit¢ de la maladie coronaire arrive en deuxieéme position aprés la maladie
cancéreuse. Le projet MONICA a été soutenu par 1'Organisation Mondiale de la Santé
dans les pays en développement pour trouver les moyens de diminuer le taux des
patients coronariens ainsi que la mortalité en comparaison des pays Européens et

d’ Amérique du Nord dans la décennie 1970.

La lutte contre la maladie coronaire doit €tre plus forte et mieux adaptée. La
recherche sur l'histoire, la technique de I’angioplastie coronarienne, les méthodes de
traitement, de prévention précise, efficace, contre la maladie coronaire s’imposent

dans les pays émergents comme le Viétnam.
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Chapitre II : INTRODUCTION

1. GENERALITES SUR LA MALADIE CORONAIRE

1.1. La morbidité, l1a mortalité de 1a maladie coronaire

Le phénoméne de transition épidémiologique consiste schématiquement en un
recul des maladies infectieuses et de la malnutrition au profit des maladies
cardiovasculaires et des cancers. Dans les pays développés, la maitrise de la plupart
des maladies infectieuses (par 1’hygiéne, les vaccinations, [’antibiothérapie) a
progressivement permis ce glissement vers les maladies chroniques et dégénératives,
alors que parallelement 1’espérance de vie s’allongeait au cours du siecle passé. Une
telle mutation sanitaire n’a pu se réaliser que grace au développement industriel et
technologique, et aux transformations économiques et sociales qui en ont découlé. Ce
méme phénomene est désormais largement amorcé dans les pays en développement
(PED), actuellement situés a différents stades d’avancement selon les niveaux

respectifs de développement de ces pays.

L’¢épidémiologie montre que les maladies cardiovasculaires sont au centre de
ces mutations. On estime qu’au début du 20°™ siécle, elles étaient responsables de
moins de 10% de la mortalit¢ dans le monde. Actuellement, elles représentent
approximativement 30% de cette mortalité globale, et environ 80% de ces déces
surviennent d’ores et déja dans les PED ®. Les explications sont multiples,
principalement liées au vieillissement de la population et au changement de style de
vie qui accompagne le développement socio-€conomique et I’urbanisation intensive.
Les PED de la zone tropicale connaissent actuellement ces changements
fondamentaux, avec un processus d’urbanisation qui concerne tous les continents. Un

rapport de I’ONU rédigé en 2004 estimait qu’en 2030, 60% de la population mondiale
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vivrait dans des villes, soit environ 5 milliards de citadins parmi lesquels seulement 28
millions vivront dans les pays riches. Ce méme rapport estimait qu’environ 1 million
de personnes migrent chaque semaine vers les villes, mouvement tout particulierement
marqué dans la zone Asie-Pacifique. Cette rupture avec les modes de vie ruraux
traditionnels n’est pas sans conséquences. Changement d’habitudes alimentaires,
développement de 1’obésité, sédentarité et forte implantation du tabagisme sont parmi
les clés de cette évolution épidémiologique. Il en résulte 1’émergence des grands
facteurs de risque cardiovasculaires (HTA, diabete, dyslipidémies), qui constituent le

lien entre I’essor de ces maladies et le développement ©.

Au cours des cinquante derni¢res années, la maladie coronaire a subi des
évolutions uniques dans 1’histoire de la médecine. Venant occuper, apres la seconde
guerre mondiale, avec I’ensemble des maladies cardiovasculaires, la premiére place en
matiere de mortalit¢ humaine, elle continue aujourd’hui d’emporter chaque année,
malgré les évolutions récentes quant a sa prise en charge, plus de 7 millions de
personnes dans le monde "”. Un accident cardiaque survient toutes les 4 secondes et
un accident vasculaires cérébral toutes les 5 secondes. Cette épidémie touche les pays

développés, mais s’étend depuis plusieurs années aux pays en voie de développement.

L’Asie qui connait une forte croissance économique est particuliérement
concernée, et I’Inde en particulier doit déja faire face a une rapide et impressionnante
augmentation des maladies cardiovasculaires qui sont devenues la premiere cause de
mortalité dans ce pays, responsables de 29% du total des décés en 2005V, A Pékin
(Chine), le taux de mortalité coronarienne augmente d'environ 50% chez les hommes
et 27% chez les femmes de 1984 a 1999. La part principale de cette augmentation était
attribuée chez les patients a I’hypercholestérolémie, au diabéte et a I'obésité . Alors

qu’a Singapour, de 1988 a 1997, le taux de mortalité coronarienne a diminué¢ de
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39,1%, avec une baisse de taux de 6,5% par année. Ceci s’explique par I’efficacité du
programme sanitaire national sur le mode de vie a été imposé en 1992 " Au Japon,
I’incidence et le taux de mortalité coronarienne sont plus faibles que dans les autres
pays industrialisés. Le taux de 1étalité a 28 jours et a 24 heures était de 38,1% et de
33%, respectivement. L’incidence annuelle ajustée selon 1’age de I’AMI pour 100 000

personnes agées de 25 a 74 ans était 58,2 pour les hommes et 18,0 pour les femmes
(14)

La plus vaste étude épidémiologique jamais réalisée dans le domaine, le projet
MONICA (Multinational mONItoring of trends and determinants of CArdiovascular
diseases) fut lancée au milieu des années 80 sous 1’¢gide de 1’Organisation Mondiale
de la Santé . Dans 21 pays sur 4 continents, 38 centres ont été impliqués dans la
surveillance de I’infarctus du myocarde depuis le début de ce projet. Le projet
MONICA international a pu fournir des informations comparatives de grande qualité
sur la fréquence des cardiopathies ischémiques dans le monde. Les pays les plus
touchés sont essentiellement ceux d’Europe du Nord (Finlande, Ecosse, Lituanie) et
les moins touchés ceux d’Europe du Sud, la Chine présentant les taux les plus bas.
Entre la Chine et la Finlande, le rapport du nombre des événements varie de 1 a 10.
On retrouve ce méme rapport pour les taux de mortalité. Chez les femmes, la
fréquence de survenue de I’infarctus du myocarde est en moyenne 4 fois inférieure
(103 infarctus pour 100000 femmes) a celle observée chez les hommes (434 infarctus
pour 100000 hommes) reflétant, pour les tranches d’ages de 35 a 64 ans, la

préservation relative des femmes vis-a-vis des maladies cardiovasculaires (fig. 1).
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Figure 1: Taux de survenue de I’infarctus du myocarde. Données standardisées sur 1’age, hommes et femmes
de 35 a 64 ans (IC=intervalle de confiance) .

L’analyse de I’évolution de ces fréquences a permis de montrer que la baisse de
la mortalité par maladie coronaire, suspectée a la fin des années soixante-dix a partir
des statistiques officielles de mortalité, est bien réelle. Le résultat global est une baisse
annuelle de la mortalité¢ par infarctus du myocarde en moyenne de 2,7% chez les
hommes et 2,1% chez les femmes. Cette diminution globale cache un certain nombre
de disparités. Ainsi, chez les hommes en Finlande, en Su¢de et en Australie, cette
baisse atteint-elle 5% par an et plus, soit une réduction de moiti¢ de la mortalité sur les
10 derniéres années. Chez les femmes, les pourcentages de baisse les plus ¢élevés
concernent la Russie, la France, I’Australie et la Finlande. En revanche, les
populations d’Europe de 1’Est et d’Europe Centrale voient leurs taux augmenter (fig.
2). Cette baisse est attribuable pour plus de 50% a une amélioration de la prise en
charge a la phase aigué€ de I’infarctus du myocarde et pour 15 a 30% a une baisse de
I’incidence dans la population. Entre 1995 et aujourd’hui, le pronostic des événements
coronaires et les connaissances ont singulierement évolué¢: de nouveaux outils

biologiques d’aide au diagnostic, plus sensibles, se sont répandus, des unités de soins,

' Tunstall-Pedoe H, Kuulasma K, Mahonen M et al., for the WHO MONICA ( monitoring trends and determinants in
cardiovascular disease ) Projet. Contribution of trends in survival and coronary-event rates to changes is coronary
heart disease mortality : 10-year results from 37 WHO MONICA Project populations. Lancet 1999 ; 353 : 1547-57.
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toujours plus spécialisées, se sont constituées amenant a la définition d’une nouvelle

VSR . . (16,17,18)
2
entité clinique, le syndrome coronaire aigu :
Hommes Femmes
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Figure 2: Variations annuelles des taux de mortalité coronaire. L’intersection entre les segments bleu et rouge
représente la moyenne de la variation, chaque segment représente les limites supérieures (rouge) et inférieures

(bleu) de I’intervalle de confiance a 95%. Lorsque les segments coupent I’axe d’abscisse 0, la variation n’est
pas significative °.
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Figure 3: Le gradient décroissant nord-sud des cardiopathies ischémiques en Europe. Taux annuels
d’événements pour 100 000 hommes, standardisés sur 1’age (35-64 ans), 1985-1994 2.

Lorsque 1’on reporte les fréquences de la maladie coronaire sur une carte, on

constate que ces fréquences décroissent régulierement du nord au sud de I’Europe.

% d’apres Tunstall-Pedoe H ™
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C’est ce que I’on nomme le gradient nord-sud décroissant européen des maladies

cardiovasculaires (fig. 3).

L’évolution contrastée de la fréquence des maladies cardiovasculaires et
I’existence d’un gradient nord-sud décroissant en Europe aménent a s’interroger sur
I’origine de ces disparités. C’est ainsi que plus de 200 facteurs de risque, parmi les
plus divers ont été recensés a ce jour. Trois grands groupes peuvent étre pris en
compte : des caractéristiques personnelles, constitutionnelles et non modifiables dans
’état actuel de nos connaissances; des styles de vie et des comportements, dont
I’adaptation nécessite la collaboration active des individus; des caractéristiques
biochimiques ou physiologiques, dont les développements de la recherche et de la
thérapeutique permettent certaines modifications. La part estimée de I’impact des
facteurs de risque constitutionnels, culturels et socio-économiques sur la baisse de la
fréquence de la maladie coronaire est, d’apres les données du projet MONICA de
I’ordre de 15 a 20%. En revanche, I’estimation de 1’effet des nouveaux traitements est
habituellement établie a partir d’essais randomisés sur des groupes de patients
sélectionnés et ’impact de ces traitements en termes de population est le plus souvent
inconnu. Le projet MONICA de I’OMS étudie I'impact des prises en charge a la phase
aigué¢ de la maladie coronaire a partir de ’analyse de 1’évolution sur 10 ans du
traitement de 35000 cas d’infarctus de myocarde. Il a ainsi pu estimer la part de
I’évolution des prises en charge au cours des 20 dernieéres années et 1’impact de
I’introduction des nouveaux traitements dans la réduction de la morbi-mortalité
coronaire sur la population Y. 11 existe une forte corrélation entre I’augmentation des
prises en charge et la baisse des indicateurs €pidémiologiques de maladie coronaire
chez I’homme et chez la femme. Ces effets sont plus marqués pour la baisse de la
mortalité que pour la baisse de la morbidité. Au total, I’évolution des soins a la phase

aigué de I’infarctus du myocarde explique :
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- la baisse de la morbidité de 61% chez I’homme et 41% chez la femme,
- la baisse du nombre des événements de 52% chez I’homme et 30% chez la femme,

- la baisse de la mortalité de 72% chez I’homme et 56% chez la femme.

1.2. Anatomo-pathologie

1.2.1. Anatomo-pathologie de I’athérosclérose '”

L’athérosclérose est une maladie qui progresse tres lentement. Apres plusieurs
décennies d’évolution silencieuse, vont apparaitre des signes en rapport avec
I’obstruction progressive des arteres, et des complications thrombotiques aigués qui

font toute la gravité de la maladie.

1.2.1.1. Développement de la plaque d’athérome

La premicre étape de 1’athérosclérose est la pénétration et ’accumulation des
lipoprotéines (LDL-cholestérol) dans 1’intima vasculaire. 11 s’agit d’un phénomene
passif qui est donc d’autant plus important que la concentration en LDL-cholestérol
dans la circulation est €élevée. Les lipoprotéines présentes dans 1’intima vont alors y
subir des modifications oxydatives. Cette étape d’oxydation est indispensable a la
formation de la plaque (la présence de macrophages dans la paroi vasculaires et en

effet liée a la présence de LDL-oxydées).

Lors d’une deuxiéme phase, les monocytes circulants adherent a la surface de
I’endothélium, le traversent et se transforment en macrophages puis en cellules
spumeuses. Le recrutement des monocytes passe par une étape d’activation
endothéliale qui conduit a I’expression de molécules d’adhésion a sa surface. Apres

adhésion et sous I’influence de divers facteurs, les monocytes vont pénétrer dans
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I’espace sous-endothélial et se différencier en macrophages. Certains de ces
macrophages pourront alors se transformer en cellules spumeuses en captant les LDL-
oxydées. Dés I’infiltration de la paroi artérielle, les macrophages vont y entretenir une
réaction inflammatoire chronique qui jouera un role important dans sa croissance de la

plaque.

Figure 4: Schéma illustrant la diapédeése

1.2.1.2. Plaque adulte

Les lipides de la plaque sont d’abord essentiellement intracellulaires puis
rapidement extracellulaires. A ce stade, leur regroupement va former un amas appelé
ceeur lipidique ou centre athéromateux. La plaque d’athérome adulte se caractérise par
la formation d’une chape fibromusculaire qui « isole » le centre athéromateux de la
lumiere artérielle. La chape fibreuse comporte des cellules musculaires lisses et des
protéines de matrice extracellulaire (collagene, €lastine, protéoglycanes). L’intégrité

de la chape fibreuse est un ¢lément déterminant de la stabilité des plaques d’athérome.

L’évolution de la plaque d’athérome se déroule sur de nombreuses années. Pour
qu’une plaque d’athérome entraine des manifestations ischémiques chroniques, il faut
habituellement qu’elle soit responsable d’une sténose réduisant la lumicre de plus de

50%. Les deux composants de la plaque adulte (le centre lipidique et la partie

® D’aprés Gérard Helft. Physiopathologie et vulnérabilité de la plaque d’athérome. Au ceeur des évolutions dans la
maladie coronaire. Novartis : 5-20.
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fibreuse) contribuent a la croissance de la plaque du fait de I’infiltration lipidique, de
I’accumulation de cellules spumeuses et de la prolifération de cellules musculaires
lisses avec synthése de matrice extracellulaire. Les plaques trés évoluées sont aussi
souvent la conséquence de 1’incorporation de matériel thrombotique lors d’une rupture

silencieuse.

. Lymphocyte-T
@ Macrophage Cellule spumeuse

/ Cellule musculaire lisse intimale activée (HDL-DR)
/ Cellule musculaire lisse de la média
Plaque " Stable™

P. Libby. Circulation g1: 2844 ;1995

Figure 5: Ce schéma illustre deux types de plaques, I’une vulnérable malgré un diamétre endo-luminal
relativement conservé mais avec un noyau lipidique important et une chape fibreuse fine, 1’autre moins
vulnérable avec un noyau lipidique moins important et une chape fibreuse plus épaisse *.

Jusqu’a un stade relativement avancé, le développement de la plaque dans la
paroi vasculaire peut étre compensé par une augmentation de taille du vaisseau. Ce
phénomene a été décrit sous le terme de remodelage compensateur. Une lumiére
artérielle de taille normale est donc compatible avec 1’existence de plaques
d’athérome tres évoluées. Toutefois, lorsque le remodelage compensateur a atteint son

maximum, toute augmentation de taille de la plaque retentit sur la lumiere artérielle.

1.2.1.3. Accidents coronariens aigus : Rupture, Erosion et Thrombose.

Le risque essentiel de 1’athérosclérose est la survenue d’un accident aigu,

d’origine thrombotique. L’origine de I’accident aigu est pratiquement toujours un

N D’apres P. Libby. Circulation 1995 : 91:2844 dans Geérard Helft. Physiopathologie et vulnérabilité de la plaque

d’athérome. Au ceeur des évolutions dans la maladie coronaire. Novartis : 5-20.
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phénomene mécanique : rupture ou érosion de plaque. La rupture se situe au niveau de
la chape fibreuse et met le sang en contact avec les ¢léments thrombogenes du centre
lipidique. La conséquence en est un phénomene de thrombose qui implique d’abord
les plaquettes puis le systeme de la coagulation. Assez souvent, il n’existe pas de
réelle rupture de plaque, mais simplement une €rosion qui met en contact le sang avec
I’espace sous-endothélial. Les conséquences en termes de thrombose sont similaires.
Le processus thrombotique peut étre spontanément résolutif mais malheureusement il
se développe souvent jusqu’a occlure I’artére, conduisant, lorsqu’il n’existe pas de
circulation collatérale suffisamment développée, a une ischémie aigué du territoire

d’aval.

Platelet-thrombin emboli
Plague rupture

Plaque with
fibrous cap

~ i Cap
ruptures

|
Thrombus

. 5 Microvascular
obstruction

Figure 6: La rupture de plaque forme le thrombus °.

Blood clot forms
around the rupture,
blocking the artery

L’indicateur le plus simple de la vulnérabilit¢ d’une plaque d’athérome est sa
composition relative en lipides et en tissu fibreux. Les plaques les plus vulnérables
sont celles qui comportent un centre lipidique important et une chape fibreuse
relativement fine. A I’inverse, les plaques les moins vulnérables (les plus stables), sont
celles qui ont un centre lipidique de petite taille, isol¢ de la lumicre par une chape

fibreuse €paisse.

° http://heartcurrents.com/plaque/
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La solidité de la chape fibreuse joue aussi un réle important. La dégradation de
la matrice extracellulaire, qui assure la solidité de la chape fibreuse, est sous le
controle des métalloprotéinases, essentiellement sécrétées par les macrophages situés
en périphérie du centre lipidique et témoins de la réaction inflammatoire. Lorsqu’on
compare la composition de plaques instables avec celle de plaques stables, les
premieres contiennent plus de macrophages. De méme, la concentration en
macrophages activés et en métalloprotéinases est plus importante dans les échantillons
provenant de plaques instables. Le degré de protéolyse dans la chape fibreuse est donc

un déterminant important de la stabilité d’une plaque d’athérome.

La survenue d’une rupture ou d’une érosion de plaque n’implique pas
obligatoirement la survenue d’une thrombose significative. La qualité du substrat mis
a nu va conditionner le risque thrombotique. Il a ainsi ét¢ montré que les plaques
instables étaient souvent riches en facteur tissulaire, un puissant activateur de la

coagulation.

Enfin, la formation d’un thrombus au site d’une €rosion ou d’une rupture de
plaque expose fort logiquement a un risque d’embolies dans le territoire d’aval. Le
recours systématique a des dosages enzymatiques trés sensibles et spécifiques
(troponines) a permis de démontrer 1’existence de tels accidents emboliques lors des

syndromes coronariens aigus.

1.2.2. Coronaropathies non athéromateuses

Leur énumération ne doit pas faire illusion : elles ne regroupent que moins de

5% des cas d'insuffisance coronaire. Voici les principales :
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> La thrombose sur artére « saine », rarissime chez le sujet jeune, survient a la
faveur d'anomalies plaquettaires et au niveau d'une zone de fibrose intimale
sous-endothéliale. Sa cause est inconnue (peut-€tre favorisée par la prise de
pilule contraceptive).

» Le spasme sur coronaire sain a €té incriminé, en particulier chez les grands
tabagiques. La présence d'un pont myocardique sur l'artére interventriculaire
antérieure (IVA) pourrait le faciliter.

» Les embolies coronaires (a point de départ intracardiaque), la fibrose post-
radiothérapique des troncs coronaires, les dissections coronaires isolées, les

artérites et anévrismes coronaires non athéroscléreux sont exceptionnels.

1.3. Diagnostic *”

1.3.1. Recherche d’un symptome d’ischémie

Parce que Dl’angine de poitrine est un symptome, son diagnostic repose
uniquement sur I’interrogatoire. Les autres examens doivent affirmer 1’ischémie et en

démontrer les causes.

1.3.1.1. Caractéristiques de la douleur

“ There is a disorder of the breast, marked with strong and peculiar symptoms,
considerable for the kind of danger belonging to it, and not extremely rare, of which [
do not recollect any mention among medical authors. The seat of it, and sense of
strangling and anxiety with which it is attended, may make it not improperly be called
angina pectoris. Those, who are afflicted with it, are seized, while they are walking,
and more particularly when they walk soon after eating, with a painful and most

disagreable sensation in the breast, which seems as if it would take their life away, if
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it were to increase or to continue :@ the moment they stand still, all this uneasiness

vanishes...” W. Heberden, Some account of a disorder of the breast. Read at the

College of physicians in London, July 21, 1768.

<+ Douleurs angineuses typiques

La douleur angineuse, telle qu'Heberden la décrivit voild plus de deux siecles,
est a ce point caractéristique que, dans les cas ou elle est typique, l'interrogatoire suffit
d'emblée a l'identifier. Elle est typiquement rétrosternale, constrictive en barre, avec
irradiation ascendante vers la mandibule et le membre supérieur gauche. Elle peut étre
atypique dans sa localisation et ses irradiations. La douleur peut étre reproductible et
transitoire. Elle est provoquée par un effort ou un stress créant une augmentation des
besoins en oxygéne du myocarde dépassant les possibilités du débit coronaire
(émotions, digestion, primo-décubitus, froid intense, crise de tachycardie, anémie,

altitude, tous facteurs qui devront €tre recherchés).

<+ Douleurs angineuses atypiques

Les atypies portent surtout sur le siege de la douleur, qui peut étre latéral,
mammaire gauche ou postérieur cervical ou dorsal ou extrathoracique, localisé aux
membres supérieurs (avec impression de lourdeur douloureuse des bras ou de striction
des poignets) ou a I'épigastre. Elles peuvent porter aussi sur sa durée, qui peut se
prolonger, dans certains paroxysmes ischémiques, sans qu'il y ait pour autant nécrose
myocardique (réciproquement, une douleur breéve, volontiers répétée, est parfois le
seul signe révélateur de la constitution d'un IDM). La nitrosensibitité n'est ni constante
— nombre de paroxysmes ischémiques sont nitrorésistants, notamment chez les
coronariens ‘vieillis’ — ni parfaitement spécifique, certains spasmes des muscles lisses,

en particulier de I'esophage, étant nitrosensibles.
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<+ Angines de poitrine stables et angines de poitrine instables

La vie de l'angineux connait des périodes stables, durant des mois, des années,
voire pendant plus d'une décennie. Tout au long de 1’évolution, ou le malade conserve
des crises dont les caractéres demeurent invariables ou, sous traitement voire sans
traitement (40% des angineux bénéficient de rémissions spontanées completes de leur
angor durant deux ans ou plus), il devient asymptomatique (ce qui ne veut pas dire
qu'il n'a plus d'ischémie myocardique, car celle-ci peut étre silencieuse). Les périodes
stables sont précédées ou entrecoupées de phases instables, au cours desquelles la

sémiologie angineuse réapparait ou s'aggrave.

Sous la rubrique des angines instables, on regroupe:
> des angines de poitrine récemment aggravées déstabilisées, avec apparition de
crises de repos chez un sujet qui ne souffrait jusqu'alors que de crises d'effort,
ou d’une augmentation de la durée des crises, ou d’une diminution de leur
nitrosensibilité.
> des angines de poitrine apparaissant dans les suites immédiates de la

constitution d'un IDM.

Par nombre de ses aspects, anatomopathologiques (role de la fissuration ou de
la rupture de plaque d'athérome coronaire) et physiopathologiques (importance, a
l'origine de l'angine instable, des phénomenes d'agrégation plaquettaire et de
thrombose), I'angine instable se rapproche de I'DM, dont elle peut étre le prélude. Les

conditions de sa prise en charge thérapeutique sont également proches de celles de

I'IDM.
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+ Angine de poitrine de Prinzmetal

La crise d'angine de poitrine due au spasme coronaire réalise un véritable
modele d'ischémie myocardique sévére et breve. Les troubles rythmiques et conductifs
y sont souvent observés. Extrasystoles ventriculaires fréquentes, lambeaux de
tachycardie ventriculaire, fibrillation ventriculaire, sont fréquemment enregistrés chez
les malades surveillés par télémétrie pour angine de Prinzmetal. Un bloc
atrioventriculaire paroxystique est parfois enregistré, conséquence le plus souvent d'un
spasme de la coronaire droite. Arythmies et troubles de conduction s'enregistrent non
seulement a l'occasion des crises angineuses, mais aussi lors de paroxysmes
d'ischémie myocardique indolore. Comme l'ischémie qui les engendre, les troubles du
rythme et de la conduction de I'angine de poitrine vasospastique sont de durée bréve et

cedent souvent spontanément.

1.3.1.2. Signes d'accompagnement

I1 est important d'¢largir l'interrogatoire a la recherche de signes
d'accompagnement. En effet, la douleur peut étre isolée ou s'intégrer dans un tableau
clinique avec d'autres signes fonctionnels ou généraux qui peuvent aider a 1'orientation
diagnostique.

Il peut s’agir :
» d'un syndrome grippal, d'une fiévre avec altération de 1'état général ;
> de sueurs, de paleur ;
» d'une dyspnée ;
> de palpitations ;
» d'épisodes d'hémoptysie, de toux ;

> de nausées, de vomissements.
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1.3.1.3. Les facteurs de risque cardiovasculaire

Il est utile, dans un contexte de douleur thoracique, de faire préciser les facteurs
de risque cardiovasculaire  (tabagisme actif, hypertension artérielle,
hypercholestérolémie, diabéte, sédentarité, surpoids, histoire familiale de maladie
coronaire).

En pratique, un risque cardiovasculaire ¢élevé rend d'autant plus probable une

origine ischémique de la douleur (angine de poitrine, infarctus).

1.3.1.4. Antecedents

Les antécédents pathologiques (cardiovasculaires et autres) peuvent aussi
permettre une orientation diagnostique. Par exemple, une douleur thoracique
survenant chez un patient qui est déja connu comme coronarien a une forte probabilité
d'étre associée a une réévolution. On s'informe aussi systématiquement des

thérapeutiques en cours.

1.3.2. Signes biologiques

L’accélération de la vitesse de sédimentation globulaire, 1'hyperleucocytose,
I'hyperfibrinémie sont habituelles, mais sans intérét direct pour le diagnostic. La
cytolyse myocardique entraine 1'¢lévation du taux sérique de protéines normalement
présentes dans les cellules du myocarde. Certains marqueurs ne sont plus utilisés dans
ce cadre :

» l'augmentation du taux sérique de la myoglobine est précoce (1°-4° heure), mais
dénuée de spécificité car la myoglobine est présente également dans le muscle

strié squelettique ;
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» l'augmentation du taux sérique de la créatine kinase CK est moins précoce (4°-
5° heure) et plus étalée dans le temps (pic maximum vers la 24°-30° heure) ; elle
est beaucoup plus spécifique; l'isoenzyme MB n'est présent en quantité
importante que dans le myocarde, et dans la pratique une élévation significative
de son taux dans le sang est synonyme de nécrose myocardique; L'élévation du
taux des transaminases SGPT est plus tardive (10°-12° heure) et spécifique, de

méme que celle, plus tardive encore, des déshydrogénases lactiques LDH.

Le marqueur de référence est la troponine, un complexe protéique qui régule la
contraction du myocyte. La forme cardiaque, dosée par les tests actuels, est spécifique
du myocarde. On peut doser deux molécules de troponine, la troponine I et la
troponine T. Elles ont ici un intérét identique. L’augmentation de la concentration des
troponines est notée dés la 4°-5° heure avec un pic vers 12-16 heures et un retour a la
normale en une quinzaine de jours. Si elle est trés hautement spécifique du myocarde,
la troponine n'est pas spécifique d'une occlusion coronaire. D'autres causes de mort
cellulaire myocardique (inflammatoire, traumatique, toxique...) peuvent entrainer son

apparition dans le sang.

1.3.3. Signes électrocardiographiques

L’¢lectrocardiogramme (ECG) de repos compléte systématiquement les
données de l'interrogatoire et de l'examen clinique chaque fois qu'un probléme
cardiovasculaire est suspecté. C'est une étape essentielle dans la démarche

diagnostique. Son interprétation est donc étroitement liée au contexte clinique.

L’ECG montre parfois trés précocement des ondes T amples, positives,

pointues, d'ischémie sous-endocardique. On recherche surtout I'existence du « courant
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de lésion sous-épicardique », caractéris€ par un sus-décalage du segment ST :
rarement majeur (onde monophasique de Pardee, partant du sommet de I'onde R et
englobant 1'onde T), beaucoup plus habituellement modéré (les criteres actuellement
exigés pour le diagnostic sont un sus-décalage > 0,1 mV en dérivations périphériques
et > 0,2 mV en dérivations précordiales, présent sur deux dérivations contigués au
moins d'un méme territoire artériel). Ce sus-décalage peut s'accompagner d'un sous-
décalage « en miroir », dans les dérivations explorant le territoire opposé. L’onde Q de
nécrose n'apparait souvent que plus tard (a partir de la 4°-6° heure, voire seulement
apres 12 a 24 heures). C’est une onde large (> 0,04s) et profonde (dont 1'amplitude est
au moins €gale au quart de celle de I'onde R qui la suit). Cette évolution est cependant
modifiée par le traitement de reperfusion et l'onde Q peut ne pas apparaitre. On
recherche sur le tracé basal (mais plus encore grace a la surveillance ECG continuelle
I'existence de troubles du rythme (extrasystoles, TV) ou de la conduction (BAV, bloc
de branche). La comparaison du tracé initial avec d'éventuels enregistrements
antérieurs est évidemment nécessaire pour distinguer les modifications récentes
d'éventuelles altérations préexistantes. La topographie des sus-décalages du segment
ST, et plus tard des ondes Q si elles sont présentes, permet de localiser la zone infarcie

a 1'un ou l'autre ou plusieurs des territoires suivants :

<+ Soit le territoire antérieur et/ou latéral :
> IDM antéroseptal de V1 a V3 ou V4,
> IDM antéroapical ou antérieur strict en V3 et V4 (parfois des V2),
> IDM antérolatéral en D1, aVL et de V5 a V7,
> IDM antérieur étendu : il associe les signes ECG de L'IDM antérosepia et

antérolatéral.
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Figure 7: L’infarctus antérieur et antérolatéral °.

<+ Soit le territoire inférieur et/ou postérieur :

> IDM inférieur vrai (ou diaphragmatique) en D2, D3, aVF,

> IDM inférieur étendu au territoire latéral en D2, D3, aVF et V6, V7,

> IDM postérieur vrai ou postérobasal : onde R anormalement grande avec sous-
décalage profond du segment ST et onde T ample, positive et symétrique en V1
et V2, rapport R/S en V2 et parfois en V1 supérieur a let sus-décalage du
segment ST de V7 a V9,

> IDM postérolatéral : onde R anormalement ample en V1, associée a un sus-

décalage du segment ST en D1, aVL et V6.

Infarctus inférieur
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Figure 8: L’infarctus inférieur et postérieur °.

e http://www.learning-rythmo.com/lesbasesecg301.php
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L’atteinte simultanée de plusieurs territoires donne des associations variées
(notamment 1'[DM dit en H ou septal profond qui associe des signes de nécrose

antéroseptale et inférieure).

L’interprétation des altérations de la repolarisation observées dans les
dérivations opposées a celles explorant directement la zone infarcie est difficile. Il en
va ainsi en particulier du sous-décalage du segment ST observé en V2-V4 en cas
d'IDM diaphragmatique : soit authentique image « en miroir », évoluant parallélement
a l'image directe, soit altération ECG témoignant d'une souffrance simultanée des

territoires opposés a celui de I'DM.

La paroi ventriculaire peut étre infarcie sur toute son épaisseur (nécrose
transmurale) ou sur une partie seulement de celle-ci : la nécrose des couches sous-
épicardiques se traduit par des signes d'ischémie sous-épicardique le plus souvent sans
onde Q, ou par une diminution d'amplitude de l'onde R en regard de la zone
pathologique; la nécrose des couches sous-endocardiques laisse persister une
dépolarisation ventriculaire normale et se traduit seulement par un courant de lésion
sous-endocardique (sous-décalage du segment ST), sans onde Q. Ainsi, un IDM avec
sus-décalage du segment ST peut évoluer vers un IDM sans onde Q, les notions de

sus-décalage du segment ST et d'onde Q renvoyant a des temps différents.

La nécrose frappe rarement le ventricule droit, et dans ce cas toujours en
association avec un IDM inférieur ou postérieur du VG. Les altérations ECG (onde Q
de nécrose ou sus-décalage du segment ST dans les dérivations V3R et V4R) sont
fréquentes bien que transitoires. Les signes d'insuffisance ventriculaire droite sont
inconstants, avec ¢lévation de la pression télédiastolique du ventricule droit

disproportionnée par rapport a celle de la pression capillaire pulmonaire.
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1.3.4. Electrocardiographie d'effort "

Les tests d'effort gardent une place essentielle dans le diagnostic et 1'évaluation
non invasive des différentes maladies cardiaques, notamment dans le dépistage de

l'ischémie myocardique.

1.3.4.1. Aspects méthodologiques

Les tests d'effort peuvent étre réalisés sur bicyclette ergométrique (prise
tensionnelle, stabilité et qualité¢ des tracés électrocardiographies meilleures) ou sur
tapis roulant (enfant de moins de 1,30m, personne ne sachant pas pédaler, évaluation
de certains sportifs). Ils peuvent étre couplés :

> a lamesure des échanges gazeux respiratoires ;
> aune exploration isotopique de la perfusion myocardique ;
> ades explorations échocardiographiques.

Le protocole d'effort est a adapter en fonction des maladies et de la question
posée par le clinicien. Il est possible de déterminer une puissance maximale théorique
indexée a la taille, a 1'age, et au sexe, et de choisir un protocole d'effort destiné a faire
fournir par le patient un effort de 8 a 10 minutes :

> dans la recherche de l'ischémie, des incréments de 20 ou 30 watts avec des
paliers de 1 a 3 minutes sont les plus recommandés ;

> des efforts plus progressifs (rampe tests) ou avec des incréments de 10 watts par
minute sont préférables chez les insuffisants cardiaques ou les patients tres

ages.
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1.3.4.2. Tests d'effort dans la maladie coronaire

Les tests d'effort restent un outil précieux dans le dépistage, la quantification de
la sévérit¢ de la maladie coronaire et dans le suivi aprés revascularisation par

angioplastie ou pontage.

<+ Bases physiologiques
Au cours d'un effort maximal, le débit coronaire est multipli¢ par 5 environ ;
des qu'un rétrécissement de la lumiere coronaire dépasse 50 a 70%, ce débit ne peut
suffisamment augmenter, générant une ischémie myocardique dont le test d'effort
cherche a repérer la traduction électrique (sus- ou sous-décalage du segment ST)
accompagnée ou non d'un angor. Le but essentiel du test d'effort est de déclencher ces
modifications de 1'électrocardiogramme au cours d'un exercice standardisé progressif.
<+ Méthodes et interprétations du test d'effort
Pour avoir un rendement maximal dans le dépistage de la coronaropathie, la
fréquence cardiaque doit atteindre au moins 90% de la fréquence maximale théorique,
ce qui impose l'arrét momentané des médicaments bradycardisants (test
« démaquillé »). Les criteres de positivité €lectrocardiographique sont :
> l'apparition d'un sous-décalage du segment ST atteignant au moins 1 mm (0,1
mV), horizontal ou descendant, et durant au moins 0,08s a partir du point J :
c'est le critere fondamental, dont la quantification est facilitée par le traitement
informatisé du signal €électrique avec moyennage du complexe QRST ;
» un sous-décalage de 1,5mm en cas de pente ascendante ;
> un critere plus dur (par exemple, sous-décalage de 2 mm) rend le test plus

spécifique mais moins sensible ;
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> l'apparition d'un sus-décalage du segment ST supérieur ou égal a 1 mm est rare

mais témoigne d'une ischémie transmurale, sauf s'il survient dans le territoire

d'un infarctus, témoignant alors d'une dyskinésie pariétale ;

» d'autres criteéres peuvent étre utilisés (boucle d'évolution ST/FC, variations des

ondes Q, R, et U).

segment ST

s

ECG normal avec segment ST
convexe ascendant

convexe ascendant

s

ECG anormal avec décalage
du segment ST
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Figure 9: Critéres d'ischémie sur I'¢lectrocardiogramme d'effort .

D'autres parametres doivent étre pris en compte dans le compte rendu du test

d'effort :

> symptomes d'arrét, physiologiques ou pathologiques ;

> seuil d'apparition des signes d'ischémie ou d'intolérance ;

» niveau de la performance par rapport a sa valeur théorique indexée a 1'age et au

sexe ;
» profils chronotrope et tensionnel ;

> existence d'arythmies.

La topographie du sous-décalage de ST n'a pas de valeur localisatrice précise

des lésions coronaires qui, quel que soit leur siege, engendrent des anomalies de la

repolarisation d'amplitude maximale dans les dérivations V4, V5, V6. Il existe en

! http://t.verson.free.fr/REEDUCATION-CARDIO-VASCULAIRE/Image405.jpg
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revanche une bonne corrélation entre l'importance de l'ischémie, sa rapidité
d'apparition, sa lenteur de récupération d'une part, et la sévérité de la maladie
coronaire d'autre part. L’interprétation du test d'effort doit tenir compte (approche
bayesienne) de trois parametres :

> sa sensibilité (pourcentage de sujets réponse positive) ;

> sa spécificité (pourcentage de sujets réponse négative) ;

» la prévalence de la maladie coronaire, qui impose I'évaluation par
l'interrogatoire du risque d'étre coronarien en tenant compte de l'dge, des
facteurs de risque et des caractéristiques de la douleur thoracique (bilan
systématique ou bilan de douleur thoracique trés suspecte chez un sujet a

risque).

L’ischémie ¢lectrique prédit bien le risque d'angor mais assez mal le risque

d'infarctus (plaque instable non sténosante n'induisant pas d'ischémie d'effort).

1.3.5. Electrocardiographie de longue durée **

Technique d’enregistrement de longue durée développée par Norman Jefferis
Holter au cours des années 1950, l'enregistrement ambulatoire de
I'¢lectrocardiogramme en continu et pendant une durée prolongée a permis d'améliorer
considérablement nos connaissances sur les variations du rythme cardiaque dans les
conditions physiologiques et dans diverses situations pathologiques. Au début de son
utilisation en clinique, le but recherché était de traquer les anomalies du rythme
cardiaque symptomatiques mais fugaces et inaccessibles au simple enregistrement
¢lectrocardiographique de routine. On a plus tardivement reconnu a cette exploration
la capacité de révéler également les variations du tonus nerveux autonome, prélude au

déchiffrement de leur signification pronostique.
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Bien que plus délicate, 1'analyse de I’¢électrocardiogramme de longue durée peut
étre utile pour identifier des modifications symptomatiques ou asymptomatiques du
segment ST chez des patients suspects d'insuffisance coronaire ou lors de 1'évaluation
de l'efficacité du traitement médicamenteux antiangineux. La détection d'épisodes de
sous-décalage asymptomatique du segment ST dans certaines populations a montré
une valeur prédictive vis-a-vis de la survenue d'événements coronaires ultérieurs.
L’analyse du segment ST parait plus performante pour détecter les épisodes de sus-
décalage chez les patients suspects d'angor de Prinzmetal.

1.3.6. Tomodensitométrie cardiaque ou coroscanner **

1.3.6.1. Le coroscanner comprend

» 1'étude angioscannographique des artéres coronaires ;
» Il'é¢tude du rehaussement myocardique ;

> 1'étude des cavités cardiaques ;

> 1'évaluation de la fonction ventriculaire gauche ;

> dans certains pays, I'étude des calcifications coronaires.

1.3.6.2. Indications

A T'heure actuelle, la principale indication de l'angioscanner coronaire est le
bilan de douleurs coronaires, non aigués, dont le bilan électrocardiographique et
biologique est peu informatif, avec une épreuve d'effort non contributive. Ayant une
tres forte valeur prédictive négative, 1'angioscanner coronaire « normal » évite au

patient un bilan coronarographique.

44



1.3.6.3. L étude de la phase artérielle de l'injection permet

» d'analyser I'anatomie coronaire ;

> d'évaluer des sténoses, des occlusions ;

> de vérifier des endoprothéses et des pontages en cas d'apparition d'événements
cliniques et paracliniques ;

> d'analyser le rehaussement précoce myocardique pouvant montrer une

hypodensité sous-endocardique plus ou moins transmurale en cas d'ischémie.

1.3.6.4. L’ étude myocardique tardive peut objectiver

> une hyperdensité sous-endocardique plus ou moins étendue, signe d'ischémie ;

» une hyperdensité sous-€épicardique, non systématisée, signe de myocardite.

L’analyse de la fonction ventriculaire gauche est possible, avec le calcul de la
fraction d'éjection ventriculaire gauche (méthode de Simpson) et 1'étude de la

cinétique pariétale ventriculaire gauche.

Caleification

X,

Figure 10: Une sténose de ’ostium du tronc commun *.

8 http://www.jle.com/e-docs/00/04/18/7 1/article.phtmi?fichier=images.htm
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En urgence, l'angioscanner cardiaque n'a aucune place dans le bilan d'un
syndrome coronaire aigu typique, clinique, biologique avec sus-décalage du segment
ST. En revanche, en cas de douleurs thoraciques aigués atypiques, l'angioscanner
aortique, avec exploration des artéres coronaires et du muscle cardiaque, est un
excellent examen permettant souvent d'établir un diagnostic positif ou méme de
rectifier un diagnostic. Il existe une relation entre la présence de calcifications
coronaires et la sévérité¢ de l'atteinte coronaire. L’absence de calcification coronaire
est plus fréquemment notée chez les patients avec une coronarographie normale ou
sub-normale, alors que les patients présentant des Iésions séveres des arteres
coronaires montrent plus volontiers des calcifications coronaires. La fréquence des
calcifications coronaires augmente avec l'age, trés probablement en raison de

l'augmentation de la fréquence de la pathologie athéromateuse des arteéres coronaires.

1.3.7. Imagerie par résonance magnétique

L’IRM a désormais une place bien codifiée dans les stratégies d'exploration du
thorax et du cceur. L’IRM cardiovasculaire nécessite une technique de réalisation
rigoureuse pour s'affranchir des mouvements physiologiques qui sont la principale
source de dégradation de la qualité de I'image. La synchronisation de 1'acquisition des
images sur 1'¢électrocardiogramme, ou sur le pouls périphérique si
I'¢lectrocardiogramme n'est pas de quantit¢ suffisante, est le prérequis le plus
important a I'obtention d'images morphologiques ou dynamiques du cceur et des gros

vaisseaux.

L’exploration du cceur intégre le plus souvent, et en fonction de la question
posée, une ¢tude de la fonction ventriculaire gauche globale et segmentaire, une étude

de la perfusion du myocarde au repos et parfois sous épreuve de vasodilatation
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maximale (si on recherche une atteinte coronaire), et une étude de I'éventuelle
rétention du produit de contraste paramagnétique intramyocardique, afin de détecter
les zones de fibrose au cours de l'infarctus chronique, des zones de nécrose récente, ou

de la prise de contraste dans certaines atteintes inflammatoires du myocarde.

Figure 11: Le réhaussement tardif aprés injection de gadolinium chez un patient ayant présenté un infarctus
du myocarde au niveau de la paroi antérieure .

L’IRM cardiaque a désormais sa place dans le bilan des cardiopathies
ischémiques, pour lI'évaluation des complications ventriculaires aprés infarctus
(anévrismes, thrombus endocavitaire, rupture en péricarde cloisonné ...) ou dans le

bilan initial de la maladie coronaire.

La combinaison au cours du méme examen d'une étude de la fonction
ventriculaire gauche (analyse de la fonction globale et segmentaire), de la perfusion
du myocarde (au repos et/ou sous épreuve pharmacologique de vasodilatation
maximale) et de la rétention tardive du produit de contraste paramagnétique dans le
myocarde (bon indicateur de la taille de la nécrose) fait désormais de 1'lRM cardiaque
une alternative a I'échocardiographie et/ou a la scintigraphie pour le diagnostic initial
de la maladie coronaire, et pour le diagnostic de la viabilit¢ myocardique chez certains

patients.

o Shan, K. et al. Circulation 2004 ; 109 :13281334
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En conclusion, voici ce que I'on peut retenir schématiquement des indications
de I'IRM :

> 1'IRM est la méthode de référence pour I'évaluation quantitative de la fonction
ventriculaire gauche ;

> l’analyse de la perfusion du myocarde, en particulier sous épreuve de
vasodilatation maximale, donne les mémes résultats en termes de valeur
prédictive que 1’exploration isotopique pour ce qui concerne la détection de la
maladie coronaire, mais certes avec un niveau de preuve moindre ;

» la détection de la viabilit¢é myocardique avec I'lRM de rétention tardive est
désormais une méthode bien validée, simple a mettre en ceuvre et assez bien
corrélée avec les méthodes fonctionnelles comme 1'échocardiographie sous
stimulation avec la dobutamine.

1.3.8. Explorations isotopiques en cardiologie **

Les explorations isotopiques ont eu un essor rapide en cardiologie, du fait de la
possibilité d'évaluer la perfusion myocardique, la fonction ventriculaire gauche au
repos et a l'effort, mais aussi le métabolisme cellulaire et donc la viabilité métabolique
résiduelle apres infarctus. Le colt relativement faible des méthodes isotopiques, leur
caractere atraumatique et répétitif, l'irradiation faible, les informations fonctionnelles
précises qu'elles apportent, justifient une indication large aprés la réalisation de

I'épreuve d'effort dans le cadre de 1'évaluation de la maladie coronaire.
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<+ Principes

Les images scintigraphiques (images d'émission) correspondent a la détection
d'un photon gamma émis lors de la désintégration d'un traceur radioactif
préalablement inject¢ dans l'organisme. Un traceur radioactif correspond a une
molécule vectrice (spécifique de la fonction étudiée) a laquelle est attaché un isotope
radioactif, soit émetteur de photon simple en scintigraphie conventionnelle ou
tomographie d'émission de photons simples (TEPS), soit émetteur de positons en
tomographie d'émission de positons (TEP). Parfois la molécule vectrice et l'isotope ne
font qu'un, par exemple le **'Thallium (*°'Tl). Un radiotraceur ne perturbe pas la
fonction étudiée car il est injecté a dose infinitésimale ; ainsi des poisons peuvent étre
utilisés comme traceurs (par exemple, le '°*F-fluorodéoxyglucose ou '“FDG). En
théorie, 1l n'existe aucune limitation particuliere pour I'é¢tude de telle ou telle fonction
par les méthodes isotopiques. En pratique, au niveau cardiaque, trois fonctions sont

explorées : perfusion, métabolisme énergétique et fonction contractile.

Figure 12: Exemple de scintigraphie cardiaque normale .

10 http://medecine-nucleaire-poitiers.com/catl.php? catl=2
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Figure 13: Exemple de scintigraphie cardiaque anormale '

Deux types d'isotopes radioactifs peuvent étre utilisés chez I'homme :

> les isotopes émetteurs gamma, ou monophotoniques: thallium (*°'Tl),
technétium (*’"Tc), iode (‘*I), indium ('''In), gallium (*’Ga). Ils présentent le
double inconvénient de modifier la conformation tridimensionnelle de la
molécule vectrice et d'avoir une demi-vie longue (de plusieurs heures a
plusieurs jours).

> les isotopes émetteurs de positons, qui génerent deux photons gamma d'énergie
¢levée (511 keV). La demi-vie de ces isotopes étant tres courte, ils doivent étre
produits localement a 1'aide d'un cyclotron médical et insérés dans la molécule

vectrice, tout ceci nécessitant une technologie lourde.

Lorsqu'on cherche a mettre en évidence la maladie coronaire, la mesure de la
perfusion peut étre réalisée soit au repos, soit surtout au cours d'une épreuve de
stimulation. L’épreuve d'effort est le test le plus couramment utilisé. Le traceur est
injecté a l'acmé de 'effort et les images scintigraphiques sont réalisées immédiatement
apres. Une image de redistribution (en rapport avec le métabolisme cellulaire) peut

étre acquise quelques heures plus tard.
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4+ Résultats

La distribution du traceur dans le myocarde donne deux types d'informations :
> le degré de perfusion : les zones normalement perfusées donnent une image
homogéne, les zones ischémiques ou nécrosées apparaissent en négatif puisque
la fixation du traceur y est diminuée ou nulle ; avec la tomoscintigraphie, il est
possible d'obtenir une image de l'ensemble du volume cardiaque en trois
dimensions que l'on représente, soit sous la forme de trois plans de coupe
(coupes sagittales, transverses et petit axe), soit sous la forme d'une image
polaire, dénommée bull's eye ;
> la localisation assez précise des zones ischémiées, surtout pour ce qui concerne
les atteintes de l'artére interventriculaire antérieure comparativement a la
coronaire droite ou a la circonflexe.
1.3.9. Coronarographie >
1.3.9.1. Objectif

L’exploration hémodynamique et angiographique du cceur et la coronarographie
ont ouvert les voies de la cardiologie moderne. Aprés 1’¢re de I’observation
anatomoclinique, les examens intracardiaques ont permis in vivo 1’évaluation
physiopathologique des anomalies congénitales ou acquises. Ils ont inspiré le
développement du traitement chirurgical et interventionnel des cardiopathies et ont

contribué a améliorer le pronostic des sujets cardiaques.

Plus récentes, les explorations non invasives ont supplanté les examens
intracardiaques dans 1’¢évaluation des valves et de la fonction cardiaque. La

coronarographie résume aujourd’hui I’ensemble des examens invasifs du ceeur. Portée
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par I’essor de 1’angioplastie coronarienne transluminale, la coronarographie centre la

prise en charge des coronaropathies aigués et chroniques.

La coronarographie a pour premier but d’objectiver des anomalies coronaires
relevant d’une revascularisation dont 1’efficacité est prouvée. L’avenir de la méthode,
dont les limites sont identifiées, dépend non seulement de 1’émergence de
I’angiographie non invasive mais aussi du devenir méme de la cardiologie
interventionnelle.

La coronarographie est aujourd’hui plus stire, plus rapide, plus démonstrative,
moins invasive et mieux tolérée. La numérisation des images, les nouvelles approches
artérielles périphériques et les derniers produits de contraste iodés ont contribué¢ a

améliorer les performances et la tolérance de 1’examen.

L’essor de I’ATL et la progression des coronaropathies, liée au vieillissement
de la population et a la prévalence croissante des facteurs de risque cardiovasculaire
chez les jeunes, ont élargi la pratique de 1’examen. En France, le nombre de
coronarographies a progress¢ de 81% entre 1990 et 2000, passant de 130000 a
235000, soit une moyenne de 3900 examens par an et par million d’habitants. La place
de la coronarographie est probablement appelée a s’€largir avec une progression peut-
étre ralentie par D’épuisement du ‘gisement’ des coronariens et 1I’émergence de

nouvelles méthodes de diagnostic et de traitement.

En raison de ses implications thérapeutiques, de son risque et de son coft, la
coronarographie doit obéir aux régles de I’efficacité, de la sécurité et du discernement.
Le coronarographiste doit étre un professionnel diplomé de cardiologie qui, avant de
devenir angioplasticien, a suivi une formation de deux ans validée dans un centre

accrédité et est en mesure de réaliser au moins 300 examens par an. Il doit exercer sur
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un plateau technique disposant d’un personnel et de 1’ensemble des moyens de la
réanimation. Pour répondre aux besoins, il semble légitime de mettre un centre
d’exploration a la disposition de 350 000 habitants. Ces recommandations seront
réactualisées au regard des progres de la science, des nouvelles mesures portant sur

I’exposition aux rayons X et de 1I’évolution des schémas d’organisation sanitaire.

1.3.9.2. Aspects techniques

La coronarographie permet d'obtenir une opacification temporaire des réseaux
coronaires gauche et droit par injection de produit de contraste iodé sous contrdle
scopique ou graphique par rayons X. L’image radiologique obtenue est la projection
plane du contenu endoluminal des artéres. 11 s'agit d'une image de projection et de
sommation. Elle nécessite, grace a lI'équipement angiographique, une rotation autour
des arteres coronaires afin d'exposer sans ambiguité tous les segments artériels pour

connaitre toutes les lésions.

Cette opacification est obtenue par l'utilisation de cathéters diagnostiques
préformés facilitant le cathétérisme sélectif des ostia coronaires situés au niveau de la
racine aortique, juste au-dessus de la valve aortique : un cathéter pour la coronaire
gauche, un cathéter pour la coronaire droite. Pour chaque artére étudiée coronaire
droite, tronc coronaire gauche, interventriculaire antérieure (IVA) et circonflexe,
chaque segment important doit étre imaginé dans l'espace, afin de repérer la ou les
incidences qui permettent au faisceau de rayons X d'étre perpendiculaire au long axe
du segment observé, sans superposition avec d'autres segments artériels. Le contraste
radiologique est obtenu par 1'injection d'un produit iodé. Les pontages aortocoronaires

peuvent aussi €tre analysés par cathétérisme sélectif, soit des greffons veineux ou
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artériels libres, soit des artéres mammaires internes gauche et droite, soit enfin de

l'artere gastro-épiploique.

1.3.9.3. Analyse descriptive d'une sténose coronaire

> Analyse de la forme

Une sténose coronaire peut €tre concentrique, excentrée, tubulaire (segment
concentrique long) ou complexe (irrégularit¢ importante des bords de la sténose,
anfractuosité, ulcération, ou pseudo-anévrisme sacciforme traduisant l'excavation

d'une plaque aprés sa rupture).

Les sténoses sont souvent considérées comme courtes ou longues. Le degré de
sévérité d'une sténose est exprimé visuellement par la variation relative de deux
diametres: le diametre dit de référence situé en amont ou en aval de la sténose (Dréf)
et le diamétre minimal observé au niveau de la sténose (Dmin). Ce degré de striction

relatif est exprimé par la formule : Sténose % = (Dréf — Dmin) x 100/Dréf.

Diamétre de réfdrence —————

Dicarétre rinimale

Figure 14: Quantification d’une sténose '

"' G. Finet. Cardiologie interventionnelle diagnostique et thérapeutique. Cardiologie POUR LE PRATICIEN. Elsevier
Masson. 3° édition 2008 : 99-104.
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Une sténose est dite significative lorsqu'il existe une variation relative du

diametre endoluminal de plus de 50 %.

> Analyse du segment

La topographie de la sténose est caractérisée par rapport aux découpages des

réseaux coronaires en segments.

> Analyse du réseau d'aval
Il importe toujours d'associer a la description d'une sténose 1'état du réseau
d'aval lors de l'injection antérograde ou de l'injection rétrograde en cas d'occlusion ou

de subocclusion artérielle.

Figure 15: Segmentation des artéres coronaires '
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a. Segmentation de l'artére coronaire droite b. Segmentation de l'artere coronaire gauche

1: premier segment 1 : tronc coronaire gauche

2: deuxieme segment 2: artere interventriculaire antérieure proximale
3: troisieme segment 3 : artere interventriculaire antérieure moyenne
4: artere interventriculaire postérieure 4 : artere interventriculaire antérieure distale

5: artere rétroventriculaire 5 : artere circonflexe

6 et 7 : arteres marginales
8 : premiere artere septale

9et 10 : arteres diagonales

> Echographie endocoronaire

L’échographie endovasculaire est une technique d'imagerie endovasculaire qui
permet une imagerie en haute résolution et en temps réel des parois vasculaires. Cette
technique fournit des informations qualitatives et quantitatives qui ont permis le
développement de travaux sur la maladie athéroscléreuse in vivo. Par opposition a
I'angiographie et a 1'angioscopie, elle est capable de présenter 1'ensemble de la paroi
vasculaire et elle a démontré des aspects spécifiques de la distribution et de la
composition des plaques athéroscléreuses. Elle a permis de souligner les limites
importantes de l'angiographie conventionnelle par rayons X. L’angiographie ne

fournit que la lumiere artérielle sans nous informer sur la paroi artérielle elle-méme.
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Figure 16: Le principe de 1’échographie endovasculaire "

2 http://www.tctmd.com/display/expert/slides/12726/slide6.JPG
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1.3.9.4. Indications

La coronarographie n’a pas pour objet d’affirmer une ischémie myocardique
dont le diagnostic repose sur I’examen clinique, ’ECG et les tests fonctionnels. Cet
examen a pour but premier d’objectiver des sténoses coronaires susceptibles de
bénéficier d’un geste de revascularisation. Elle est indiquée dans les situations
cliniques ou [D’efficacité d’une revascularisation myocardique est prouvée. Ces

indications sont a rapprocher des indications cliniques de la revascularisation.

> Angor d’effort chronique stable

Ce tableau releve d’abord d’un test fonctionnel affirmant 1’ischémie
myocardique et évaluant sa sévérité. La coronarographie est ici conseillée pour les
patients en angor trés invalidant non améliorés par le traitement médical, pour les
malades retenus pour une intervention vasculaire aortique ou périphérique et pour les
sujets présentant un test d’effort, ergométrique ou scintigraphique, fortement positif et
péjoratif (positivité pour une charge < 75W et/ou chute tensionnelle et/ou trouble du

rythme ventriculaire).

Il faut préciser que I’angor stable disparait peu a peu avec les progres du
traitement anti-ischémique médicamenteux, interventionnel et chirurgical. Il ne se
rencontre guere plus que chez des malades déja souvent revascularisés, et présentant
des 1ésions inaccessibles a une revascularisation. L’angor d’effort de novo, qui n’a pas
encore confirmé sa stabilité, peut étre considéré comme potentiellement instable et

justifier la coronarographie.
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> Syndrome coronaire aigu sans sus-décalage du segment ST

Bien qu’encore controversée, l’attitude invasive est recommandée dans les
formes a haut risque. Dans ce cas (élévation de la troponine associée a des reprises
angineuses et/ou a une instabilité €électrique, hémodynamique ou rythmologique), la
coronarographie est préconisée dans les 24 heures afin d’objectiver des lésions
rélevant d’une revascularisation dont I’efficacité a été prouvée dans la majorité des
essais. Pour les formes a faible risque, sans ¢€lévation da la troponine (sur deux
dosages effectués a 6 heures d’intervalle) ni instabilité, la coronarographie de
premicre intention n’est pas conseillée. Ici, la recherche d’une ischémie myocardique
est recommandée avec pratique de la coronarographie selon le résultat des tests

fonctionnels.

» Syndrome coronaire aigu avec sus-décalage du segment ST

Le pronostic de I’infarctus du myocarde aigu bénéficie d’une désobstruction
coronaire immédiate. La disponibilité des plateaux techniques commande la stratégie.
Schématiquement, lorsque 1’accessibilité a un plateau technique est facile (< 60
minutes), la coronarographie immédiate est indiquée une vue d’'un ATL de
désobstruction. Dans les autres situations, apres une fibrinolyse, la coronarographie
est recommandée pour assurer une ATL, soit de complément soit de sauvetage apres
I’échec du traitement pharmacologique, dans un délai régi par les circonstances

logistiques.
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> Infarctus du myocarde non revascularisé

Dans les suites d’un IDM non revascularisé, I’indication de la coronarographie
est formelle en présence d’une complication, d’une ischémie résiduelle révélée par les
tests fonctionnels ou d’une récurrence angineuse d’effort et reste discutée quand

I’évolution est simple.

» Patients asymptomatiques a haut risque cardiovasculaire

Ils ne relévent pas d’une coronarographie. Il convient de sélectionner les sujets
présentant une haute probabilité d’ischémie myocardique. Il est recommandé de
rechercher par les tests fonctionnels une ischémie myocardique chez les sujets agés de
plus de 60 ans et présentant trois facteurs de risque cardiovasculaires. Un test d’effort
positif pour un seuil inférieur a 75W ou une scintigraphie révélant une anomalie de
perfusion supérieure a 10% de la masse myocardique conduisent a la coronarographie

car, ici, le risque d’une atteinte coronaire grave est élevé.

> Autres indications

L’indication de la coronarographie dite diagnostique ou libératoire chez des
patients sans ischémie myocardique préalablement documentée doit étre
exceptionnelle. Elle est conseillée dans le bilan d’une insuffisance cardiaque ne faisant
pas sa preuve ¢tiologique et dans le bilan d’une valvulopathie relevant d’une

indication chirurgicale apres 40 ans chez I’homme et 50 ans chez la femme.
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1.4. Traitement

1.4.1. Traitement de ’angine de poitrine stable *”

L’angor stable est la forme d’expression clinique la plus fréquente de la maladie
coronaire. Il engendre une géne fonctionnelle et une diminution de la qualité de vie et
peut & tout moment se compliquer d’un accident aigu. La mortalit¢ annuelle des
angineux stables est de 1 a 3%. Toutefois le symptome lui-méme n’est pas un
parametre modifiant le pronostic vital. En effet, ce dernier dépend du degré de
dysfonctionnement ventriculaire gauche, du nombre de troncs atteints et du potentiel
¢volutif de la maladie endothéliale (risque de rupture de plaques et de thrombose
coronaire aigu€) ainsi que de I’atteinte athéromateuse de territoires artériels

extracardiaques (troncs supra-aortiques).

Le traitement de 1’AS poursuit les objectifs suivants :
» supprimer ou atténuer les symptomes ;
> réduire la charge ischémique globale donc également 1’ischémie silencieuse ;

> stabiliser la dysfonction endothéliale pour prévenir les événements aigus.

Les moyens thérapeutiques sont regroupés en cinq rubriques :
> les moyens pharmacologiques ;
> la revascularisation myocardique ;
> la réadaptation fonctionnelle cardiovasculaire ;
» 1’éducation thérapeutique ;
> les techniques destinées aux patients résistant aux traitements

pharmacologiques et non accessibles aux techniques revascularisation.
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1.4.1.1. Traitement pharmacologique de [’ Angor stable

Le traitement médicamenteux de I’angor stable doit étre considéré comme
reposant sur deux volets a la fois différents et complémentaires. Ainsi le traitement dit
préventif repose sur la gestion des facteurs de risque cardiovasculaire dans le but de
réduire la vitesse de progression de la maladie voire de la faire régresser (prévention
primaire et/ou secondaire). Il comprend aussi bien les antihypertenseurs (avec les
inhibiteurs de I’enzyme de conversion de D’angiotensine au premier plan), les
antiagrégants plaquettaires, les hypolipidémiants (au rang desquels les statines ont
montré de nombreuses actions bénéfiques), les antidiabétiques, les estrogénes naturels,
ainsi que les médicaments du sevrage tabagique. A coté de ce traitement préventif, le
traitement curatif vise a réduire le nombre et ’intensité des épisodes ischémiques
silencieux ou symptomatiques. Ce groupe de substances exerce ses effets

thérapeutiques par une limitation de la souffrance ischémique des cardiomyocytes.

La base méme de 1’approche curative médicamenteuse repose sur la remise en
adéquation des apports et des besoins en oxygene du myocarde soit en dilatant (ou en
empéchant la constriction) des artéres coronaires, soit en réduisant les besoins en
oxygene du tissu cardiaque. Cette derniere action est obtenue soit en réduisant la
charge mécanique du cceur (réduction de la fréquence cardiaque, de la précharge et/ou
de la post-charge), soit en ‘orientant’ son métabolisme énergétique vers des filieres
moins consommatrices en oxygeéne (métabolique glucidique), soit, finalement, en
rendant la cellule plus résistante a 1’ischémie (effet « préconditionnant »). Certains
produits vont avoir des profils d’action mixtes. Ils vont pouvoir étre utilisés comme
traitement de la crise angineuse (dérivés nitrés a effet immédiat) ou comme traitement

de fond (dérivés nitrés retard et tous les autres).
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1.4.1.2. La revascularisation myocardique

Le pontage coronaire et 1’angioplastie percutanée ont une action spectaculaire
sur les symptomes angineux et 1’ischémie myocardique. Le degré d’efficacité sur ces
deux parametres dépend toutefois du caractere complet ou non de la revascularisation.
L’effet sur la survie a moyen et long terme des méthodes de revascularisation chez
« ’angineux stable » dépend de 1’anatomie coronaire et de la fonction ventriculaire

gauche.

Des travaux déja anciens ont montré une réduction de la mortalité chez les
patients angineux stables pontés par rapport a ceux recevant un traitement médical. Le
bénéfice est constaté chez les patients a risque ¢levé et a risque modére, les parametres
majorant le niveau de risque étant une sténose du tronc gauche, une atteinte
tritronculaire, notamment quand ’IVA préseptal est concernée, et une diminution de

la fraction d’¢éjection du ventricule gauche.

Le bénéfice de la chirurgie disparait au-dela de 10 ans, les facteurs de risque de
mortalité étant ’4ge au moment du pontage, le sexe féminin, I’hypertension artérielle,
la gravité¢ de 1’angor, le degré d’altération de la fonction ventriculaire, le nombre de

vaisseaux atteints et 1’obésité.

Outre les co-pathologies, athéromateuses ou non, la dégénérescence progressive
des pontages veineux est un €¢lément qui explique la perte de bénéfice a long terme.
L’utilisation désormais presque systématique des greffons mammaires sur 1’artére
interventriculaire antérieure de méme que d’autres greffons artériels (artére mammaire

interne droite, artére radiale) pourrait modifier ces données pronostiques.
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L’angioplastie coronarienne a également un effet favorable rapide chez les
angineux stables. Dans une méta-analyse de 6 essais randomisés comparant
I’angioplastie et le traitement médical, on constate une supériorit¢ de I’angioplastie
par rapport au traitement médical sur D’angor. L’amélioration des techniques
d’angioplastie, 1’utilisation des stents actifs qui réduisent de facon importante le
pourcentage de récidives ischémiques et donc de pontages secondaires, 1’optimisation
des traitements antiplaquettaires en cours d’intervention et au long cours ainsi que la
prévention secondaire notamment grace a l’utilisation large des statines devraient

permettre une amélioration des résultats.

1.4.1.3. La réadaptation fonctionnelle cardiovasculaire

L’activité¢ physique intensive sous contrdole médical et suivant un programme
adapté en fonction des données de I’épreuve d’effort permet de diminuer la gravité de

I’angor et la progression des 1ésions coronaires.

1.4.1.4. L éducation thérapeutique et le controle des facteurs de risque

Des programmes d’éducation thérapeutique souvent couplés a la réadaptation
cardiovasculaire a I’effort se développent. Ils poursuivent les objectifs suivants :
» expliquer la maladie coronaire ;
> expliquer I'utilisation des traitements médicamenteux (intéréts et risques) ;
» 1informer sur la conduite a tenir en cas de survenue d’un événement aigu ;
> informer et motiver quant au controle des facteurs de risque (régles diététique,
activit¢ physique, sevrage tabagique, automesure tensionnelle, équilibre du

diabete, contrdle du poids) ;
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> réorganiser les conditions de vie (professionnelle, sexuelle, contrdle des

situations de stress...) ;

Les résultats de tels programmes d’éducation thérapeutique qui concernent les
patients porteurs d’une cardiopathie ischémique stable ou stabilisée mais également
plus généralement tous les patients a haut risque athéromateux seront connus dans les
années a venir.

1.4.2. Prise en charge de ’angor instable **

L’objectif premier est triple : établir la certitude diagnostique, évaluer le profil

de risque des patients, reconnaitre les cas difficiles.

1.4.2.1. Evaluer la probabilité diagnostique et le profil de risque

» L’examen clinique permet a lui seul d’établir une probabilité diagnostique en
listant les facteurs de risque classiques : un patient de moins de 40 ans admis
pour douleur thoracique qui ne fume pas et qui n’a pas d’hérédit¢ a une
probabilité de maladie coronaire <2% en recherchant un antécédent d’infarctus
(interrogatoire, ECG); en recherchant I’atteinte d’un autre lit vasculaire; en
recherchant la prise de thérapeutiques a visée cardiovasculaire (aspirine et

bétabloquants).
» Les marqueurs biologiques sont devenus des outils indispensables. La troponine

peut étre dosée en moins de 10 minutes au lit du patient. Il s’agit d’un outil de

triage presque infaillible pour affirmer la nature ischémique d’une douleur
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thoracique avec une valeur prédictive négative de 97% et d’un facteur prédictif

indépendant de la morbi-mortalité coronaire.

» Ces deux étapes se résument dans un score de risque (score TIMI:
Thrombolysis in Myocardial Infarction) qui permet d’évaluer la probabilité

diagnostique et la morbi-mortalité a 1 mois.

Tableau 1 : Le score de risque TIMI pour I’angor instable ou I'IDM sans sus-décalage de ST .

Items Points  Score  Risque d’événement
TIMI coronaire
1. Age > 65ans 1 0al 4,7%
2. > 3 facteurs de risque de maladie coronaire 1 2 8,3%
3. Maladie coronaire connue (sténose > 50%) 1 3 13,2%
4. Prise d’aspirine au cours des 7 derniers jours 1 4 19,9%
5. Angor sévére o
(par ex : > 2 épisodes angineux < 24h) ! > 26,2%
. . S

6. M(')dlﬁ.catlon du segment S’.l“ > 0.,5mm . 1 647 40,9%
7. Elévation des marqueurs biologiques myocardiques

Les facteurs de risque comprennent: hypertension artérielle, diabete,
hypercholestérolémie, antécédents familiaux de maladie coronaire, tabagisme. Le
score supérieur a 3 est appelé a bénéficier d’une angioplastie précoce. Le risque
¢valué sur un critére combiné comprenant les taux de mortalité totale, d’ IDM non fatal
et d’ischémie sévere récidivante imposant une revascularisation en urgence, au cours

des 14 premiers jours.

> La fonction ventriculaire gauche et la fonction rénale sont des intégrateurs du
risque d’événements ischémiques graves (déces ou infarctus) qui doivent étre
impérativement évalués par le stade Killip et le calcul de la clairance de la

créatinine. L’insuffisance cardiaque (Killip > 2) et I’insuffisance rénale

3 Antman et al JAMA 2000; 284 835-842
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(clairance de la créatinine <30 ml/min) multiplient par quatre la morbi-mortalité
coronaire a un mois.

Les stades Killip :

o I : auscultation pulmonaire normale

IT : crépitants @ mi-champ ou galop

III : crépitants dans tout le champ pulmonaire

IV : choc cardiogénique

> Enfin I’évaluation du risque hémorragique est capitale, car les antithrombotiques
constituent la pierre angulaire de la prise en charge de 1’angor instable. Ce sont les
patients qui ont le risque d’événements ischémiques graves le plus élevé (environ 15 a

20% a 1 mois), mais également le risque hémorragique le plus élevé.

> Savoir reconnaitre les cas difficiles : il s’agit de patients a haut risque et de
présentation atypique, sujets ageés, patients diabétiques, contexte péri-opératoire. Chez
le sujet agé, I’angor est rarement typique et se traduit volontiers par la dyspnée ou le
bas débit cérébral a D'origine de chutes traumatisantes et d’un égarement du
diagnostic. L’angor instable émerge souvent a I’occasion d’une maladie intercurrente
qu’il faut identifier a tout prix : état fébrile, anémie etc. Chez ces patients, I’altération
permanente ou transitoire des fonctions vitales (foie, rein, cerveau) en font des

patients a haut risque a la fois ischémique et hémorragique.

1.4.2.2. Prévenir [’occlusion coronaire complete

Il s’agit de réduire I’évolution vers la thrombose coronaire complete et donc

I’évolution vers I’infarctus du myocarde avec sus-décalage de ST.
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> L’approche classique

Elle se base sur les essais cliniques randomisés de la fin des années 90 qui
démontrent la nécessité d’une période de stabilisation médicale basée sur 1’association

aspirine/héparine/bétabloquants.

o L’héparine non fractionnée (HNF) réduit de plus de 80% le risque d’évolution
de I’angor instable vers I’infarctus du myocarde et diminue par trois I’incidence
des angors instables réfractaires. De facon intéressante, les récidives d’IDM et
les réactivations de I’Al apres 1’arrét de ce traitement ont permis de démontrer
I’intérét de combiner 1’héparine a 1’aspirine a la phase aigu€ de I’Al, ’HNF
pouvant étre arrétée apres 4 a 6 jours de traitement et 1’aspirine devant étre

poursuivie au long cours dans le cadre de la prévention secondaire.

o Les bétabloquants réduisent la morbi-mortalité en prévenant les troubles du
rythme ventriculaires graves et la rupture myocardique. La thrombolyse est
inefficace et délétere dans I’angor instable. Les inhibiteurs calciques n’ont pas

de bénéfice démontré en dehors de 1’isoptine dans le post-infarctus.

» L’approche moderne

De la meilleure compréhension de la physiopathologie de 1’angor instable et de
la thrombogenése sont nés le concept et le développement de la polythérapie
antithrombotique qui ont permis notamment 1’essor des stratégies dites de
revascularisation précoce par angioplastie. L’objectif est d’associer les différentes

classes d’antithrombotiques dans le but de bloquer chacune des étapes de la
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thrombogénése incluant 1’activation plaquettaire, [’agrégation plaquettaire, la

génération de thrombine, 1’effet de la thrombine.

« Associer aspirine et clopidogrel en présence d’un anticoagulant (trithérapie

antithrombotique).

o L’héparine de bas poids moléculaire (HBPM) apparait comme étant un meilleur
choix que I’héparine classique non fractionnée en raison de la meilleure
prédictibilité de la relation dose-réponse, de la moindre incidence de 1’activation

plaquettaire et d’une meilleure tolérance.

« on y associe un inhibiteur de la GP IIb/IIla lorsqu’on envisage :

- Une coronarographie dans le but de réaliser une angioplastie ou
- En cas d’ischémie réfractaire ou d’une €élévation de la troponine ou d’autres

facteurs de gravité en 1’absence de stratégie invasive.

» L’apport de I’angioplastie a la phase aigué de 1’angor instable

Elle réduit de 20 a 30% la morbi-mortalité coronaire. Ce bénéfice est d’autant
plus important que le profil de risque des patients est élevé et que 1’on associe au geste
d’angioplastie, un inhibiteur de la GP IIb/Illa pour en limiter les complications aigués

précoces.

Le développement d’essais randomisés de qualité et 1’évaluation de nombreuses
thérapeutiques antithrombotiques ont permis I’essor de la revascularisation par

angioplastie qui concerne maintenant environ 25 a 30% des patients admis pour angor

68



instable. Trois enjeux importants permettront 1’amélioration de la prise en charge de

nos patients.

Il s’agit premiérement d’évaluer ces stratégies agressives chez les exclus des
essais randomisés. Il s’agit de patients ayant une insuffisance rénale sévere, une
insuffisance cardiaque, un age > 65 ans (tableau 1), un antécédent hémorragique. Ils
représentent au moins 40% des patients tout venant et ont une morbi-mortalité
multipliée par 4. Ils tirent donc a priori un bénéfice plus grand de ce type de prise en
charge. L’évaluation de la tolérance (risque hémorragique) reste la pierre

d’achoppement.

Développer et évaluer une prise en charge expéditive de 1’angor instable avec
une revascularisation précoce comme dans 1’infarctus avec sus-décalage de ST. Ce
type d’approche, outre la réduction du temps d’hospitalisation et de la durée des
traitements antithrombotiques agressifs, devrait permettre de limiter la morbi-
mortalité chez les patients les plus a risque : ceux avec angor subintrant, dysfonction

ventriculaire gauche clinique ou troubles du rythme ventriculaire graves.

Enfin, le développement d’outils biologiques de surveillance afin d’adapter la

posologie des traitements antithrombotiques.
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Angor instable
!

Examen + ECG + Troponine

l

Stabilisation : héparine, Aspirine, Clopidogrel, 8 bloquants, D nitrées, Statines.

/\

Troponine I > 0.1ng /ml ou TIMI > 5 Troponine I < 0.1ng/ml
Anti-Gp I b IIT a 2°Troponine positif ~ 2°Troponine négative
Coronarographie l
Angioplastie Epreuve effort

Schéma 1 : Prise en charge de 1’angor instable

1.4.3. Prise en charge de I’infarctus du myocarde “*

Plus on agit tot, plus on sauve de myocarde et plus les chances de survie du
patient sont grandes. Il faut agir extrémement tot, car désobstruer I’artére augmente la
survie. Pour désobstruer 1’artére, on utilise soit la thrombolyse, soit I’angioplastie. La
thrombolyse consiste a désobstruer chimiquement le vaisseau, en enlevant le caillot,
mais sans enlever la plaque. L’angioplastie consiste a enlever a la fois la plaque et le
caillot. Malheureusement, 1’angioplastie n’est accessible que dans des centres
spécialisés, alors que la thrombolyse peut étre faite au domicile du patient. Plus le
traitement est mis en route tot, plus le nombre de vies sauvées est important. Si 1’on
parvient a thrombolyser les patients dans les trois premieres heures d’un infarctus, on
peut sauver 80 vies pour 1000 patients traités. Si 1’on dépasse les six heures, le

bénéfice du traitement est considérablement moindre. Il est donc extrémement
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important d’agir tot. Il en va de méme pour 1’angioplastie : plus elle est effectuée tot,

plus on sauve de muscle et plus on sauve de vies.

Dans la réalité, sur 100 patients qui font un infarctus, 50 bénéficient d’une
thrombolyse, 10 bénéficient d’une angioplastie, dans la mesure ou cette technique est
accessible, et 40 a 50 ne bénéficient d’aucun traitement. 40 % des patients ne
bénéficient ainsi d’aucun traitement et subissent les complications de 1’infarctus que
sont I’insuffisance cardiaque et le déces. C’est I’'un des grands échecs de ces dix
derniéres années. Nous avons fait énormément de progres au niveau de la science, en
matiere de techniques de reperfusion. L’angioplastie a fait des progrés considérables,
mais au niveau logistique, les résultats sont mauvais. La médecine n’a pas réussi a
aller au-devant des patients. Seulement 40% des patients sont revascularisés, et ce
taux est stable depuis 10 ans. C’est un véritable enjeu pour nous pour les années a

venir.

Que faire une fois I’accident survenu ? Il faut avant tout corriger les facteurs de
risque et notamment éviter que les événements coronariens aigus surviennent a
nouveau. Corriger les facteurs de risque consiste & demander au patient d’arréter de
fumer et de maigrir si possible, pour corriger un diabéte ou une hypertension

artérielle. Puis on utilisera divers types de médicaments :

1.4.3.1. Les statines

Ce sont des agents hypocholestérolémiants. Actuellement, six ou sept molécules
sont disponibles sur le marché. L’ensemble des études menées en prévention primaire,
c’est-a-dire chez des sujets n’ayant jamais fait d’accident cardiaque, comme en

prévention secondaire, c¢’est-a-dire chez des sujets qui ont été victimes d’un accident,
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montrent une réduction de la morbi-mortalité (déces/infarctus) de 30%. De plus, on a
constaté que le bénéfice de ces drogues n’était pas completement 1ié a la réduction du
cholestérol. Elles ont un effet propre sur la paroi du vaisseau. Ces médicaments sont
relativement bien tolérés et leur colit correspond a peu prés a la consommation d’un

paquet de cigarettes par jour.

1.4.3.2. Les inhibiteurs de [’enzyme de conversion

Ils ont été développés initialement pour réduire la tension artérielle. On s’est
apercu que, donnés apres I’infarctus, ils permettaient de réduire la mortalité¢ de 20 a
30%, ou de réduire les complications de I’infarctus, notamment I’insuffisance

cardiaque, en agissant sur la cicatrisation de 1’infarctus.

1.4.3.3. L’aspirine

L’aspirine est utilisée au long cours pour éviter la récidive de la formation de
caillots. Elle évite notamment la mort subite et la récidive d’infarctus au prix de
complications hémorragiques relativement modérées. Elle réduit de 30% les risques
de déces et d’infarctus. Il existe une relation directe entre le bénéfice du médicament
et le risque du patient. Les patients en angor instable sont les plus a risque. C’est pour
cela qu’ils ont le bénéfice le plus important en termes de réduction de la morbi-
mortalité. Dés que le risque absolu d’événement coronarien dépasse le seuil de 4%, le
bénéfice du traitement par aspirine augmente et le rapport bénéfice/risque est alors en

faveur du traitement.
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1.4.3.4. Les bétabloquants

Les bétabloquants, utilisés durant la phase aigu€ de I’infarctus, mais aussi a
distance, réduisent de fagcon considérable les troubles du rythme ventriculaire et ainsi
la mort subite, mais aussi le risque de rupture cardiaque sur un cceur fragilisé par un

infarctus.

L’ensemble de ces quatre médicaments devrait systématiquement faire partie de
I’ordonnance des patients, lorsque ceux-ci ont subi un accident coronarien aigu.

1.4.4. Chirurgie coronaire *”

Le principe de la chirurgie coronaire consiste, dans la quasi-totalité des cas, a
contourner la zone de ’obstruction et a revasculariser le lit d’aval de Partere. C’est le
pontage coronarien. Exceptionnellement, la chirurgie s’attaque a la 1ésion obstructive
elle-méme en réalisant des picces d’¢largissement, une endartériectectomie et une

résection de 1’obstruction avec rétablissement de la continuité.

La réalisation d’un pontage nécessite des conduits pour acheminer le sang. Les
tubes synthétiques, les conduits biologiques d’origine animale et les conduits
d’origine humaine homologues hors le malade donnent constamment de mauvais
résultats et ne doivent en aucun cas étre utilisés. Le matériel de pontage provient donc

de I’opéré lui-méme. On peut utiliser les conduits veineux ou les conduits artériels.

La supériorité des conduits artériels sur le greffon saphéne n’est plus a
démontrer, ce qui a rendu 1égitime I’'utilisation des deux artéres mammaires internes.
L’artére mammaire interne gauche est utilisée en greffon pédiculé destinée a

revasculariser D’artére diagonale et l’artére interventriculaire antérieure. L’artére
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mammaire interne droite est utilisée en greffon pédiculé et revascularise soit le
territoire de 1’artére coronaire droite, soit I’artére latérale, ou en greffon libre implanté
en Y sur le greffon mammaire gauche a destinée de I’artére interventriculaire
antérieure et, dans ce cas, peut revasculariser la totalité de la face postéro-latérale du
ventricule gauche. Ce schéma opératoire a diminué 1’utilisation d’autres greffons

artériels (arteéres radiale, gastro-épiploique, épigastrique, etc.) et veineux.

Figure 17: Exemples de pontages coronariens '*

" http://www.prevention.ch/lepontagecoronaire.htm
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A: Sténoses de l'artére circonflexe et de l'artére coronaire B: Sténoses de l'artere inter ventriculaire antérieure et de
droite, dans ce cas, le double pontage veineux est réalisé ['artéere coronaire droite. Double déviation mammaire
grace a la greffe de deux segments veineux prélevés aux respectivement gauche et droite.
membres inférieurs. 1. Artére sous-claviére droite

1. Pontage veineux coronarien droit . Artére sous-claviere gauche
2. Pontage veineux coronarien circonflexe . Déviation artére mammaire interne droite
3. Artére coronaire droite . Déviation artére mammaire interne gauche
4. Artére coronaire circonflexe . Artére interventriculaire antérieure

5. Artére interventriculaire antérieure . Artére coronaire droite

~N N W AW N

. Artére circonflexe

La totalité des artéres du coeur peut étre revascularisée. La probabilité de
maintien de la perméabilit¢ a distance dépend du greffon utilisé mais aussi de la
qualité du lit d’aval. Ainsi un greffon mammaire interne gauche pédiculé, implanté sur
une ‘‘belle’’ artére interventriculaire antérieure, a plus de 95% de taux de permeéabilité

a 10 ans.

L’intervention est réalisée habituellement par une sternotomie médiane
verticale. Des cas particuliers peuvent nécessiter une voie d’abord différente.
L’anastomose sur les arteéres coronaires est pratiquée classiquement sous circulation
extracorporelle, arrét cardiaque, cardioplégie et artére coronaire exsangue. Les
techniques a cceur battant, sans recours a la circulation extracorporelle, sont
proposées, permettant la revascularisation de la quasi-totalité des artéres du cceur au
prix de quelques imperfections anastomotiques. L’utilisation justifiée du coeur battant
est la revascularisation de I’artére interventriculaire antéricure, de 1’artére coronaire
droite et/ou d’une artére circonflexe, surtout en cas de trés mauvaise fonction
ventriculaire gauche, et/ou chez les sujets 4gés > 65 ans (tableau 1 : Le score TIMI) et

ceux qui ont une aorte ascendante calcifiée ou athéromateuse.
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La réintervention pour la revascularisation chirurgicale des coronaires apres
pontage coronarien est possible. Ceci est dii a la dégradation des conduits veineux, a la
progression des lésions coronariennes ou les deux associ€es. Grace a la moindre
utilisation des greffons veineux et I’implantation des greffons artériels a distance des

lIésions, le taux de réintervention est devenu trés faible.

La mortalité apres chirurgies coronaires dépend de 1’état du cceur et du terrain.
Dans les cas usuels, cette mortalité est de 1% pour les bons cas (age inférieur ou égal a
75 ans, ventricule gauche peu altéré, pas de tare associée) a 2,5% dans les séries tout-

venant.

La morbidité est celle de toute chirurgie cardiaque. Si le prélévement des deux
artéres mammaires chez les diabétiques avait exposé a un taux relativement élevé
d’ennuis pariétaux, des modifications dans la technique du prélévement ont réduit a

moins de 3% ces risques pari¢taux, méme dans ce groupe de diabétiques a risque.

Le maintien de la perméabilité a distance (10 ans) avec le greffon artériel va de
85% pour un greffon libre sur une petite artere a plus de 95% pour un greffon artériel

pédiculé sur une ‘belle artere’, en particulier I’interventriculaire antérieure.

La chirurgie coronaire est donc indiquée pour augmenter 1’espérance de vie
chez les patients graves, ceux qui ont une sténose du tronc surtout distale, des 1ésions
tritronculaires et ceux qui ont une mauvaise fonction ventriculaire quand les
conditions de réalisation d’autres types de revascularisation ne sont pas optimales
(c’est le cas des Iésions ostiales, des lésions de bifurcations, d’obstructions

chroniques, d’arteres fortement calcifiée, égalemenent le cas particulier des
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diabétiques), et chez les patients symptomatiques résistant au traitement médical et/ou

interventionnel.

2. L’ANGIOPLASTIE CORONARIENNE *>%31

On définit actuellement sous le vocable de cardiologie interventionnelle
'ensemble des procédures diagnostiques et thérapeutiques réalisées aprés ponction
vasculaire percutanée fémorale ou radiale puis navigation endoluminale de cathéters
ou micro-outils. Ce caractere invasif induit une agression vasculaire minime : le risque
est tres réduit depuis quelques années grace aux progres techniques et a
l'augmentation de l'expérience des opérateurs. Toutes ces procédures exigent une
imagerie anatomique de haute résolution et acquise en temps réel : c'est 'angiographie
numérique par rayons X. Depuis quelques années, 1'échographie endovasculaire et les

guides de pression ont enrichi cette imagerie artérielle.

La cardiologie interventionnelle thérapeutique englobe :
> l'angioplastie coronarienne par ballonnet ;
> les endoprothéses coronaires, pharmaco-actives ou non ;
> les systemes de thrombo-aspiration ;
> les systémes de protection distale contre les embolies thrombotiques ;

> l'athérectomie rotationnelle.
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2.1. Aspects spécifiques de la cardiologie interventionnelle

2.1.1. Acteurs

2.1.1.1. Le cardiologue interventionnel

Le principal acteur de la cardiologie interventionnelle est le Cardiologue
Interventionnel. C'est un cardiologue qui s'est spécialisé dans le cathétérisme et qui est
utilisateur de la radiologie. Il arrive qu'il soit également radiologue ou qu'il soit assisté
d'un radiologue. Les techniques interventionnelles demandent une parfaite maitrise
des gestes et une excellente connaissance de l'appareil cardiovasculaire. Les
procédures de cardiologie interventionnelle associées a des complications sont, en
général, en nombre inversement proportionnel au volume d'actes réalisés au sein de

l'institution et par I'opérateur.

La sécurité¢ et la fiabilit¢ de I’examen semblent en grande partie liées aux
indicateurs d’activité tant quantitatifs que qualitatifs du centre de coronarographie et
des praticiens qui y exercent. Les recommandations frangaises de la Société Francgaise
de Cardiologie et, a titre comparatif, celles de I’American College of Cardiology sont
données dans le tableau 2. La formation frangaise est plus courte mais plus dense et
plus exigeante que la formation nord-américaine, notamment sur les criteres
quantitatifs d’actes diagnostiques. Dispensée sur deux ans a des praticiens ayant déja
validé leur spécialité des maladies du cceur et des vaisseaux, la formation francaise
combine les cours théoriques a 1’activité technique réguliere en salle de cathétérisme
ainsi qu’a la prise en charge clinique des patients incluant la participation aux

discussions des indications thérapeutiques. Les recommandations nord-américaines
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introduisent une évaluation qualitative des procédures effectuées qui doivent satisfaire

aux seuils de mortalité et d’indication des pontages aorto-coronaires en urgence.

Tableau 2: Recommandations de la SFC et de I’ACC/AHA pour la formation des cardiologues
interventionnels

Durée Coro (en 1°) ATC (en 1°) Mortalité PAC urgence

ACC/AHA

4 ans

300 (200)

250 <0,9% <0,3%

SFC

2 ans

500 (300)

250 (150)

Pour étre nommé maitre de stage, le cardiologue interventionnel devra enrichir

son expérience et parfaire sa technique du traitement des 1ésions complexes pendant

une période supplémentaire de deux ans, et avoir réalisé au moins 500 angioplasties.

2.1.1.2. Seuils de volume d’activité (par centre, par opérateur)

Les analyses de stratification du risque de complications de 1’angioplastie

révelent une relation avec le volume d’activité du centre et avec celui des opérateurs.

Les recommandations de la Société francaise de cardiologie précisent les seuils

d’activité par centre et par opérateur, indicateurs quantitatifs indirects de la sécurité de

I’acte.

Tableau 3 : Seuils d’activité recommandés par la Société francaise de cardiologie °

Seuils d’activite SFC

Par centre

> 400 angioplasties/an

Par opérateur

> 125 angioplasties/an

Pour les centres effectuant entre 250 et 400 angioplasties par an, les

recommandations frangaises précisent que I’activité peut étre maintenue si la

Ya F rangoise Philippe. Coronarographie et angioplastie coronarienne. Masson 2002 : 3-103.
b. Sidney C. Smith et al ACC/AHA/SCAI 2005 Guidline Update for Percutaneous Coronary Intervention: A Report of
the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines (ACC/AHA/SCAI
Writing Committee to Update the 2001 Guidelines for Percutaneous Coronary Intervention). 2005 by the American
College of Cardiology Foundation and the American Heart Association, Inc.
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compétence des médecins qui y travaillent est reconnue et leur niveau individuel
d’activité conforme au seuil des 125 procédures annuelles. Il est précisé que le centre
doit néanmoins privilégier un fonctionnement en réseau avec des angioplasticiens

expérimentés.

Pour les centres effectuant moins de 250 angioplasties par an, les
recommandations considerent cette activité comme insuffisante, ne permettant pas de
garantir la sécurit¢ des patients. La poursuite de 1’activité ne peut pas étre

recommandée.

Les dernieres recommandations nord-américaine publiées en 2001 indiquent le
méme seuil par centre mais tolérent une moindre activité par opérateur (75
angioplasties/an), considérant que le facteur « centre » 1’emporte sur le facteur
« opérateur ». Toutefois, la conclusion prudente indique que le plus sir est une
angioplastie réalisé par un opérateur a forte activité (150 a 200 angioplasties/an) dans
un centre a forte activit¢é (>400/an), et le comité ne peut pas recommander une
angioplastie par un opérateur réalisant moins de 75 actes par an et travaillant dans un

centre effectuant moins de 200 procédures par an.

A titre indicatif, parmi les 164 centres de cathétérisme interventionnel frangais,
75% réalisent plus de 200 angioplasties par an, 48% plus de 400 angioplasties par an
et 30% plus de 600 angioplasties par an. Tels que, le Centre Hémodynamique et
Vasculaire Interventionnel du Centre Hospitalier Universitaire de Nantes est 1'un des
principaux centres en France réalisant 1 214 procédures d’angioplastie coronarienne

par an dont le traitement de 350 infarctus aigus du myocarde en 2009 '°.

' http://www.chu-nantes.fi/centre-hemodynamique-et-vasculaire-interventionnel-1792.kjsp
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2.1.1.3. Le personnel dans la salle d’angiographie

L’expérience et la cohésion des membres médicaux et paramédicaux de
I’équipe sont indispensables a une «bonne pratique» dans un centre de
coronarographie, notamment pour faire face aux situations critiques qui peuvent étre

rencontrées. En principe quatre personnes au moins doivent étre présentes :

» Personnel médical : un cardiologue interventionnel, et un anesthésiste-réanimateur
présent sur place.

» Personnel paramédical : un(e) infirmier(e) présent(e) en salle, et un technicien
d'imagerie (manipulateur d’¢lectroradiologie) chargé de recueillir les informations et

de les traiter.

2.1.2. La salle d'angiographie

Le centre de coronarographie doit étre situé dans une structure hospitaliere
comprenant une unité de soins intensifs de cardiologie en mesure de prendre en charge
les urgences coronaires et les complications de coronarographie. Un médecin
anesthésiste-réanimateur ou cardiologue réanimateur doit étre présent dans
I’établissement. Les éventuelles complications vasculaires doivent pouvoir étre
traitées localement par un chirurgien vasculaire. L’établissement doit disposer d’un

laboratoire de biologie. Le centre est dirigé par un médecin cardiologue.

Dans le cas de la cardiologie, une salle doit étre équipée de la fagon suivante :
> Imagerie de bonne qualité : grossissements adaptés a la zone d'intérét, arceau
monoplan (dans 95% des salles) orientable et table mobile de fagon a pouvoir

observer les artéres coronaires sous toutes les incidences nécessaires.
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> Stockage de l'information numérisée : monitorage continu de I'ECG et des

pressions.

> Equipement nécessaire a la réanimation: matériel d'intubation prét a 1'emploi et

table d'anesthésie équipée, défibrillateur prét a l'usage.

Les problemes d'hygiene en radiologie interventionnelle commencent a étre pris
sérieusement en compte, mais de maniere inégale selon les structures. Encore trop
souvent, la salle n'est qu'une salle de radiologie aménagée pour améliorer 1'asepsie

mais n'est pas congue comme une véritable salle d'intervention invasive.

2.1.3. Equipement radiologique

Amplificateur Moniteurs

CAMERA CCD

INTENSIFICATEUR
DIMAGE

TABLE

MONITEUR MONITEUR

SYSTEME DE
COMMANDE

TUBE RADIOGENE ETDE
TRAITEMENT

DES DONNEES

x
Source de rayons X

Figure 18: Systéme d’angiographie numérisée '’

L’angiographie numérisée s'est véritablement développée au cours des années
1990 et avec l'introduction des capteurs plan en 2003, 1'imagerie coronaire est devenue
une imagerie dynamique de trés bonne résolution (180 microns). L’image numérique
est une matrice de 1024x1024 pixels ou points de 1'image. Le pixel (picture element)
peut prendre 64 000 valeurs de niveaux de gris. Ces images sont acquises a la cadence

de 15 a 30 images par seconde et sont mémorisées sans perte d'information sur divers

" http://www.utc. fr/~farges/dess_tbh/01-02/Projets/TCV/TCV.htm
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supports d'archivage numérique. Une multitude de traitements numériques est

disponible.

2.1.3.1. La source de rayons X

Les générateurs utilisés sont de l'ordre de 100 a 150 kV avec régulation du débit
de dose. L'équipement fonctionne en deux modes :

» radioscopie pour contrdler la progression des guides et des cathéters dans le
réseau vasculaire et suivre l'intervention ;

» angiographie pour réaliser des images diagnostiques et controler les résultats de
l'intervention.

En mode radioscopique, plutdét que d'avoir un débit de rayons X continu, les
tubes générent un deébit pulsé. Cela permet de réduire la dose administrée au patient et
aux opérateurs tout en conservant une imagerie dynamique. Les fréquences
s'échelonnent entre 3 et 30 pulsations par seconde.

Le tube a plusieurs foyers de petites dimensions (0,3 a I mm).

Pour le management de la dose de rayons X, il y a un systeme de filtration du
faisceau pour le rayonnement mou. D'autre part, certains appareils disposent d'un
systeme de commutation de grille asservi aux pulsations de la radioscopie qui élimine
le rayonnement mou présent a chaque montée et descente de la pulsation de rayons X.
Enfin, il peut y avoir des volets de protection sur le plan de table ou sur la suspension
plafonniére (en cas d'arceau plafonnier) pour protéger l'intervenant. Les collimateurs

permettent d'obtenir différents niveaux de collimation.
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2.1.3.2. La table et l'arceau

La table est bien siir radio-transparente pour pouvoir effectuer un angiogramme
de n'importe quelle partie du corps. Elle est parfois a plateau flottant et a une charge

limite.

L'arceau, qui porte le tube radiogéne et l'intensificateur d'image associé¢ a la
caméra de part et d'autre du patient et de la table, doit répondre a plusieurs impératifs
de mobilité et de sécurité. D'abord, il doit permettre d'obtenir toutes les incidences
pouvant étre exigées du praticien. Pour cela, il s'oriente dans toutes les directions.
L'angle de rotation détermine le mouvement autour de l'axe longitudinal du patient.
Cet angle est de l'ordre de +/- 135°. En imagerie interventionnelle, la vitesse de
l'arceau et sa stabilité sont extrémement importants pour que l'utilisateur puisse
optimiser son outil de travail. Les vitesses de rotation doivent étre élevées pour
pouvoir faire plusieurs incidences pendant la méme systole, en particulier lorsque la

fonctionnalité de reconstruction 3D est utilisée. Les vitesses de rotation sont de ['ordre

de 15 a 30°/sec.

2.1.3.3. L'intensificateur d'images

Le diametre d'entrée est caractéristique de l'application. En cardiologie, les
intensificateurs d'images ont des diamétres de 30 a 33 cm. Pour la radiologie
interventionnelle, ils ont des diameétres supérieurs, de 38 a 40 cm car ils doivent
permettre d'explorer des volumes plus importants, en particulier lors de 1'angiographie
simultanée des membres inférieurs en une seule injection de produit de contraste. Ils

offrent bien siir des possibilités de zoom.
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2.1.3.4. La caméra vidéo

En attendant 1'éventuelle arrivée des détecteurs plans pour les applications

interventionnelles, les caméra vidéo sont des caméras CCD (charge coupled device).

2.1.3.5. Les moniteurs de visualisation

Au minimum, il y a deux moniteurs en salle qui sont généralement fixés a un
support plafonnier. Il est ainsi possible d'afficher cote a cote les images dynamiques
de radioscopie et les images statiques de référence ou des images obtenues par
¢chographie intravasculaire. Pour la cardiologie, il y a souvent un troisieme moniteur
pour l'affichage de I'ECG. Outre des images, d'autres informations peuvent étre

affichées comme les angulations, les incidences, les temps d'exposition, etc.

2.1.3.6. Le systeme de commande et de traitement des images

Le systtme de commande offre des profils utilisateurs préprogrammés
(cardiologie, artériographie) et modifiables en fonction des spécialités. Ainsi, les
principales incidences utilisées sont disponibles avec un minimum de manipulation

des commandes.

Une partie de ces commandes est accessible, en plus du pupitre général, au
niveau de la table pour que le cathétériseur obtienne lui-méme rapidement les images

souhaitées.

L'acquisition d'image est faite image par image en série avec des fréquences de

0,5 jusqu'a 60 images par seconde. Les fréquences élevées (de 12,5 a 30 i/s) sont
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¢videmment utilisées en cardiologie mais avec des matrices plus petites (512x512
pixels) alors que pour les fréquences inférieures a 30 images par seconde, la matrice

est de 1024x1024. Les fréquences de 60 i/s sont utilisées en cardiologie pédiatrique.

Au niveau du traitement des données, la soustraction digitale des images en
temps réel est quasi systématique. Elle permet, sur certains systémes, de pouvoir
réaliser une exploration en temps réel des membres inférieurs avec une seule injection
de produit de contraste. Pour cela, aprés un premier masque acquis sans injection, une
seconde séquence est réalisée ou les mouvements de la table et éventuellement de
I'arceau sont synchronisé€s avec l'injection du bolus d'agent de contraste. Le flux de
diffusion du produit est suivi par I'angiographie et le systéme affiche I'image soustraite
en temps réel.

Certains constructeurs proposent une mémorisation des séquences de
radioscopie dynamique (par exemple, 10 secondes de scopie a une fréquence de 30
images par seconde).

Le traitement des données permet, outre le traitement d'images pour diminuer le
bruit et élever le contraste, d'avoir une analyse vasculaire avec quantification des
lésions : ainsi le systeéme offre une calibration du diameétre de référence, des mesures
de longueur et d'angle, une reconnaissance automatique des contours, etc.

On peut aussi avoir la radioscopie synchronisée avec I'ECG (en cardiologie) :
cela permet d'obtenir un affichage stable du cathéter et d'utiliser des fréquences de
pulsation de rayons X plus basses et donc une dose plus faible. La documentation et

l'archivage sont aujourd'hui toujours proposés en format DICOM.
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2.1.4. Le matériel d’angioplastie
2.1.4.1. Introducteur

L'introducteur artériel est appelé aussi désilet, il sert a préparer 1'abord artériel
pour faciliter le passage des guides et cathéters. La taille du désilet est fonction du

geste (angiographie ou angioplastie).

HAEMOSTASTIC
- .

Figure 19: I'introducteur artériel '*

2.1.4.2. Cathéters (ou sondes)

Les cathéters sont des tubes souples trés fins coulissant sur des guides
métalliques pendant les phases d'approche, puis permettant le passage de produits et le
maniement d'outils ou de matériaux implantables au cours de la phase d'intervention.
Ce sont des matériels a usage unique. Leurs dimensions, tant en longueur qu'en
diametre, sont variables selon 1'organe-cible a atteindre. Ils posseédent des graduations
pour pouvoir estimer la longueur de la partie située en intravasculaire et, a leur
extrémité, des marques radio-opaques pour les localiser angiographiquement. Les
diamétres sont exprimés en French : 1 French = 1/3 mm. Par exemple, un cathéter de

9 French a un diamétre extérieur de 3 mm.

18 http://www.fbmedical.fr/Vasculaire/pdf/IsoMed IntroArterial pdf
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Les cathéters guides seront décrits par deux caractéristiques principales,

indépendantes de la marque choisie :

» Diamétre du cathéter guide

La plupart des angioplasties peuvent désormais étre réalisées avec des cathéters
de 6F de nouvelle génération. La réduction de I’épaisseur de la paroi du cathéter
offrant une lumiere interne suffisamment large d’une part, et I’amélioration du profil
des ballons et stents sertis d’autre part, permettent d’utiliser des techniques telles que
le kissing balloon, le direct stenting avec stent de 3,5 mm de diamétre et le cutting

balloon.

Le développement de cathéter guide en 5F répond au souci de diminuer le
risque de complications vasculaires par une réduction de la taille de la ponction
artérielle. La plus faible lumicre interne plus petite interdit toutefois 1’utilisation des
techniques d’athérectomie et peut géner la qualité¢ des injections-tests en présence du
matériel d’angioplastie dans le cathéter guide. Ce choix sera évité pour le traitement
de 1ésions complexes en particulier pour 1’angioplastie de bifurcations nécessitant un
kissing balloon. A 1’inverse, ce matériel est adapté & ’approche radiale chez des
femmes de faible gabarit dont 1’artére radiale sera plus volontiers de petit diametre, le

cathéter SF pouvant étre mieux toléré que le 6F avec un moindre risque de spasme.

Les cathéters de plus gros diametre (7F ou 8F) sont actuellement beaucoup
moins utilisés. Leurs principales indications sont inhérentes au choix d’une technique
avec matériel de plus gros diametre telle que 1’athérectomie rotative ou directionnelle,

I’implantation de stents bifurqués, voire du laser.
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» La forme du cathéter guide : On retrouve les principales formes communes avec
les cathéters diagnostiques :
o Judkins gauche (JL en 3.5, 4, 5 et 6) et droite JR en 4, 5 et 6) ;
o Amplatz gauche (AL 1, 2 et 3) et droite (AR en 1 et 2) ;

o Pigtail pour la ventriculographie.

Un appui optimal est souvent requis pour le franchissement de Iésions
complexes longues et/ou sinueuses et/ou occlusives. Cet impératif a conduit au
développement de nouvelles formes de sondes principalement pour la coronaire
gauche. C’est le cas des ExtraBackUp (XB en 3.5 et 4) trés utilisées pour
I’angioplastie des lésions complexes de I'IVA. Des modeles spéciaux ont été
développés pour les greffons veineux saphenes gauche (LCB : Left coronary Bypass)
et droit (RCB : Right Coronary Bypass) et pour la mammaire interne (IM : Interne
Mammary). L’approche radiale peut bénéficier de cathéters spécifiques développés

par Jean Fajadet pour la coronaire droite (JFR) et la coronaire gauche (JFL).

S
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Figure 20: Sondes nécessaires au cathétérisme des artéres coronaires '

2.1.4.3. Guides

Le guide, comme son nom l'indique, sert a faciliter le cheminement et I'avancée

des cathéters dans le réseau artériel jusqu'au site d'injection ou d'intervention. Il est de

9 http://www.merit.com/products/productdetail.aspx?id=1012
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composition métallique ou hydrophile et son extrémité distale est souple et en forme
de J pour ne pas étre traumatisante pour la paroi artérielle. Le diametre est en général
de 0,014 pouces. Il est introduit dans I'orifice central du cathéter et, jouant le role de
rail de guidage, il précede le cathéter dans les bifurcations et les angles des arteres ou
les cavités cardiaques. Une fois la zone cible atteinte, il est retiré, laissant le cathéter

en place.

24

Figure 21: Les guides diagnostiques

Comme pour le cathéter d'injection, il a une forme et une dimension de son
extrémité distale particuliéres : par exemple, pour la coronarographie, il est souvent
métallique (J3 ou J6) ou hydrophile (en J ou droit). Les guides doivent faire preuve de

souplesse, de rigidité, de conformabilité, et de ‘convivialité’.
2.1.4.4. Ballons

Parmi les nombreuses caractéristiques qui permettent de décrire un ballon, les
plus importantes en pratique sont les dimensions (diametre et longueur), le profil, et la

compliance.

> Dimensions :
Le choix des dimensions du ballon doit étre rigoureusement adapté aux
caractéristiques anatomiques de la Iésion a traiter. Les systemes de quantification
automatique permettent d’évaluer précisément le diametre luminal du segment de

référence et ainsi de choisir au plus pres le diametre du ballon. Tout
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surdimensionnement augmente le risque de dissection et a fortiori de perforation.
C’est notamment le risque lors du gonflage inappropri¢ du ballon dans une petite
collatérale en aval d’une occlusion chronique. La prévention simple repose sur la
précaution du repérage du bon positionnement du guide dans le lit d’aval par une
injection-test avant tout inflation (voir plus loin les complications de I’angioplastie).
Le choix d’un surdimensionnement peut parfois étre effectué pour réaliser une
inflation intra-stent quand le résultat obtenu avec le ballon porteur parait insuffisant
(mailles insuffisamment ouvertes) mais on choisira alors une courte longueur pour
circonscrire le gonflage au segment intrastent et éviter de déborder sur les segments
sains adjacents.

La longueur du ballon doit également étre adaptée. Si une longueur standard de
20 mm est le plus souvent utilisée, on pourra parfois avoir recours a des ballons longs
de 30 mm pour traiter en une seule inflation une longue Iésion : 1ésion dégénérative de

pontage ; Iésion fibreuse des anastomoses distales de pontage.

2.1.4.5. Les stents coronaires ©?

Un stent est un minuscule tube expansible en acier inoxydable ou en alliange de
cobalt. Il est utilis€ pour rétablir la circulation sanguine en cas d’insuffisance

coronarienne.

Figure 22: Aspect du stent ou endoprothése coronaire *°

20 http://www.cardiodiac.net/angioplastie
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La dilatation coronaire se pratiquait jusqu'en 1984 au ballonnet simple. A cette
date apparut ’endoprothese artérielle endoluminale, a placer par voie percutanée. Ceci
ouvrit une nouvelle eére pour l'angioplastie coronarienne. En effet le stent permet de
lutter efficacement contre les dissections artérielles occlusives en agissant comme
tuteur de la paroi artérielle. Il réduit de fagon significative le recul élastique de la paroi

artérielle rencontré dans 30% des cas a six mois de 'angioplastie coronarienne.

La resténose est due a une cicatrice exubérante perturbant a nouveau le libre
passage du flux sanguin. Cette cicatrice exubérante est liée a une prolifération
anarchique des cellules musculaires lisses de la paroi artérielle pouvant étre en rapport
avec le traumatisme de la dilatation primaire. L'utilisation de stents imprégnés de
médicament permet d'envisager la résolution du probléme de resténose (tableau 4). Le
processus de la resténose cicatricielle est aujourd’hui bien décrit en quatre phases

principales :

> La premicre, initiée par la blessure artérielle est une phase d’inflammation ou
I’exposition du sous-endothélium va entrainer une activation et une agrégation
plaquettaire locale avec libération d’adénosine diphosphate, de sérotonine et de
thromboxane A2 induisant la sécrétion endothéliale d’EDRF (endothelium-derived
relaxing factor), de NO (nitric oxide) et de PG12 (prostacycline) médiateurs de la
prolifération musculaire lisse. C’est la cible visée par différentes molécules a action

anti-inflammatoire.

» La deuxiéme consiste en une migration des cellules musculaires lisses ainsi

informées par les médiateurs sus-décrits de la média vers le sous-endothélium artériel.
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Cette étape justifie 1’approche de thérapie cellulaire antimigratoire tentée dans un

essai clinique par une anti-métalloprotéinase.

> La troisiéme étape est une phase de réplication des cellules musculaires lisses
apres leur migration sous-endothéliale. La cible visée est I’inhibition de la réplication
de I’ADN de ces cellules avec plusieurs substances notamment utilisées en

cancérologie humaine.

> La derni¢re étape consiste en un processus de cicatrisation. L’objectif
thérapeutique a atteindre par les drogues est de promouvoir le plus rapidement

possible la reconstruction endothéliale.

Tableau 4 : Types d’actions thérapeutiques vis-a-vis de la resténose '

Anti-inflammatoire Anti-migration Anti-prolifératif Facilite cicatrisation et
Immuno-modulateur réendothéliasation
Sirolimus Halofuginon Sirolimus Oestradiol
Tacrolimus Batimastat Tacrolimus Statine
Zotarolimus(ABT578) Marimastat Zotarolimus(ABT578) Dexamethasone
Everolimus Everolimus
Dexamethasone Paclitaxel
M-prednisolone Actinomycine
Cyclosporine Methothrexate
Interferon Vincristine
Tranilast Mitomycine
Angiopeptine
Taxol, QP2
Statines

Actuellement il existe plus de trente-cing marques de stent, donc de tres
nombreux modeles avec des caractéristiques particulieres. Afin de les identifier, une

banque "stent coronaire" se constitue, classée par laboratoire (tableau 5).

F Bourdery Pribat, I Maachi, V Philip. Endoprothéses coronaires actives . état actuel des connaissances. Journal de

Pharmacie Clinique. 11/2004 ; 23 (4) : 253-8.
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Tableau 5 : Principaux stents actifs commercialisés '

TAXUS CYPHER ENDEAVOR XIENCE/ NOROBI
PROMUS
. BOSTON ABBOT
Laboratoire SCIENTIFIC CORDIS MEDTRONIC BOSTON TERUMO
Matériau Acier 316L  Acier 316L  Alliage de cobalt s Acier 316L
chrome-cobalt
::;'tlil}ape Paclitaxel Sirolimus Zotarolimus Everolimus Biolimus
Polyn}ere Polymere Polymere Polym ere Polymere Polymere
T
la libération yn q y q » yn 9 g

2.2. Les techniques de I’angioplastie coronarienne

2.2.1. Objectif

L’Angioplastie coronarienne transluminale percutanée (P7CA
percutaneous transluminal coronary angioplasty) est une méthode permettant de
rétablir un flux normal dans les artéres coronaires rétrécies par des Iésions
athéroscléreuses. L’angioplastie coronarienne est percutanée puisqu'il s'agit d'une
ponction percutanée d'une voie artérielle (le plus souvent fémorale). Elle est dite aussi
transluminale car elle exige une navigation intra-artérielle de différents cathéters et
micro-outils. Développée a la suite de la premicre tentative réalisée par Gruntzig en
1977, son essor a ¢été remarquable, a l'origine d'une amélioration fonctionnelle

significative des patients coronariens.
Avec plus de 100 000 interventions chaque année, en France, cette technique

est aujourd'hui, de loin, la méthode de revascularisation du muscle cardiaque la plus

utilisée, lorsque les coronaires sont sténosées.
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2.2.2. Indications

L’indication d'angioplastie est indiscutable pour des patients en angor stable
invalidant, réfractaire au traitement médical, ou en angor instable, avec ou sans sus-
décalage du segment ST sur 1'¢lectrocardiogramme. L’angioplastie est plus discutable
pour des patients paucisymptomatiques ou qui présentent une ischémie silencieuse.

L’importance du territoire ischémique joue alors un réle décisionnel important.

L’indication d'angioplastie est aussi discutée dans le cas des patients
““‘tritronculaires’’.

I y a peu de problémes techniques et l'utilisation des stents actifs a
considérablement amélioré les résultats cliniques. L’espérance de vie a 5 ans est

identique chez les patients opérés et chez les patients ayant bénéficié d’une dilatation.

Dans le cadre de l'urgence, l'angioplastie coronarienne est une technique de
choix pour les infarctus du myocarde en phase aigu€, compliqués ou non d'un choc
cardiogénique. Elle est aussi indiquée lors des échecs de thrombolyse coronaire avec
récurrence ischémique secondaire. Les contre-indications aux thrombolytiques a la
phase aigué de l'infarctus du myocarde sont aussi des indications classiques.
L’angioplastie primaire a la phase aigu€ de l'infarctus du myocarde est techniquement

réalisable, et le taux de succes primaire est d'environ 85%.

» Contre indications :
« vaisseaux de moins de 2 mm ;
« patient tritronculaire ‘‘pontable’” diabétique ;

« sténose du tronc de la coronaire gauche ;
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« contre-indications d’ordre pharmacologique :
+ contre-indication a 1’aspirine
+ contre-indication au Ticlid® ou au Plavix®

« patient bitronculaire ou tritronculaire avec sténoses longues.

2.2.3. Déroulement de I'examen

2.2.3.1. Préparation du malade

Liste des précautions particulieres de préparation a I’examen :

> patient a jeun depuis au moins 6 heures, sauf urgence ;

> toilette compléte le matin de ’examen ;

» rasage soigneux et large de la zone de ponction choisie apres vérification des pouls
artériels et d’un test d’Allen pour la voie radiale ;

» traitement habituel re¢u, notamment anti-ischémique chez le coronarien, hormis les
traitements antithrombotiques qui doivent faire [’objet d’une prescription
spécifique selon le contexte clinique :

o chez un porteur de prothese valvulaire mécanique, les antivitamines K doivent
étre interrompus depuis 48 heures avec relais par héparine de bas poids
moléculaire a dose efficace ; I’injection précédant I’examen n’est pas réalisée,
I’INR est vérifié avant la coronarographie et un chiffre supérieur a 2,5 contre-
indique temporairement I’examen, au moins par voie fémorale

o chez un coronarien instable (angor instable, infarctus du myocarde), les
traitements antithrombotiques sont maintenus sans modification

« chez tout coronarien, le traitement antiagrégant doit étre maintenu. Dans la

perspective d’une angioplastie avec stent, une dose de charge orale de
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clopidogrel de 300 mg parait étre la stratégie optimale pour réduire le risque
d’occlusion thrombotique de stent.
en cas d’antécédents allergiques aux produits de contraste, une préparation par
antihistaminiques et corticostéroides est réalisée des la veille de ’examen ;
en cas d’allergie a [I’utilisation locale de la lidocaine, on peut utiliser la
bupivacaine ;
un bilan biologique récent est nécessaire, comprenant un bilan d’hémostase (TP,
INR, TCA), un ionogramme avec créatinémie, le dosage des enzymes cardiaques,
une NFS, un groupage sanguin ;
une prémédication par benzodiazépine orale est proposée par certaines équipes ;
une voie d’abord veineuse périphérique est mise en place pour permettre 1’injection
de drogues ;
en cas d’insuffisance rénale chronique modérée stable, un prétraitement oral par la
N-acétylcystéine parait réduire le risque néphrotoxique des produits de contraste ;
chez le diabétique non insulinodépendant, le traitement oral par la metformine sera
interrompu au moins 48 heures avant ’examen et ne devra étre réinstauré que 48
heures plus tard afin d’éviter la formation d’acide lactique ;
chez le diabétique insulinodépendant, enfin, le jeline imposé par 1’examen
nécessite de perfuser le patient avec du sérum glucosé a 10% en maintenant la dose

d’insuline habituelle, sous couvert d’une surveillance de la glycémie capillaire.

2.2.3.2. Asepsie locale, installation des champs stériles

L’aine ou le poignet sont désinfectés et une anesthésie locale est effectuée.
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2.2.3.3. Abord artériel : mise en place du désilet

L’artére fémorale ou radiale est ponctionnée pour la mise en place d’un
introducteur qui permettra d’introduire le matériel d’angioplastie dans I’artére. Cet
introducteur est connecté a un capteur de pression qui permet le controle permanent de

la pression artérielle.

La voie artérielle fémorale droite est la voie la plus utilisée, parce qu'elle se
situe du bon coté de l'installation radiographique et qu'elle est parfaitement adaptée
pour les opérateurs droitiers. La taille des introducteurs utilisés en cathétérisme est a
6F (2mm) actuellement. Nombreux également sont les examens que 1'on peut réaliser

actuellement en 5F.

La voie fémorale gauche est utilisée en cas d'échec de la voie fémorale droite ou
de présence d'un obstacle mécanique sur la voie droite. La voie radiale droite est aussi
une voie classique. Elle est obligatoire lors d'obstacles obstructifs par thrombose des
deux voies iliofémorales, s'il y a des prothéses artérielles iliaques bilatérales (le risque
de thrombose de ces prothéses lors d'une ponction est €levé) ou lorsqu'il existe un
anévrisme important a 1'étage aortique abdominal. La voie radiale est plus stre pour
¢viter des hématomes au point de ponction. La voie radiale gauche reste d'indication
plus rare et s'avere exigée seulement lors d'un contréle mammaire interne gauche, dont

l'approche ne peut étre réalisée que par voie supérieure.
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Artére radiale

Figure 23: La voie d’abord **

La voie radiale est utilisée en coronarographie et méme en angioplastie. Elle
offre la possibilit¢ d'un lever immédiat du patient. Elle permet ce que 1'on appelle
actuellement la cardiologie interventionnelle ambulatoire (coronarographie et

angioplastie).

2.2.3.4. Repérage du site d'angioplastie

Figure 24: L’introduction “‘a rétro’” des cathéters jusqu’a ’ostium des coronaires >

Aprées une ponction percutanée, le plus souvent fémorale droite est introduit a
travers un introducteur a valve un cathéter guide au travers duquel les micro-outils
seront utilisés. Apres cathétérisme sélectif de l'ostium coronaire souhaité, un guide

métallique fin (0,3 mm de diametre) est introduit délicatement dans la lumicre de

2 http://www.angiocardio.com/principe. htm#Sites

z http://www.meditas-cardio.fr/html/cardio/general. html
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l'artére coronaire ou l'on souhaite dilater une sténose ; sur ce guide sont déplacés avec

précision différents types d'outils.

2.2.3.5. Angioplastie par dilatation au ballon

Figure 25: Angioplastie par ballonnet **

L'angioplastie (dilatation artérielle) consiste a reperméabiliser les arteres
atteintes de rétrécissement ou d'occlusion en les dilatant a l'aide d'un ballonnet. Dans
un premier temps, une angiographie permet de repérer avec précision la situation de la
lésion a traiter. Ensuite, on introduit un guide et une sonde a ballonnet que 1'on guide
doucement dans le systéme artériel sous observation radiographique jusqu'a
positionner le ballonnet au niveau du rétrécissement ou de 1'occlusion ou il est gonflé
une ou plusieurs fois pendant quelques secondes. Ce faisant, la plaque d'athérome est
¢crasée par le ballonnet contre la paroi et l'artére est reperméabilisée. Cette
intervention doit améliorer et faire disparaitre les symptomes car elle permet au sang
artériel d'amener une plus grande quantité d'oxygene aux tissus sans nécessiter une

intervention chirurgicale.

2 http://www.prevention.ch/langioplastiecoronaire. htm
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2.2.3.6. La mise en place d'un stent

| STENOSE ]

ANGIOPLASTIE
BALLOMN

ANGIOPLASTIE
STENTING

[ STENT |

Figure 26: Angioplastie par ballonnet et la mise en place de stent *°

L’endoprothése coronaire, ou stent, est une structure métallique a maillage
complexe, qui est déployée griace a un ballon pour étayer un trongon artériel
initialement sténosé. Le stent permet d'obtenir une déformation plastique constante de
l'artére en €liminant tout phénomene de recul €lastique. Le gonflage du ballon permet
d’impacter I’endoprotheése dans la paroi. L’endoprothése va ainsi recoller la zone de
dissection et faire disparaitre le rétrécissement résiduel. Depuis 2002, de nouveaux
stents, dits pharmaco-actifs, sont disponibles. Its sont recouverts d'une substance
antiproliférative, qui est relarguée a partir du stent dans la paroi artérielle traitée au
cours du premier mois seulement. Ce type de drogue a permis de réduire

significativement le taux de resténose coronaire de 25% a 7% en angiographie.

L’implantation d'une endoprothése impose une prescription de deux
antiagrégants plaquettaires (aspirine et clopidogrel) pendant 9 mois apres toute
angioplastie et plus d'un an si le stent est pharmaco-actif. Un controle de la

numération formule sanguine compléte doit Etre fait apres 2, 4 et 6 semaines.

L’athérectomie rotationnelle (Rotablator) utilise un micro-outil particulier qui

abrase a tres haute vitesse les plaques d'athérosclérose trés calcifiées.

% http://www.meditas-cardio.fr/html/cardio/general. html
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Dans le cadre des syndromes coronaires aigus, des cathéters dits de
thromboaspiration ont ¢ét¢ développés afin de réduire le risque d'embolie
thrombotique. D'autres outils sont aussi utilisés, des filtres de protection artérielle

distale.

2.2.3.7. Apres l’angioplastie

Le ballonnet est retiré. Seules, les endoprothéses restent accolées de fagon

définitive dans la paroi du vaisseau.

Lorsque le résultat de 1’angioplastie est jugé satifaisant par I’opérateur, le guide

et la sonde porteuse sont retirés.

L’introducteur qui a permis d’introduire le matériel d’angioplastie est retiré
immédiatement en salle de cathétérisme. Une compression manuelle au niveau du
point de ponction est effectuée en cas d’accés par voie fémorale. Puis, un pansement
compressif est mis en place au niveau du point de ponction artérielle pour éviter le

saignement.
2.2.3.8. Contréle du résultat immédiat et différée
I1 est indispensable de faire un suivi régulier a 1, 3, 6 et 12 mois a la suite d'un

acte interventionnel. Lors de ce suivi, sont pratiquées des angiographies de controle

pour vérifier 1'évolution et surtout détecter une éventuelle resténose.
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2.2.4. Résultats et Incidents

Le succes d’une angioplastie peut étre défini par des critéres angiographiques,

opératoires et cliniques.

> Le succeés angiographique a 1’¢re du stent correspond a I’obtention d’un résultat
angiographiquement optimal défini par une réduction de la sténose inférieure a
moins de 20% avec un flux coronaire normal (grade TIMI 3, annexe 5). La
quantification visuelle est fréquemment plus optimiste que la quantification
automatique, si bien que les études randomisées gagnent en fiabilité par une lecture

centralisée par angiographie quantitative automatique.

> Le succes opératoire corresponde a I’obtention d’un résultat angiographique
optimal sans complications cliniques hospitalieres. Si la survenue d’un déces ou la
nécessit¢ d’une revascularisation en urgence sont des événements facilement
identifiables, la définition d’un infarctus du myocarde reli¢ a 1’angioplastie
demeure un point beaucoup plus débattu. La concordance de I’apparition d’ondes
Q et d’une élévation enzymatique modérée a minima (myocardial infarctlet)
aggravant le pronostic des patients. Pour d’autres, ces anomalies seraient
imputables a des microembols coronaires distaux dont 1’impact pronostique
tiendrait a leur potentiel arythmogene. Il semble qu’un valeur seuil d’¢élévation de 3

a 5 fois la valeur normale soit nécessaire pour modifier le pronostic.

> Le succés clinique a court et long termes requiert la disparition ou I’amélioration
stable des symptomes angineux jusqu’a 6 mois apres 1’angioplastie. La principale
cause d’échec clinique a long terme est la resténose qui n’est pas considérée

comme une complication mais plutdt comme une réponse pariétale excessive
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associée au traumatisme vasculaire initial. Un taux anormalement é¢levé de
resténoses pour un centre ou un opérateur peut toutefois étre révélateur
d’indications excessives d’angioplasties sur lésions a haut risque de resténose

comme les sténoses longues ou les sténoses de petits vaisseaux.

Le taux de succes primaire d'une angioplastie est de 97%. La mortalité de
I'angioplastie réglée est extrémement faible, de 1'ordre de 0,2%. Le risque d'infarctus

du myocarde au décours immédiat de 1'angioplastie est d'environ 4%.

La limite de la méthode est la resténose. 1l s'agit d'une perte du gain initialement
obtenu, provoquée par une prolifération néo-intimale induite par les traumatismes
pariétaux. Le taux de resténose apres ballonnet était de 35% a 42%. L’implantation
réguliere d'endoprothéses nues aprés angioplastie par ballonnet a permis de réduire
significativement ce taux de resténose angiographique, aux alentours de 20-25%.
L’implantation d'une endoprothése pharmaco-active réduit le taux de resténose a 6-
7%. Un risque nouveau est apparu dans moins de 2% des cas, une thrombose aigué
tardive (apres 12 mois et plus). Ce risque est induit par un retard significatif de la
réendothélialisation par effet délétere de l'action antiproliférative des drogues
utilisées. Le maintien trés prolongé d'une double anti-agrégation plaquettaire corrige

cet effet contraire.

Le cathétérisme est un examen invasif qui exige une ou plusieurs ponctions
vasculaires percutanées, la migration de plusieurs cathéters dans des conduits artériels
et I'injection d'un produit de contraste iodé. Ainsi, tout au long de cette procédure,
plusieurs incidents peuvent apparaitre et induire une morbidité (<1/100 procédures) et

une mortalité (<1/5000) exceptionnelle mais toujours possible :
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hématome rétropéritonéal ;

thrombose fémorale ;

embolie fibrino-cruorique périphérique (membres inférieurs, cerveau, artéres
mésentériques) ;

embolie gazeuse ;

dissection aortique ou coronaire ;

troubles du rythme ou de la conduction (fibrillation ventriculaire, tachycardie
ventriculaire, bloc atrioventriculaire complet) ;

asystolie ;

surcharge hémodynamique gauche.

Les trois niveaux de risques de complications angiographiques (annexe 5) :

> Faible risque : tous les criteéres suivants concernant la lésion doivent étre présents :

longueur < 10mm

lésion centrée

directement accessible

segment sans angulation ou d’angle <45

contours lisses

peu ou pas de calcification

l1ésion non occlusive

absence de branche collatérale importante naissant au sein de la 1ésion

absence de thrombus

> Risque modéreé : un seul des critéres suivants est suffisant pour le définir :

longueur de 10 a 20mm
I€sion excentrée
sinuosité modérée du segment d’amont

angulation modérée (45 4 90)
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« contours irréguliers
« calcifications modérées ou importantes
« occlusion chronique < 3 mois
o localisation ostiale
« bifurcation nécessitant une protection par 2 guides
« présence de thrombus
> Risque éleve : un seul des critéres suivants est de méme suffisant pour le définir :
« longueur > 20mm
« sinuosité importante du segment d’amont
. angulation extréme > 90’
« occlusion chronique > 3 mois et/ou collatéralité homolatérale en pont
« 1mpossibilité de protéger les branches collatérales importantes

 greffon veineux sapheéne dégénéré avec I€sion friables emboligenes

2.3. Comparaison avec la chirurgie de pontage coronaire

Bien que ’ATL ait initialement été utilisée uniquement pour le traitement de
patients avec atteinte monotronculaire, les progres dans la technique ou I’équipement
et ’expérience acquise ont permis son utilisation chez des patients présentant une
atteinte multitronculaire. Des essais cliniques récents comparant ’ATL et le pontage
aorto-coronarien ont défini les avantages relatifs et les inconvénients de ces

traitements.

Neuf essais cliniques randomisés comparant I’ATL et le PAC ont été publiés

(tableau 6). Les caractéristiques des patients sont les suivantes :
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> L’age des patients (I’age moyen varie de 56 a 61 ans) et leur répartition en fonction
du sexe (environ 20% de femmes) étaient semblables pour la plupart des essais,
bien que I’essai MASS ait inclus 42% de femmes ;

> les patients asymptomatiques ont été exclus de GABI ;

> tous les essais randomisés ont exclus les patients avec FEVG basse ;

» l’incidence de diabéte varie de 10% a 12% (Toulouse, Goy, ERACI, GABI et
CABRI) jusqu’a plus de 20% (EAST et BARI).

Chez les patients multitronculaires, les essais randomisés comparant PAC et
ATL ont montré que le PAC apportait un meilleur soulagement de 1’angor avec un
recours plus rare aux procédures de revascularisation complémentaires. Le taux de
complications initiales ne montre pas de différence dans le taux de déces ou le taux
d’IDM, excepté chez les patients diabétiques, pour lesquels le PAC donnerait de
meilleurs résultats. En revanche, la survie des patients avec sténose sévere de 'IVA

et/ou une atteinte multitronculaire serait meilleure avec le PAC.

Chez les patients avec atteinte monotronculaire, excluant I’atteinte sévere de

I’IVA proximale, I’ATL apporte un bénéfice supérieur.

A court terme, les colits du groupe ATL s’averent inférieurs a ceux du groupe
PAC pour des raisons diverses : I’ATL induit une durée de séjour hospitalier plus
courte, des colits d’intervention plus faibles, de moindres charges de personnel, un
nombres de jours inférieurs en Unité de soins intensifs et une utilisation moindre de
petits matériels. A plus long terme, méme si les patients traités par ATL ont plus de
réinterventions et consomment plus de médicaments antiangineux, la différence de
colit entre les deux stratégies thérapeutiques s’amenuise mais subsiste. A 4 ou 5 ans,
les cotits de I’ATL restent inférieurs a ceux du PAC, sauf pour certains sous-groupes
spécifiques : les patients diabétiques ou atteints de I€sions tritronculaires.
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Tableau 6 : Essais randomisés PAC versus ATL

Résultats précoces (%) Résultats tardifs (%)
Etudes Age (% Type Effectif Décés  IDM  Hospitalisation Décés 1DM  Angor Revascularisa Critére de  Critére de Durée
femmes) d'atteinte H avee PAC avee stion répétée  jugement  jugement de suivi
PAC  onde (besoins en onde Total/ATL/  principal  principal, {années)
ATL Q H PAC des ATL O PAC, % %

PAC  avantsortie de
ATL I’ hopital)

BARI 6l (26 %)  Multi- 1792 13 46 07 196 §7/1 10,7 E
62) wonculaire Ll 2,1 6,3 137 23 .. 543431 Deéces 137
EAST 61 (26%) Multi- 302 1,0 10,3 62 196 12 13/13/1  Décés+ 273 3
©3) wonculaire 1o 3,0 10,1 71 186 20 544122 DM+ 28,8
scinti=
graphie
thalium
GABI - (20%)  Multi- 350 28 8,0 6,5 9,4 26 65/1 Angor 26 |
64) ronculaire 1,1 23 8,3 26 43 29 42721 29
Toulouse 67(23%) Mulu- 152 1,3 6,6 10,5 1,3 5 990 Angor 52 5
(65) ronculaire 13 3,9 39 132 53 3 291515 21,1
21,1
RITA 57(19%) Mono- 1011 12 2,4 36 52 23 43/1 Déces 8.6 2,8
52) e 08 35 4.3 31 67 313 W19 +IDM 9.8
multi=
tronculaire
ERACI | (13%)  Multi- 127 46 6,2 47 7,8 32 633 Décés + 23 |
s) ronculaire 1,5 6,3 1,3 9,5 7,8 4.8 37/14/22 IDM + 53
Angor +
revascula-
nsation
répétée
MASS 5 (42%)  Mono- 142 14 1 2 00/0 Décés + 3 3
“n tronculaire 14 4 1 18 22/29/14 24
VA 0 4l IDM +
proximale) Angor +
revasculari-
sation
répétée
Lausanne %6 (20%) Mono- 124 0 0 1,5 1,5 E 33/0 Décés + 7.6 2
(67) tronculaire 0 0 2,9 29 251213 IDM + 36,8
VA Angor +
proximale) revascula-
nisation
répétée
CABRI 60(22%)  Multi- 1054 13 2,7 35 10,1 96/1 Décés 2,7 1
68) wonculaire 1,3 39 49 139 36/21/18 3,9
Moyenne 60 (23%) 13 4,1 635 113 104 7.3
pondérée 10 2,3 59 77 10 155 423

% D’apres Kim A. Eagle, Ravin Davidoff, Timonthy J. Gardner, Howard C. Herrmann, Gerald T. O’Connor, Richard E.
Rieselbach, Salim Yusuf. ACC/AHA Guidelines for Coronary Artery Bypass Graft Surgery: Executive Summary and
Recommendations. A Report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice
Guidelines (Committee to Revise the 1991 Guidelines for Coronary Artery Bypass Graft Surgery). Circulation 1999;
100:1464-1480.
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Chapitre III : MATERIEL ET METHODE

1. OBJECTIFS DE LA THESE
1.1. L’objectif principal

Comprendre I'émergence et l'application de I’angioplastie coronarienne au
Viétnam en reconnaissant les contributions des cardiologues vietnamienes et en

analysant les résultats obtenus lors des études consacrée a 1’angioplastie coronarienne

au Viétnam.

1.2. Les objectifs secondaires

Les objectifs secondaires sont les suivants :

» décrire I’histoire et 1’évolution de la technique de 1’angioplastie coronarienne dans

le monde ;

» mieux comprendre ’application et 1’évolution des techniques de I’angioplastie

coronarienne au Viétnam et souligner les particularités locales ;
» discuter I’introduction des nouvelles techniques de I’angioplastie coronarienne

dans I’avenir et la politique de renforcement de I’angioplastie coronarienne en

République Socialiste du Viétnam ;
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2. MATERIEL ET METHODE

2.1. Schéma de I’étude

Nous avons mené une étude croisée des données d’observation et de

I’historique pour comparer 1’expérience entre les différents pays.

2.2. Sujet de I’étude

Les notions générales sur I’histoire de I’angioplastie coronarienne, 1’Institut de
Cardiologie du Viétnam et les Centres de cardiologie interventionnelle coronaire au

Viétnam englobent les principaux sujets suivants :

2.2.1. Le contexte au Viétnam

2.2.1.1. La géographie, [’économie, ['organisation sociale, la politique de santé du
Viétnam

2.2.1.2. La morbidite, la mortalité de la maladie coronaire au Viétnam

2.2.1.3. La cardiologie interventionnelle du Viétnam

> L’Association de Cardiologie du Viétnam.

> L’Association de Cardiologie Interventionnelle du Viétnam.

2.2.1.4. La chirurgie de pontage coronaire
2.2.1.5. Les recommandations de l’Association de Cardiologie du Viétnam sur

[’angioplastie coronarienne
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2.2.2. L’histoire de I’angioplastie coronarienne dans le monde

2.2.2.1. Les pionniers et la technique initiée

» Charles Theodore Dotter fut le premier a affectuer 1’angioplastie périphérique transluminale
percutanée
> Andreas Gruentzig fut le premier a affectuer la dilatation coronaire a I’aide d’un ballonnet

introduit et gonflé au contact d’une sténose de 1’arteére interventriculaire anterieure.

2.2.2.2. Les résultats et complications de la technique dans les études initiées

2.2.3. L’évolution et le développement de I’angioplastie coronarienne au Viétnam
2.2.3.1. Les pionniers

2.2.3.2. La formation des médecins coronarographistes et angioplasticiens

2.2.3.3. L’organisation et [’équipement des centres de coronarographie et
d’angioplastie coronarienne

2.2.3.4. La politique de l’assurance de la santé sur la maladie coronaire

2.2.3.5. Les études a l’intérieur du Pays

2.2.4. La comparaison de ’angioplastie coronarienne avec le traitement
médicamenteux, et la chirurgie de pontage coronarien
2.2.4.1. L’angioplastie coronarienne versus le medicament

2.2.4.2. L’angioplastie coronarienne versus la chirurgie

2.2.5. La comparaison de ’angioplastie coronarienne du Viétnam avec les autres

pays

2.2.5.1. Avec des pays représentatifs
» d’Asie : Chine.

> d’Europe : France.

> d’Amérique du Nord : USA.

111



2.2.5.2. Comparaison des facteurs

> Le nombre des centres de cardiologie interventionnelle coronaire aux normes.
> Le nombre de coronarographies et d’angioplasties par année.

> L’évaluation des résultats : clinique, technique, complication.
>

Le cot.

2.3. Etendue de I’étude
2.3.1. Le temps

> L’histoire de I’angioplastie coronarienne dans le monde : a partir de I’année 1964 aprés Charles
Theodore Dotter qui fut le premier a affectuer 1’angioplastie périphérique transluminale
percutanée.

> L’histoire de I’angioplastie coronarienne au Viétnam : a partir de I’année 1996 ou le premier
patient a été coronarographié et dilaté a 1’aide d’un ballonnet.

> Les autres faits marquants : la création en 2003 de la Société de Cardiologie Interventionnelle du

Viétnam, la Conférence nationale de cardiologie organisée tous les deux ans.

2.3.2. L’espace
> Le contexte, les études de cardiologie interventionnelle coronaire au Viétnam

> Les ¢études de cardiologie interventionnelle coronaire des autres pays en comparaison.

2.4. Méthodologie

2.4.1 Analyse de la littérature nationale et internationale

> Par l'analyse de la littérature nationale et internationale, notre but est d'identifier les éléments
historiques de ’angioplastie coronarienne, et de comprendre I’évolution et le développement de
la technique en République Socialiste du Viétnam.

> Notre objectif est é¢galement d'analyser différentes études évaluant les résultats de I’angioplastie
coronarienne :
e Les publications des premiers résultats de 20 centres d’angioplastie coronarienne au

Viétnam.
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e L’étude d’évaluation de I’efficacité de 1’angioplastie coronarienne transluminale percutanée
chez les patients victimes d’un I’Infarctus du Myocarde Aigu et 1I’étude de la Resténose intra
stent a I’Institut de Cardiologie du Viétnam.

e L’étude d’évaluation du temps de la reperfusion myocardique chez les patients victimes de
I’Infarctus du Myocarde Aigu dans les centres d’angioplastie coronarienne au Sud du
Viétnam.

e Les ¢tudes d’évaluation de I’efficacit¢ de la chirurgie du pontage aorto-coronaire de
L’Hopital Cho Ray, I’Institut de Cardiologie de HoChiMinh ville, I’Hopital Universitaire de
Médecine Pharmacie de HO6ChiMinh ville, ’Hopital Tam Duc, I’Hopital Thong Nhat et
I’Hopital Viet Duc.

e Les données générales dont le contexte du Viétnam, la prévalence des facteurs du risque et de
la maladie coronarienne ont été recueillis a la bibliothéque universitaire et hospitaliere, dans
le Journal de Cardiologie du Viétnam (http://www.vnha.org.vn/), le Vietnam Medical
Information (http://www.cimsi.org.vn/), le Health Strategic and Policy Institute
(http://www.hspi.org.vn/vcl/vn/home/index.jsp), le National Agency for Science and
Technology Information (http://db.vista.gov.vn/login.aspx) et I’Organisation Mondiale de la
Santé (http://www.who.int/nha/country/en/).

> Puis, nous synthétiserons ces études, afin d'identifier quels sont les apports et les limites de
I’évolution et du développement de la technique en République Socialiste du Viétnam.
> Enfin, a partir de ces ¢évaluations, nous chercherons a repérer les évolutions et les

développements observés.

2.4.2. Entretiens avec des pionniers

> Par ces entretiens, notre objectif est d'éclairer de facon qualitative les données des études internes
au Viétnam. L'objectif n'est pas de mener une recherche scientifique, mais d'illustrer les résultats
issus de la littérature, et de les confronter a I'expérience des pionniers, aux données des études
d’autres pays.

> Nous avons choisi d’interroger les directeurs d'établissements, les médecins responsables des
salles de cardiologie interventionnelle coronaire tels que le professeur PHAM Gia Khai, le
professeur NGUYEN Lan Viét, le docteur NGUYEN Quang Tuén, le docteur PHAM Manh
Hung et le docteur NGUYEN Ctru Loi. Ces rencontres nous permettront de comprendre quelle
est la démarche concernant ces salles au Viétnam.
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>

Pour recueillir ces informations, nous avons construit une grille d'entretien a partir des
hypotheses suivantes que nous chercherons a valider ou infirmer:
e Qu'est ce qui a amené a créer ces salles ?
e Quels sont les principaux apports, les principales limites des salles de cardiologie
interventionnelle coronaire? A quels facteurs associez-vous ces apports et ces limites ?
e Quelles difficultés persistent ?

e Quel niveau de médicalisation vous parait souhaitable ?

2.4.3. Analyser des données

>

Par cette étude de croisement des données, d’observation et d’historique, nous avons effectué
une analyse comparative des données par des tests statistiques usuels : test T, test Z.

Les données recueillies sont saisies sur une base excel, et traitées par le programme statistique
SPSS.

Les données quantitatives sont exprimées en moyenne, écart-type, pourcentages.

Le seuil de signicativité est défini par un P < 0,05.
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Chapitre IV
L’HISTOIRE, L’EVOLUTION ET L’INTRODUCTION DE
L’ANGIOPLASTIE CORONARIENNE EN REPUBLIQUE
SOCIALISTE DU VIETNAM

1. LE CONTEXTE AU VIETNAM

1.1 La géographie, I’économie, le social, la politique sanitaire du
Viétnam 435363739

1.1.1. Situation géographique
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Figure 27: La carte du Viétnam *’

Le Viétnam est un pays situé sur la péninsule indochinoise, au bord de I’océan

Pacifique. Il est bordé par 4 550 km de frontieres terrestres avec la Chine au Nord, le

o http://www.voyage-plongee.com/voyage vietnam.html
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Laos et le Cambodge a I’Ouest et par la mer d’Orient a I’Est. Sur la carte, le Viétnam
est une bande de terre dont la configuration rappelle la lettre S. 11 s’étend de 23°23” a
8°27° de latitude Nord, soit sur une distance Nord-Sud de 1.650 km ; la largeur

maximale est de 500 km et la largeur minimale de 50 km.

Les plaines ne représentent qu’un quart de la superficie et elles sont séparées en
différentes régions par des montagnes et des collines. Le pays compte deux vastes
deltas fertiles, celui du Nord (bassin du Fleuve Rouge, 16 700 km?) et celui du Sud
(bassin du Mékong, 40 000 km?). A part ces deux deltas importants, une série de petits
deltas d’une superficie totale de 15 000 km?® s’étalent tout au long des régions cotiéres

du Centre, depuis le bassin du fleuve Ma (Thanh Hoa) a la province de Phan Thiet.

1.1.2. Climat

On peut distinguer deux zones climatiques : (1) Au nord du Col des Nuages, le
Nord du pays se caractérise par un climat tropical avec régime de moussons avec une
grande humidité et quatre saisons bien distinctes (printemps, été, automne, hiver). Il
est influencé par les moussons du Nord-Est (venant de I’Asie continentale) et par
celles du Sud-Est (passant par la Thailande, le Laos et la mer d’Orient). (2) Le Sud du
pays, au sud du Col des Nuages, moins en proie aux moussons, bénéficie d’un climat
tropical assez agréable avec une distinction nette entre une saison seche et une saison

des pluies. La température reste élevée toute I’année.

La température moyenne du Viétnam varie de 21°C a 27°C et a tendance a
augmenter du Nord au Sud. En été, elle atteint 25 °C dans tout le pays (23°C a Hanoi,
25°C a Hue, 26°C a HoChiMinh ville). En hiver, au Nord, on enregistre les

températures les plus basses aux mois de décembre et de janvier. Dans les régions
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montagneuses du Nord comme a Sa Pa, Tam Dao, Hoang Lien Son, la température

peut tomber jusqu’a 0°C, et il arrive méme qu’il neige.

Les conditions climatiques favorisent, quant a elles, certaines pathologies. En
effet, le climat du Viétnam, tropical, humide, et marqué par le phénomene de la
mousson, facilite l'apparition de maladies vectorielles infectieuses, qu'elles soient
virales, comme la dengue ou I'encéphalite japonaise, ou parasitaires, comme le

paludisme.

1.1.3. Population

Le Viétnam compte plus de 90 millions d’habitants (2010). 25% des
Vietnamiens habitent en ville et 75% a la campagne. La croissance démographique
annuelle est de 1,18%. HOChiMinh ville (5 millions d’habitants) et la capitale Hanoi
(3,5 millions d’habitants) sont les deux villes les plus peuplées du pays. Dans ces deux
deltas, la densité de population, 1.180 habitants par kilometre carré, est nettement
supérieure a la moyenne nationale (260 habitants par kilometre carré). Les

¢quipements sanitaires y sont donc plus nombreux et I'offre de soins plus diversifiée.

En revanche, les zones montagneuses, de hauts plateaux ou de jungles, qui
recouvrent 80% du territoire, sont moins peuplées et plus difficiles d'acces. De ce fait,
l'accés aux soins y est plus difficile, en dépit des mesures prises par les autorités afin
de garantir a leurs habitants un réseau de centres communaux de santé plus dense que
dans les plaines. D'une maniére générale, ces régions se caractérisent donc par un
nombre plus restreint de consultations, une implantation plus clairsemée des

professionnels de santé et des indicateurs sanitaires moins favorables.
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La plupart des villes ont tendance a se développer a grande vitesse; la
population de ces zones s’accroitra donc rapidement. La population vietnamienne se
caractérise par sa jeunesse, avec 52 millions d’actifs. Toutefois, le nombre de
personnes agées (plus de 60 ans — estimé a 6,3 millions de personnes, soit 7,5% de la
population) semble augmenter en raison de 1’amélioration de la qualité¢ de vie et des
soins médicaux. L’espérance de vie moyenne des Vietnamiens est de 72,8 ans (en

2009).

1.1.4. L'ouverture économique et ses conséquences sociales

Depuis 1986, le Viétnam s'est engagé dans une politique de libéralisation
¢conomique (le « Doi Moi ») qui se caractérise par une série de réformes importantes
(décollectivisation des terres, réforme des entreprises publiques et reconnaissance du
secteur privé). Cette libéralisation interne s'est accompagnée d'une ouverture sur
I'extérieur, se traduisant, notamment, par l'adhésion du Viétnam a 1I'ASEAN
(Association des Etats de I'Asie du Sud-Est) en 1995, I'accueil des capitaux étrangers

et le recours croissant a la coopération internationale.

Méme si son produit intérieur brut par habitant (soit 1200 $ en 2010) place
encore le Viétnam parmi les pays dits « de revenu médian national », le taux de
croissance de son économie (+7,3% de croissance annuelle moyenne) a permis a
certains observateurs de le qualifier de « nouveau tigre de 1I'Asie du sud-est ». Les
indicateurs d'amélioration du niveau de vie sont d'ailleurs nombreux. Bien entendu, ce
développement économique a de nombreuses conséquences sociales qui influent, a
leur tour, sur le systéme de santé et la politique sanitaire du Viétnam.

L'une de ses conséquences les plus importantes est I'exode rural. En 1989, la

population urbaine ne représentait que 19,3% de la population totale, soit une
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proportion similaire a celle observée vingt ans plus tot. Aujourd'hui, 25% de la
population vit dans les sept principaux centres urbains, du nord au sud Hanoi,

Haiphong, Hue, Da Nang, Nha Trang, HoChiMinh ville, et Can Tho.

Cette croissance des zones urbaines sollicite a l'exces les infrastructures
publiques, notamment sanitaires, qui peinent déja a répondre aux besoins des
populations locales. Elle favorise, par ailleurs, le développement des « fléaux
sociaux » (drogue, prostitution, délinquance juvénile) contre lesquels les autorités

compétentes ont engagé des actions spécifiques.

1.1.5. La politique sanitaire du Viétnam

1.1.5.1. Les réussites incontestables de la politique sanitaire du Viétnam

Dans ce contexte général, la politique sanitaire du Viétnam enregistre
d'incontestables réussites et les principaux indicateurs sanitaires supportent
favorablement la comparaison avec ceux d'autres pays d'Asie du sud-est. Ainsi, par
exemple, on estime que 1'espérance de vie a la naissance est, au Viétnam, de onze ans
supérieure a celle que 1'on pourrait s'attendre a constater, compte tenu du niveau de

développement économique du pays.

Les principaux succeés de cette politique sanitaire sont constatés dans la lutte

contre les grandes maladies épidémiques, la mortalité infantile, et le paludisme

» La lutte contre les grandes maladies épidémiques
Le choléra, implanté au Viétnam depuis des siecles, et qui tuait auparavant

2000 a 3000 personnes a chaque épidémie, ne concerne plus, aujourd'hui, que
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quelques cas isolés. Une évolution similaire est constatée pour la peste et la variole.
Tétanos, diphtérie, coqueluche et poliomyé¢lite sont également en régression depuis

plusieurs années.

Ces résultats traduisent le succés des programmes nationaux définis en ce
domaine et, plus particulierement, d'une vaste campagne de vaccination organisée par
les autorités compétentes, principalement en direction des jeunes enfants. Plus de 90%

des enfants de moins de 10 ans seraient ainsi Iimmuniseés.

» Une réduction significative de la mortalité infantile

Le taux de mortalité infantile serait ainsi passé de 160 pour mille en 1960, a 75
pour mille en 1983 et a 16 pour mille en 2009. Cette évolution positive est encore plus
prononcée en ce qui concerne les enfants de moins de cinq ans, dont le taux de

mortalité a été de 25 pour mille en 2009.

» La régression du paludisme

Bien que la majorité de la population vietnamienne (55%) vive encore dans des
zones a risque d'impaludation, le nombre de cas déclarés n'a cessé¢ de diminuer. On
dénombrait ainsi 16 cas pour 1 000 habitants en 1991 contre 6 cas pour 1 000 en 1998
et 0,56 cas pour 1 000 en 2009. Le taux de mortalité a ét¢ de 0,02 pour cent mille
habitants en 2009. Cette évolution favorable est due a la mise en ceuvre d'un
programme efficace de lutte contre le paludisme, dont les effets ont été renforcés,
d'une part, par le programme de contrdle du paludisme au Cambodge, au Laos et au
Viétnam, financé par 1'Union européenne, et par l'évolution du mode de vie des

Vietnamiens.
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» La persistance des maladies infectieuses

Les maladies infectieuses demeurent, quant a elles, un probléme majeur de

santé publique.

Les diarrhées infectieuses, d'origine bactérienne ou virale, la fievre typhoide,
I'amibiase et l'ulcére gastro-duodénal sont encore parmi les premicres causes de
consultation et d'hospitalisation, méme si la mortalit¢ a diminué parallélement a

l'amélioration de la prise en charge de ces maladies.

Les pneumopathies infectieuses, bronchites aigués, asthme, et tuberculose

figurent également parmi les principales causes d'hospitalisation.

Les maladies sexuellement transmissibles sont, quant a elles, largement sous-
diagnostiquées. Par ailleurs, on estime que 20% de la population était atteint de
I'hépatite B. La vaccination des enfants contre cette maladie est d'ailleurs
progressivement incluse dans le programme national de vaccination avec l'aide de la

Banque asiatique de développement.

La lepre, quant a elle, persiste dans plusieurs provinces du pays, essentiellement

dans les régions montagneuses ou rurales ¢loignées.
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» L’apparition de nouveaux défis

« L'extension des maladies virales :

Depuis le début du vingtieéme siécle, la dengue sévit sur un mode épidémique a
la saison des pluies (de mai a septembre). Son incidence est croissante depuis
plusieurs années. Cette maladie, dont la zone d'implantation était traditionnellement le

sud du pays et les campagnes, s'étend désormais vers le nord et les villes.

Avec une incidence de plusieurs centaines de malades par an, l'encéphalite
japonaise est surtout diagnostiquée dans le nord. Elle atteint les campagnes et les
banlieues des grandes villes, comme Hanoi. Les moins de 15 ans sont les plus touchés
par cette maladie, dont la mortalité¢ s'éleve a 20% environ. Il a donc été decidé

d'intégrer un vaccin de fabrication locale dans le programme national de vaccination.

S'agissant du Sida au Viétnam, 1'épidémie n'a pas atteint le niveau constaté dans
certains pays voisins, comme la Thailande ou I'Indonésie. Toutefois, si la plupart des
séropositifs sont aujourd'’hui des toxicomanes (soit 65% des cas de séropositiviteé
recensés), la contamination par voie sexuelle semble se développer désormais
rapidement. Le dépistage étant, en outre, d'un acces difficile, et les traitements les plus
efficaces (trithérapie) trop coliteux, il est a craindre que le nombre de séropositifs
augmente de manicre significative au cours des prochaines années. La prévention,
menée par le Comité de prévention et de lutte contre le Sida et les Jeunesses
communistes, consiste en campagnes d'information, et en formation des
professionnels de santé. L'aide internationale, principalement coordonnée par I'ONU,
qui a installé l'une de ses antennes spécialisées a Hanoi, conseille les autorités

vietnamiennes sur la conduite a tenir en ce domaine.
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« L'émergence paradoxale des « pathologies de I'abondance » :

Dans ce pays ou (en 2010) 12% des habitants vivent encore au dessous du seuil
international de pauvreté, ces derniéres années ont €galement vu I'émergence des
« pathologies de I'abondance », résultant de l'essor €conomique et pour certaines

couches citadines et aisées de la population, de modes de vie plus occidentalisés.

Révelateur du développement considérable au cours des dix dernieres années du
parc de véhicules motorisés a deux roues, et de la conception tres particuliere que les
Vietnamiens paraissent avoir du code de la route, les accidents de la circulation
constituent désormais la deuxiéme cause de mortalité, apres les affections pulmonaires

aigués.

L'évolution des modes de vie et des habitudes alimentaires ainsi qu'une
consommation ¢€levée de tabac favorisent également les maladies cardiovasculaires
qui représentaient, en 1998, la deuxieéme cause d'hospitalisation et 20% des cas de
mortalité enregistrés a 1'hopital. Toutefois, la prévalence de ces maladies
cardiovasculaires est encore limitée aux grands centres urbains, comme Hanoi et

Ho6ChiMinh ville, et frappe essentiellement les couches sociales aisées.

1.1.5.2. Un systeme de santé en transition

» Un systeme public de santé décentralisé, ou [’hopital occupe une place

prépondérante

La décentralisation du systetme de santé public du Viétnam est le fruit de

I'histoire, celui-ci s'étant constitué, dans le nord du pays, et des les années 1950, a
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partir d'un réseau de dispensaires communaux. Apres 1975, ce réseau a été étendu au
sud. En 2009, la quasi-totalité¢ (98,2%) des communes vietnamiennes disposait d'un

dispensaire local.

Tableau 7 : Données quantitatives relatives aux centres publics de santé **

2000 2003 2004 2005 2006 2007

Hépitaux 835 842 856 878 903 956
Services de santé de district 936 930 881 880 847 829
Dispensaires communaux 10271 10448 10516 10613 10672 10851

Les dispensaires communaux, destinés a apporter aux populations les soins de
base, sont ¢galement les relais indispensables pour la mise en ceuvre des programmes
nationaux de santé publique, de vaccination et de contraception. Chacun d'entre eux

couvrent, en moyenne, une population d'environ 7 800 habitants.

Au-dessus des dispensaires communaux, on trouve le service de santé du
district, qui est un échelon territorial intermédiaire entre la commune et la province.
Un district regroupe, en moyenne, 10 a 20 communes représentant une population

d'environ 100 000 a 150 000 habitants.

Le service de santé du district est fournisseur de soins, qu'il s'agisse de
médecine générale ou spécialisée. A ce titre, il gere les hopitaux du district, les
services de médecine préventive et les polycliniques intercommunales. Il est
¢galement 1'un des acteurs essentiels des programmes nationaux de santé publique ou
de vaccination, en coordonnant et supervisant l'activité des dispensaires communaux.
Son financement est assuré, d'une part et pour l'essentiel, par le budget de la province

et, d'autre part, par des dotations de 1'Etat.

* Vien cong nghé thong tin-Thuw vién y hoc trung wong. VietNam Medical Information.

http://www.cimsi.org.vi/THONGKE.aspx?action=thongke&lang=vi
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Le service de sant¢ de chaque province supervise et coordonne l'activité des
services de santé de district et des dispensaires communaux. Il gere également des
hopitaux provinciaux, des services de médecine préventive et produit, dans ses
propres unités, des vaccins et du petit matériel médical. Le service de santé de la
province assure €également la formation de certains personnels médicaux, tels les

assistants médicaux, les infirmiéres ou les sages-femmes.

Enfin, au niveau national, le ministére de la santé¢ définit les grandes
orientations de la politique de santé publique, arréte les programmes sanitaires
nationaux et, d'une manicre générale, supervise et coordonne l'action des différents

intervenants en ce domaine.

» Le role central du corps médical

o Des médecins polyvalents :

Le médecin tient une place prépondérante au sein du systeme de santé
vietnamien. Outre ses fonctions de médecin, il assure également des fonctions

d'infirmier, de pharmacien et de cadre administratif.

La densité¢ médicale s'accroit depuis vingt ans. On comptait ainsi un médecin
pour 1 587 habitants en 2006, contre un médecin pour 3 000 habitants en 1986 et,
chaque année, 2 000 nouveaux diplomés sortent des dix facultés de médecine du pays.
Toutefois, les 54 800 médecins (en 2007) en exercice, dont les deux tiers sont des
généralistes, se concentrent dans les centres urbains et délaissent de plus en plus les

campagnes.
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« L'insuffisance préoccupante du personnel biomédical :

Beaucoup d'équipements hospitaliers sont peu, ou pas utilisés, faute de

personnel qualifié.

L'absence d'ingénieurs biomédicaux capables d'assurer la gestion de ces
équipements, constitue ainsi I'une des grandes faiblesses du systéme sanitaire du
Viétnam que l'aide internationale et, plus particulierement, la coopération sanitaire
franco-vietnamienne, devrait contribuer activement a surmonter. Cette coopération
devrait se donner comme objectif d'assurer, en France, la formation complete de
techniciens vietnamiens qui pourraient ensuite, de retour dans leur pays, former a leur
tour du personnel biomédical qualifié. Cet « essaimage » serait ainsi de nature a

répondre aux lacunes actuellement constatées en ce domaine.

» L’apparition d’un secteur libéral

« Un cadre juridique récent :

Dans le cadre de la politique de libéralisation économique engagée a la fin des
années 1980, les autorités vietnamiennes ont autorisé I'exercice libéral de la médecine
afin, d'une part, de répondre aux demandes non satisfaites par le secteur public et,
d'autre part, d'utiliser au mieux les compétences de professionnels de santé retraités du

secteur public.

A partir de 1989, un cadre juridique spécifique a donc été progressivement
défini dont I'¢lément principal est une ordonnance de 1993 relative a la pratique

libérale de la médecine et de la pharmacie. Cette ordonnance énumere les activités
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pouvant faire 'objet d'un exercice libéral, définit la procédure officielle de délivrance
des licences et précise les compétences requises pour en étre ¢€ligible. Selon les
données mises a jour en mai 2010, le nombre d’hopitaux privés était de 103, soit un
taux de 9,36% comparativement aux hdpitaux publics (103/1 100). Le nombre de lits
¢tait de 6 274, soit 3,5% du nombre de lits d’hdpitaux publics. Les villes ayant le plus
grand nombre d’hdpitaux publics sont HOChiMinh ville (31), Ha Noi (18), Nghe An
(8), Da Nang (5).

La loi reconnait au secteur privé les mémes possibilités que le secteur public en
ce qui concerne l'achat d'équipements médicaux. Les établissements et praticiens
privés peuvent s'associer avec des spécialistes du secteur public afin d'améliorer, ou de
compléter, le service proposé a leurs patients. Ils ont également le droit de faire appel
aux capitaux €trangers et de percevoir des honoraires sur la base de tarifs approuvés

par les autorités compétentes.

En contrepartie, le secteur libéral est soumis aux mémes obligations légales que
le secteur public en matiere de santé publique, et participe notamment, a ce titre, a la

surveillance épidémiologique.

o Un marché du médicament en pleine expansion :

Autre facette de la libéralisation de la santé, la distribution des médicaments,
exclusivement publique jusqu'en 1993, est le fait, aujourd'’hui, de pres de 8 000
détaillants officiels, publics et privés. Ils sont concurrencés par un marché parallcle,
alimenté par la contrebande, qui est d'autant plus actif que la consommation de
médicaments s'accroit, actuellement, de 20% par an. Les médicaments sont inscrits sur
une liste nationale de 255 spécialités et concernent, pour l'essentiel, la cardiologie,

I'endocrinologie et les antibiotiques.

127



Les médicaments occidentaux sont au trois quarts importés, la France étant le
premier pays fournisseur avant l'Inde, la Suisse et la Corée. L'aide internationale
(UNICEF, Banque asiatique de développement, banque mondiale) et les nombreuses
organisations non gouvernementales fournissent, en outre, des médicaments aux
structures sanitaires. Quant a la production locale, elle concerne surtout les
antibiotiques, les vitamines et des vaccins (Institut des vaccins de Nha Trang, Institut
Pasteur de H6ChiMinh ville). Le Viétnam exporte ainsi des vaccins vers les pays de

l'ex-Europe de I'Est, le Cambodge et le Laos.

» Un systéeme de santé dont la cohésion est désormais menacée

« Un secteur public confronté a de nombreuses difficultés : ElIément essentiel de
la politique sanitaire, le systéme public de santé du Viétnam est aujourd’hui

confronté a de nombreuses difficultés, principalement :

+ Le sous-équipement des établissements publics de santé : ainsi, les unités
d'imagerie médicale et les blocs opératoires sont, officiellement, les grands
bénéficiaires de 1'équipement des hopitaux vietnamiens. Toutefois, on estime
que seulement 18% des équipements médicaux sont modernes, et que 50%

d'entre eux sont inutilisables, faute de maintenance.

+ Par ailleurs, la capacité d'accueil des hopitaux est inadaptée a l'accroissement
rapide de la population. On comptait ainsi un lit pour 370 habitants en 2009,
contre un lit pour 404 habitants en 2000.

+ La faiblesse des rémunérations des professionnels de santé dans le secteur

public : rémunérés sur des fonds publics, et assimilés a des fonctionnaires, les
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professionnels de santé vietnamiens pergoivent des salaires modestes dont le
niveau, parfois a la limite du minimum vital, n'a pas varié, en termes réels,
depuis 1994. On évalue ainsi a 29 dollars le salaire mensuel moyen dans le
secteur public de santé. Pour vivre, la majorité de ces professionnels est donc
obligée d'exercer une autre activité, qu'il s'agisse de médecine libérale ou d'un
métier totalement étranger au domaine médical. Dans tous les cas, cette
situation a nécessairement des conséquences défavorables sur la motivation et

la disponibilité des professionnels concernés.

Le Viétnam compte désormais sur l'aide internationale pour remettre a niveau
son systeme de santé. Cette aide, qui représente déja 20% du total des dépenses de
santé, concerne les domaines les plus variées et la France, grice notamment a la

réputation de sa médecine, y occupe une place de premier plan.

« Une assurance maladie encore embryonnaire :

Instituée en 1992, réformée en 1998, l'assurance maladie obligatoire couvre
environ 10 millions de personnes. L'assurance maladie ne bénéficie encore ainsi qu'a
une fraction minoritaire de la population (1 personne sur 9). Il s'agit principalement
des travailleurs du secteur public et parapublic. Moyennant une cotisation égale a 3%
du salaire (7,5 USD par an en 2005), cette assurance maladie obligatoire prend en
charge les honoraires de consultation médicale et le colit des soins hospitaliers. Les
dépenses fixes, constituées des salaires et de la formation des personnels médicaux,

relevent directement du budget de 1'Etat.

Parallelement, 1'assurance santé volontaire concerne environ 4 millions de

personnes, dont 17% des étudiants. Elle demeure, toutefois, hors de portée de
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catégories entieres de la population, dont la plupart des agriculteurs, les chomeurs et

les personnes les plus déshéritées.

Récemment, la loi d'assurance-maladie est entrée en existence ©V (validité
début le 1% Juillet 2009). Aprés une année d’application, 1’objet de I’assurance
maladie a été ¢€largi et est passé a 53 millions, soit 56,6% de la population, dont 14,7
millions sont pauvres. Toutefois, le plafond des paiements de l'assurance maladie est
différent. Dans le cas de traitements de haute technologie tels que 1’angioplastie
coronarienne, I’assurance médical va payer jusqu’a 20 millions VND soit 1'équivalent
de 1257 US$ (au taux de change de 2005) ®”. Si les coiits dépassent les chiffres ci-

dessus, alors le patient doit payer la différence.

1.2. La morbidité, la mortalité de la maladie coronaire au Viétnam

Les maladies cardiovasculaires sont la premicre cause de mortalité dans le
monde : 1l meurt chaque année plus de personnes en raison de maladies
cardiovasculaires que de toute autre cause. On estime a 17,1 millions le nombre de
déces imputables aux maladies cardiovasculaires, soit 29% de la mortalit¢ mondiale
totale. Parmi ces déceés, on estime que 7,2 millions sont dus a une cardiopathie
coronarienne et 5,7 millions a un AVC (dernicres statistiques 2004). Plus de 82% des
déces interviennent dans des pays a revenus moyens ou faibles et touchent presque

¢galement hommes et femmes.”

2 http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs317/fr/index.html
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1.2.1. Les maladies coronariennes au Viétnam

Selon les donnés statistiques du Ministére de la Santé¢ du Viétnam concernant

les tendances de la mortalité des maladies au Viétnam de 1986 a 2008, les taux de

morbidité et de mortalité des maladies infectieuses ont diminu¢ de fagon marquée. En

revanche, les taux de morbidité et de mortalité des maladies non transmissibles, a

savoir les cancers, les maladies cardiovasculaires et respiratoires chroniques, et le

diabete, ont augmenté jusqu'a présent et deviennent une des principales causes de la

morbidité et de la mortalité a I'échelle nationale. Cependant, le nombre des accidents

et traumatismes ne change pas.

Tableau 8 : Morbidité et mortalité dans trois groupes de maladies au Viétnam *°

Groupes de maladies

Mortalité

1986 1998 1999 2000 2003 2004 2005 2006 2008
Tauxde | 5972 46,7 37,0 32,1 274 26,1 251 249 251
Maladies Morbidité
transmissibles Tauxde | 521 350 34,0 260 174 17,0 165 132 172
Mortalitée
Tauxde | 390 394 53,7 542 60,6 60,8 62,1 62,4 63,1
Maladies non Morbidité
transmissibles Tauxde | 418 439 522 522 59,1 579 61,1 61,6 60,0
Mortalité
Accidents Taux de 1,8 13,8 92 13,6 11,9 13,0 126 126 11,7
s Morbidité
traumatismes,
intoxications Tauxde | 6,1 20,6 13,7 21,6 234 250 223 25,1 227

* N . .
Les maladies non transmissibles:

maladies respiratoires

cardiopathies ischémiques, accidents cardio-vasculaires, diabétes, cancers et

Parmi toutes les causes de mortalité mentionnées ci-dessus, le taux des maladies

coronariennes qui a €té enregistré dans tous les établissements de santé a l'échelle

nationale, a augmenté nettement de 1999 a 2006, et est passé¢ de 73 a 101 pour

“p ‘apres http.://www.cimsi.org.vn/THONGKE.aspx?action=thongke&lang=vi
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100 000 a I’échelle de la population. La mortalité suite a un infarctus du myocarde

était la 9°™ cause de déceés en 2001, la 5°™ en 2006.

Tableau 9 : Mortalité de 1’infarctus du myocarde / 100.000 habitants (non normalisée) au Viétnam*

Mortalité de ’IDM par

100.000 hbs 1999 2001 2004 2005 2006 2008
Mortalité 73 71 100 99 101 85
N° d’ordre par cause 7 9 6 6 5 6

Dans les années 80 et 90, quelques rapports provenant des grands hopitaux sur

I’infarctus du myocarde ont montré que le taux de mortalité variait de 11% a 33% ©.

Ces rapports indiquent que le nombre d’admissions pour infarctus du myocarde a

augmenté peu a peu de 1961 a 2000. A cette époque, le traitement des maladies

coronariennes au Viétnam était trés simple. Il se basait principalement sur les

traitements médicamenteux. A cette époque, 1’angioplastie coronarienne percutanée

ou le pontage coronarien n’étaient pas largement effectué¢ et ne se pratiquaient que

dans certains pays développés.

Tableau 10 : Nombre annuel moyen d’infarctus du myocarde dans les grands hopitaux vietnamiens *'.

Auteurs Hopitaux Années DZ:;ie’ IDM ]:14”0;{ :Z:l’;j A;ﬁgzz;t{teé
TRAN D6 Trinh Bach Mai 1980-1990 10 108 10,8 11%
VO Quing Thong Nhat(tp HCM) | 1986-1996 10 149 14,9 18,6%
NGO Xuén Sinh Hiru Nghi 1961-1997 36 626 17,3 33%
PINH Thi Nga Viét Tiép 1991-1995 4 68 17 19,1%
PHAM Quang Huy | Thong Nhat(Pong Nai) | 1995-1998 3 109 36,3 24,8%
LE Thi Thanh Thai Chog Ray 1991-1998 7 335 47,8 21%
NGUYEN Thj Dung Viét Tiép 1997-2000 3 150 50 30%
guGngYEN ThiNgoC | Nouyén Tri Phuong | 1996-1997 2 267 1335 19,4%

ys Quang. Bénh dong mach vanh tai Viét Nam. Tap chi tim mach hoc Viét Nam-Vietnamese Cardiology Journal.
2000:21:supplement 2:444-446.
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Bien que le taux de mortalité di aux maladies coronariennes soit de plus en
plus élevé ces dernieres années, il n'y avait aucune étude a grande échelle de la
morbidité des cardiopathies ischémiques chez les Vietnamiens. En 2008, une étude sur
la morbidité des maladies cardiovasculaires chez les personnes de plus de 15 ans a été
menée dans la ville de Hue. Les méthodes diagnostiques des maladies
cardiovasculaires sont 1’interrogatoire du malade, I’examen du cceur, I’examen de
I’¢lectrocardiographie et de I'échocardiographie. Les résultats des recherches menées
sur 1 113 personnes avec un age moyen de 42,6 ans, dont 40,7% étaient des hommes
démontrent que le taux de morbidité des maladies cardiovasculaires est 16,71%. Parmi
les maladies cardiovasculaires, la morbidité des cardiopathies ischémiques représente

(40)

0,88% de la population

En 2010, une premiere étude croisée du syndrome coronarien aigu a ¢té mence
dans 10 grands hépitaux “V. Elle a montré que le nombre de personnes hospitalisées
avec un syndrome coronarien aigu était de 483 cas en 6 mois. 61% des malades €taient
de sexe masculin. L’age moyen était de 65 ans = 13. Les principaux facteurs de risque
cardiovasculaire observé étaient pour 22% Il'obésité, 62% la dyslipidémie, 65%
I’hypertension, 21,4% le diabéte et 22% le tabagisme. Le pourcentage de patients
hospitalisés est de 48%. Celui de patients transférés dans d'autres hopitaux est de 45%.
La durée moyenne des symptomes a l'admission était de 495 minutes (180 a 1440
min). Le traitement médical, I’angioplastie coronarienne percutanée et la reperfusion
myocardique avec des médicaments thrombolytiques, étaient respectivement de 49%,
48% et 3%. Il n’y a eu aucun pontage coronarien. La prévalence du syndrome
coronarien aigu avec sus-décalage du segment ST, du syndrome coronarien aigu non
ST et d’angine de poitrine instable s’établissait a 62%, 26,7% et 11,2%. Le taux de
mortalité du syndrome coronarien aigu représentait 3%, soit plus faible que celui de la

décennie 1980-1990. Ceci démontre clairement 1’effet positif de l'angioplastie
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coronarienne percutanée, ainsi que les avancées dans la thérapie médicale pour un

syndrome coronarien aigu.

1.2.2. Les facteurs de risque cardiovasculaire au Viétnam

Plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire entrainent une augmentation de la
morbidité et de la mortalit¢ des maladies coronariennes. Les actions destinées a la
prévention des facteurs de risque cardiovasculaires sont fréquentes dans des nombreux
pays. Ceci concerne certains des facteurs de risque cardiovasculaire qui peuvent étre
combattus tels que l'obésité, la dyslipidémie, le tabagisme, I'hypertension et le diabéte

au Viétnam et dans certains autres pays.

Tableau 11 : Prévalence de I’indice masse corporelle dans différents pays en 2010 *

National / Indice de masse IMC (kg/m’) I;’rle;laéeg%dlfgl/rzge(f’/?)e
Ran Ran Prévalence Ran
corporelle (IMC) en 2010 Ly sur 1 52 e sur I§2 (%) sur I§2
Viétnam 21,3 175 21 187 7,5 190
Asic Singapore 22,7 145 22,7 167 24,1 148
Pacifique Chine 24,6 102 23,4 154 45 101
Thailande 23,1 143 24,1 142 28,3 143
Japon 23,3 138 21,7 184 29,8 141
France 25 92 23,9 145 48 93
Europe Allemagne 27 24 26,2 73 67,2 22
Grande-Bretagne 27 21 26,9 53 67,8 21
Amérique | Etats-Unis d’Amérique 29,3 5 29,9 13 80,5 7
Du Nord Canada 27 22 26,5 66 66,9 25

Selon les donnés statistiques de 'OMS en 2010, on peut dire que l'indice de
masse corporelle des vietnamiens est le plus bas au monde. L’indice de masse
corporelle était de 21 kg/m” et I'obésité représentait 7,5% de moins que pour tous les
autres pays comparables dans le tableau ci-dessus. Les pays américains et les pays

européens ont un indice de masse corporelle et des taux d'obésité plus élevés que les

%2 Ono T, Guthold R, Strong K. WHO Global Comparable Estimates. World Health Organization 2010.
http://infobase.who.int
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autres pays asiatiques. Parmi les pays asiatiques, la Chine est le pays ou l'indice de

masse corporelle et le taux d’obésité sont les plus élevés.

Tableau 12 : Valeur moyenne de la cholestérolémie dans différents pays en 2010 >

National / valeur moyenne de Hommes Femmes
cholestérolémie (mmol/l) Moyenne Rang sur 192 | Moyenne Rang sur 192
Viétnam 5,6 20 5,4 35
Asic Singapore 5.4 41 5,3 46
Pacifique Chine 5,7 13 5,5 24
Thailande 5,2 74 5,4 32
Japon 5,3 47 5,2 62
France 5.3 51 5,2 70
Europe Allemagne 5,6 22 5,6 14
Grande-Bretagne 5,0 114 5,0 104
Amérique | Etats-Unis d’Amérique 5,0 108 5,0 118
Du Nord Canada 5,2 83 4,9 122

Un autre paradoxe est que les pays européens et les pays américains ont des
taux d'obésité plus élevés que d'autres pays asiatiques, alors que la cholestérolémie
moyenne chez les hommes et les femmes asiatiques est plus €levée que chez les
européens et les américains. Le Viétnam et la Chine ont les populations avec valeurs
de cholestérolémie parmi les plus élevées. Le valeur moyenne de cholestérolémie du
Vietnamien est de 5,6 mmol/l et est classé 20° sur 192 pays. Ce changement peut étre
di a l'effet méme de I'économie, de la société, et des modes de vie des gens dans ces

deux pays.

Concernant le facteur de risque li¢ au tabagisme, les hommes asiatiques fument
plus que les Européens et les Américains. Le taux de tabagisme chez les hommes est
de 41% au Viétnam. Il est classé 40° sur 145 pays. Inversement, le pourcentage de
tabagisme des femmes européennes et des femmes américaines est plus €levé que

celui des femmes asiatiques.

%% Pham Gia Khdi, Nguyén Lan Viét, and Pham Thai Son. Epidemiological survey of hypertension and its risk factors at
12 Hanoi urban communes — 2001 : Final Report. Vietnam Heart Institute 2001.
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Tableau 13 : Taux de fumeurs par pays en 2006 **

Hommes Femmes
National / Taux de fumeurs Pays Prévalence  Rang | Prévalence  Rang
(%) sur 145 (%) sur 144

Viétnam 41 40 2 103
Asic Singapore 34 61 5 84
Pacifidue Chine 59 8 4 88

q

Thailande 40 42 2 103

Japon 42 37 13 57

France 36 53 27 21
Europe Allemagne 37 51 26 26

Grande-Bretagne 26 92 24 29
Amérique du | Etats-Unis d’Amérique 25 95 19 48
Nord Canada 21 114 18 51

Selon les donnés de 'OMS, le taux d’hypertension au Viétnam était similaire a
celui d'autres pays. Toutefois, les malades souffrant d’hypertension sont de plus en
plus nombreux. Depuis 20 ans, le taux d’hypertension au Viétnam a plus que doublé.
L’ ¢étude ¢épidémiologique sur I’hypertension menée dans 8 provinces et villes du
Viétnam publiée en 2010 par le Professeur NGUYEN Lan Viét montre que le taux
d’hypertension est de 25,1%. Parallelement, le taux de diabéte dans les pays asiatiques
¢tait moindre que dans les pays d'Europe et d'Amérique du Nord. Le taux de diabete

au Viétnam était de 7,39% selon les études effectuées en 2002.

Ainsi, on peut dire qu’au Viétnam, les facteurs de risque cardiovasculaire a
savoir l'obésité¢ ou I’indice de masse corporelle sont plus faibles que pour tout autre
pays. Par contre, la concentration de cholestérolémie y est plus élevée. Le taux de

tabagisme est plus €levé chez les hommes, tandis que les femmes fument trés peu. Des

% The WHO Tobacco Free Initiative. WHO Report on the Global Tobacco Epidemic, 2009. World Health Organization.
http://www.who.int/tobacco/
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facteurs tels que I'hypertension et le diabéte sont proportionnellement élevés et tendent

a augmenter.

Tableau 14 : Prévalence de hypertension et de diabéte aux pays >

National / Prévalence de Hypertension , Age Prévalence de  Prévalence de
et de diabéte annee ans) HTA (%) Diabéte (%)
1992 > 16 11,7
Viétnam 2002 >25 16,32 7,39
2008 > 25 25,1
Asi Singapore 2004 18-69 20,1 8,2
P:lc(;fique Chine 2002 20-100 6.4
2002  18-100 18,8
Thailande 2000  35-100 22,7 9,6
2,7(hommes)
Japon 2000  30-100 23,7 1.7(femmes)
France
Allemagne 2003 18-100 27,1 3,9
Europe 4,3(hommes)
Grande-Bretagne 2003  16-100 32,1 34
Amériquedu | gl 2003 20-100 21,1 6.8
Nord mérique
Canada 2003  12-100 14,4 4,6

1.2.3. La maladie coronarienne dans d’autres pays °®

En 2002 et 2004, les taux de mortalit¢ normalisés selon 'age au Viétnam sont
plus ¢élevés que dans d'autres pays d’Asie, d’Europe et d’Amérique. Ce ratio a diminué
en 2004 par rapport a 2002, mais le classement ne s'est pas amélioré dans le monde
entier. Les pays ayant le taux de mortalité le plus bas sont en Asie le Japon, et en

Europe, la France.

% a.Nguye:n Lan Viét va cong su. Két qua diéu tra dich té THA tai 8 tinh va thanh phé cua Viét Nam. Ky yéu Hoi nghi
tim mach quéc gia lan thir XII tai Nha Trang 10/2010.
b.Lethbridge-Cejku M, Schiller JS, Bernadel L. Summary health statistics for U.S. adults: National Health Interview
Survey, 2002. National Center for Health Statistics, Centers for Disease Control and Prevention.
c.Dong Y, Gao W, Nan H, Yu H, Li F, Duan W, Wang Y, Sun B, Tuomilehto J, Qiao Q. Prevalence of type 2 diabetes
in urban and rural Chinese populations in Qingdao, Chine. The nutrition and health status of the Chinese people
2002. Ministry of Health, China.
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Tableau 15 : Les taux de mortalité des maladies coronaires normalisés selon 1'age *

National / Les taux de mortalité Al 2l
normalisés selon 1'dge (taux comtzzzzt ifs Rang comtzzzzt ife Rang
comparatifs) des maladies coronaires (/100.000) (/100.000)
Viétnam 1314 97/192 122,5 80/191
Asia Singapoure 100,6 139/192 89,7 143/191
Pacifique Chine 69 171/192 62,8 170/191
Thailande 64,7 177/192 43,8 185/191
Japon 33,1 191/192 32,1 190/191
France 36,9 190/192 38 188/191
Europe Allemagne 95,9 146/192 89,7 142/191
Grande-Bretagne 99,3 142/192 90,1 141/191
Amérique Etats-Unis d’Amérique 105,8 132/192 97,6 127/191
Du Nord Canada 81 160/192 74,2 159/191

Tableau 16 : Taux brut de mortalité et taux de mortalité proportionnelle (RMP) des maladies coronariennes *°

National / Taux brut de mortalité et Le Taux brut RMP (%)
taux de mortalité proportionnelle (RMP) | de mortalité
des maladies coronaires en 2004 (/1000) Hommes | Femmes
Viétnam 83,3 13,6 13,3
Asie Singapour 92,2 20,7 18,8
Pacifique Chine 59,9 11,5 9,8
Thailande 40,8 4.6 5,5
Japon 74,1 9,5 9,2
France 83,2 9,9 8,6
Europe Allemagne 205 20,7 20,4
Grande-Bretagne 186,8 21,5 16,3
Amérique du | Etats-Unis d’Amérique 164,9 20,7 19
Nord Canada 130,8 20,2 16,8

Cependant, le taux brut de mortalité et le taux de mortalité proportionnelle
(RMP) de la maladie coronarienne au Viétnam sont moyens par rapport a ceux
d'autres pays. Ceci s’explique par les autres causes de déces (maladies infectieuses et

accidents) qui sont en nombre encore tres élevé au Viétnam.

%® Mather, C.D., C. Bernard, K. M. Iburg, M. Inoue, D. Ma Fat, K Shibuya, C. Stein, N. Tomijima and H. Xu. Global
Burden of Disease: data  sources, methods and results 2004. World Health Organization.
http://www.who.int/healthinfo/bod/en/index.html
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Globalement, au Viétnam, le taux de morbidité de l'infarctus du myocarde a
tendance a augmenter treés rapidement et le taux de mortalité lui-méme est en premiere
position par rapport aux autres pays dans la méme zone d’Asie. Ceci est dii aux
changements dans les domaines économique et social, et dans le mode de vie. Il
semble que les facteurs de risque cardiovasculaire chez les personnes soit le plus
souvent I'hypertension, I'obésité, le tabagisme, le diabete, I’hypercholestérolémie. Par
conséquent, pour limiter la morbidité et la mortalité des maladies coronariennes, en
plus des traitements modernes en cours, on a maintenant recours de plus en plus a
l'angioplastie coronarienne percutanée ou au pontage coronarien. En amont, on doit
¢galement prendre des mesures efficaces pour prévenir et traiter les facteurs de risque

cardiovasculaire.

Tableau 17 : Taux de mortalité proportionnelle (RMP) des maladies non transmissible en 2004 *°

National / Taux de mortalité RMP de maladie ..
proportionnelle (RMP) des maladies transmissible (%) RMP d’accidents (%)
non transmissibles en 2004 Hommes Femmes Hommes | Femmes
Viétnam 24,8 21,1 9,9 7,2
Asie Singapour 15,9 18 7,6 4.2
Pacifique Chine 10,7 9.8 11,7 8,6
Thailande 32 22,9 13,6 8,8
Japon 11,9 13 8,9 5,3
France 5,1 6,5 8,5 6,0
Europe Allemagne 4.0 4.4 5,5 2,9
Grande-Bretagne 6,5 9,0 4.5 2,6
Amérique | Etats-Unis d’Amérique 6,3 6,3 9,5 43
du Nord Canada 4.4 4.9 7,5 43

1.3. L’Association de Cardiologie du Viétnam ©”>*>

1.3.1. Généralités

L’Association de Cardiologie du Viétnam, organisation professionnelle a but
non lucratif et apolitique a €té créée en 1992 et réunit tous les cardiologues ainsi que

les médecins généralistes qui s’intéressent au domaine de la cardiologie.
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L’Association de Cardiologie du Viétnam est un endroit ou les médecins peuvent
discuter, échanger en profondeur pour améliorer leurs connaissances et créer des
relations professionnelles afin que leurs travaux deviennent meilleurs. De plus,
I’ Association de Cardiologie du Viétnam mene des recherches scientifiques, a un role
de consultant vis-a-vis des autorités, et propose des solutions sanitaires au
gouvernement. Elle est responsable de la diffusion des connaissances médicales aux
populations communautaires, de la formation complémentaire et continue des

cardiologues et du développement de relations et de l'intégration internationale.

L’Association de Cardiologie du Viétnam est devenue la plus prestigieuse
organisation professionnelle du pays et la plus connue a I'é¢tranger apres 20 années du
développement. Actuellement, il existe quatre sections au sein de I’Association de
Cardiologie du Viétnam : la section de I'Hypertension, la section de Cardiologie
Interventionnelle, la section d’Echocardiographie et la section de Rythmologie. Pour
s’adapter aux besoins de la recherche scientifique et du traitement des maladies
cardiovasculaires dans les trois régions du pays que sont le Nord, le Sud et le Centre,
des Instituts de Cardiologie ont été créés a Hanoi (Institut de Cardiologie du Viétnam),
a HoChiMinh ville (Institut de Cardiologie de HOChiMinh ville), et a Hue (Institut de
Cardiologie de Hue). A ce jour, on estime a 1 200 personnes le nombre de participants
aux travaux de I’Association de Cardiologie du Viétnam, cardiologues, médecins
généralistes, et infirmier(e)s spécialisé(e)s venant des divers hopitaux du pays, ainsi
que certains spécialistes internationaux des maladies cardiovasculaires en provenance

des Etats-Unis, d’Allemagne, de France ...
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Depuis sa création 1’Association de Cardiologie du Viétnam a connu deux
présidents :

> de 1992 4 2004 : le Professeur TRAN D4 Trinh

» depuis 2005 : le Professeur PHAM Gia Khai.

'1-

Prof. Triin DB Trink Prof. Pham Gia Khdi

Figure 28: Les présidents de 1’ Association Nationale de Cardiologie du Viétnam

Depuis sa création, 1’Association de Cardiologie du Viétnam a organisé a 12
reprises le Congres National de Pathologie Cardiovasculaire. Elle a par ailleurs obtenu
un grand succés dans I’organisation du 17° Congrés de Cardiologie d’Asie du Sud a
Hanoi en Octobre 2008. De plus, 1'Association et les Instituts régionaux coordonnent
plusieurs séminaires annuels (environ 20 a 30 ateliers par an) ainsi que les activités de
la Journée Mondiale du Cceur a savoir les marches, les conférences publiques, les
réunions scientifiques et les séances d’éducation sanitaire par la télévision, la radio et

les affiches.

1.3.2. Histoire

L’Association de Cardiologie du Viétnam a fait suite a 1’Association de

Cardiologie de Hanoi. Apres plusieurs réunions du comité de création avec son
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promoteur, le professeur TRAN D& Trinh, I’accord favorable de I'Association
Génerale de Médecine et de Pharmacie du Viétnam et le soutien de divers instituts
spécialisés ainsi que des instituts militaires, la décision de créer 1’Association de
Cardiologie de Hanoi a ét¢ annoncée lors d’un congrés le 4 aolt 1989, auquel
participaient 359 membres dont 16 professeurs, des médecins, des cardiologues, des
représentants du Ministére de la Santé et des représentants de 'OMS. Lors de ce
congrés, se sont exprimées de nombreuses opinions sur la nécessit¢ de créer

I’ Association de Cardiologie de Hanoi.

Le Professeur HANG Bao Chau, secrétaire de 1'Association Générale de
Médecine et de Pharmacie du Viétnam a exprimé 1’avis suivant lequel 1’ Association
de Cardiologie devait réunir le plus grand nombre de participants. Il a précisé que
dans Il'avenir I'Association devait contribuer a développer ses activités dans la
prévention et le traitement des maladies cardiovasculaires et participer a la formation

des cardiologues.

Le Professeur NGUYEN Thé Khanh, ancien directeur de I'hdpital de Médecine
Militaire 108 a émis I’avis suivant lequel la création de 1’ Association était justifié par
le développement de la cardiologie, en espérant qu’elle pourrait développer des
relations avec les associations de cardiologie des autres pays pour optimiser les

connaissances dans le domaine de la cardiologie.

Le Docteur CHU Vin Y, ancien responsable du département de pathologie
respiratoire de 1’hopital Bach Mai a donné 1’avis suivant lequel la création de
I’ Association de Cardiologie de Hanoi exprimait une attitude humaniste en participant
aux soins de santé primaires. Les recommandations de I'Association de cardiologie
seront diffusées aux peuples communautaires pour la prévention des maladies
cardiovasculaires. Le programme de prévention du rhumatisme articulaire aigu
permettra d’éviter les affections valvulaires chez de trés nombreux enfants. De plus,
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dans le cadre du programme de prévention des maladies cardiaques, 1’Association
coordonnera les activités dans la prévention de la maladie pulmonaire chronique cause
d'insuffisance cardiaque. Tout ceci avec 1’espoir que 1’Association de Cardiologie de
Hanoi grandira et deviendra le fondement de 1’Association Nationale de Cardiologie

du Viétnam.

Le premier président de I’ Association de Cardiologie de Hanoi fut le professeur
TRAN D4 Trinh. Le président en exercice est le professeur PHAM Gia Khai.
L’ Association est composée de plusieurs unités comprenant ’unité d'administration,
I’unité des relations internationales, 1’unité de la recherche scienctifique et ’unité des

finances et de la communication.

Dans ses trois ans d’existence, I'Association de Cardiologie de Hanoi a organisé
plusieurs conférences scientifiques et publi¢ une revue scientifique cardiovasculaire.
L’Association de Cardiologie de Hanoi suscitait de plus en plus I’intérét de tous les
médecins et cardiologues dans les trois régions du pays. Lors du quatrieme Congres
National de Cardiologie en avril 1992 a Quang Ninh, le Ministére de la Santé et
'Association Générale de Médecine et de Pharmacie du Viétnam ont décidé la

création de 1’Association de Cardiologie du Viétnam.

BB
16 Tim Mach Hoc Vidt Nam ‘f;vg

Tap chi

Tim Mach Hoc Viét Nam

Tournal of
Vietnamese Cardiology

Figure 29: La couverture de la revue de cardiologie du Viétnam
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Depuis sa création et jusqu’a aujourd’hui, 1’Association de Cardiologie du
Viétnam organise le Congrés National de Cardiologie tous les deux ans afin
d’apporter aux cardiologues les nouvelles connaissances et les meilleures pratiques
dans le domaine cardiovasculaire. Le dernier congreés (le douzieme) s’est tenu en

2010.

Jusqu'en 2002, non seulement I'Institut National de Cardiologie a Hanoi mais
aussi plusieurs hopitaux a HoChiMinh ville et a Hue pouvaient réaliser 1’angioplastie
coronarienne transluminale percutanée. Le temps est donc venu pour les cardiologues
interventionnels de se réunir pour échanger leurs connaissances et leurs expériences
dans la pratique de la cardiologie interventionnelle. La création de la section de
cardiologie interventionnelle a €ét¢é mentionnée plus haut. Au neuvieme Congres
National de Cardiologie organisé a Hai Phong en 2002, le Dr NGUYEN Quang Tuan
a fait un rapport aux autorités supérieures sur la création de la section de I’association
cardiologie interventionnelle du Viétnam. En raison de la faisabilité¢ de cette création,
riche de perspectives, 1'Association Générale de Médecine et de Pharmacie du
Viétnam et I’ Association de Cardiologie du Viétnam ont décidé le 30 septembre 2003
de valider la création de la section de 1’Association de Cardiologie Interventionnelle

du Viétnam au sein de 1’Association de cardiologie du Viétnam (Annexe 3).

1.4. La chirurgie de pontage coronaire au Viétnam “*°"

Aujourd’hui, le pontage aorto-coronarien est un des actes chirurgicaux parmi
les plus fréquemment réalisés dans le monde. Selon I'American Heart Association, en
2000 aux Etats-Unis, plus de 250 000 interventions de ce type ont été pratiquées. En
2006, 448 000 patients ont subi un pontage. La chirurgie de PAC est considérée

comme 1’'un des grands succes dans 1’¢ére de la médecine moderne, en réduisant
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l'angine de poitrine, en améliorant la qualit¢ de vie et en prolongeant la vie des

malades coronariens.

Dans le développement général de la chirurgie cardiovasculaire, la chirurgie de
PAC au Viétnam a évolué avec retard par rapport au monde occidental et certains pays
d’Asie du Sud. Dans les années 60, le professeur TON That Tung & Hanoi, pionnier de
la chirurgie cardiaque au Viétnam a débuté par la commissurotomie a cceur fermé de
la valve mitrale puis la cure de la persistance du canal artériel, en poursuivant par la
commissurotomie a cceur ouvert, chirurgie conservatrive de référence. Son risque est
faible et capable de limiter les complications dans le cours de la vie. Les professeurs
PDANG Hanh B¢, TON Thit Bach ont poursuivi 1’ceuvre du professeur TON Thét
Tung en élargissant la chirurgie a cceurouvert dans le nord du pays jusqu’a ce jour.
Dans le sud du pays, a partir de 1975, la chirurgie a cceur fermé a été pratiquée a
I'népital Cho Ray a HoChiMinh ville par 1'équipe des professeurs NGUYEN Khanh
Du, NGUYEN Doan Hong pour le traitement de la persistance du canal artériel, et de
la communication interauriculaire. Dans le centre du pays, a 'Hopital Central de Hue,
la chirurgie & coeur fermée a été effectuée par le professeur PANG Hanh Dé. A sa
suite, le professeur BUI Puc Phé, ancien éléve du professeur TON Théat Tung,

continue cette ceuvre a Hue.

Jusqu'en 1990, la chirurgie a cceur ouvert ¢était effectuée dans le nord du
Viétnam, mais la technique était perfectible et le nombre de patients chirurgicaux
baissait. Il y avait de nombreuses raisons a cela dont des raisons financiéres et
¢économiques, la qualité des équipes chirurgicales, de 1'anesthésie et de la réanimation
et des matériels qui n'étaient pas en parfaite adéquation avec les procédures
chirurgicales. Avant 1996, au Viétnam il n’y avait aucun hdpital pouvant effectuer la

chirurgie de PAC. En 1996, le département de chirurgie thoracique de I’hdpital
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Militaire Central 108 est dévenu le premier centre du pays a effectuer la chirurgie de

PAC.

Au sud du Viétnam, ’année 1991 a marqué une bonne évolution de la chirurgie
a cceur ouvert grace a la création de 1’Institut de Cardiologie de H6ChiMinh ville. Le
professsur DUONG Quang Trung qui était alors directeur du CUF (Centre
Universitaire de Formation des professions de Santé) et directeur du Service de Santé
de H6ChiMinh ville collaborait avec le professeur Alain CARPENTIER, président de
'Association Carpentier pour traiter les jeunes malades porteurs d’affections
cardiaques congénitales et acquises. Par la suite, le gouvernement du Viétnam a
décidé de former une équipe de chirurgie cardiaque en France. Le premier janvier
1992, la premiére intervention a cceur ouvert a été effectuée par les opérateurs de
I’Institut de Cardiologie de HO6ChiMinh ville. Jusqu'a juin 2005, il y a eu 14 092

patients (adultes et enfants) opérés, comprenant la chirurgie de PAC.

Actuellement le pontage aorto-coronarien est réalis¢ réguliérement et sa
pratique s’étend aux centres chirurgicaux thoraciques des grands hopitaux de Hanoi,
de Hue, de H6ChiMinh ville et de DaNang. La plupart des procédures sont réalisées

sous circulation extracorporelle.

1.5. Les recommandations de I’Association de Cardiologie du Viétnam

sur ’angioplastie coronarienne

En raison de I’élévation de la morbidité de la maladie coronaire et de la création
de centres d’angioplastie coronarienne transluminale percutanée au Viétnam, les
recommandations concernant I’ACTP sont devenues de plus en plus importantes

concernant les informations nécessaires, les stratégies diagnostiques, les traitements
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médicaux initiaux prescrits par les médecins dans D’amélioration des résultats
thérapeutiques, tous éléments démontrés auparavant par les résultats des grandes

études randomisées.

En 2006, la quasi-totalité du contenu des ‘‘Recommandations ACC/AHA/SCAI

s (62)

2005 Guidline Update for Percutaneous Coronary Intervention et du contenu des

‘““‘Recommandations du Groupe de travail de I’ESC pour la pratique clinique :

Amélioration de la pratique et de la prise en charge des patients en Europe’” ¥

, a eté
repris et publié par I’Association de Cardiologie du Viétnam sous le titre
““Recommandations de ACTP de 1’Association de Cardiologie du Viétnam”> ©®® en
langue vietnamienne. Par conséquent, les contenus de ces recommandations sont
identiques et concernent les classes de recommandations, les niveaux de preuve, la
stratification du risque d’évolution de ’ACTP, les facteurs pronostiques de I’ACTP,
les assistances techniques coordonnées d’angioplastie, I’indication du stent a

libération de médicament, les traitements médicamenteux aprés angioplastie.

Toutefois, les recommandations vietnamiennes présentent quelques différences
par rapport aux recommandations originales de ACC/AHA/SCAI 2005. Les raisons de
ces modifications sont que ’ACTP du Viétnam n’¢largit pas, les équipements et les
matériaux des centres d’angioplastie coronarienne ne sont pas complets et identiques,
les contraintes administratives de I’hospitalisation et le déroulement de 1’ACTP

prennent beaucoup de temps.
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Les différents points sont suivants :

1.5.1. Seuils de volume d’activité par centre d’angioplastie coronarienne (Annexe 4)

Classe I :
La recommandation de 1’Association de Cardiologie du Viétnam préconise un seuil
d’activité par centre a 150 cas par an alors que la recommandation ‘ACC/AHA/SCAT’

précise plus de 500 cas.

Classe Ila :
La recommandation de 1’Association de Cardiologie du Viétnam donne un seuil
d’activité par centre entre 100 et 150 angioplasties par an alors que la

recommandation ‘ACC/AHA/SCALI’ se situe entre 200 et 400 cas.

Classe 111 :
La recommandation de I’Association de Cardiologie du Viétnam indique un seuil
d’activité par centre inférieur a 100 cas par an tandis que la recommandation

‘ACC/AHA/SCAT’ est a moins de 200 cas.

1.5.2. Seuils de volume d’activité par centre, par opérateur dans I’angioplastie

primaire coronarienne sans I’assistance chirurgicale de PAC

La recommandation de I’Association de Cardiologie du Viétnam est de peser
les avantages et les faiblesses de 1’angioplastie. La recommandation de
ACC/AHA/SCALI précise que I’angioplastie primaire coronarienne sans 1’assistance

chirurgicale de PAC est classée IIb et les critéres a envisager :
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> le seuil de volume d’activité par opérateur est supérieur a 75 angioplasties par an,
dont plus de 11 cas d’angioplastie primaire coronarienne de I'IDM avec sus-
décalage du segment ST ;

> les opérateurs d’angioplastie sont toujours en service ;

> les équipements et des matériaux d’angioplastie sont en permanence disponibles ;

> la capacité de transfert des patients a I’hdpital le plus proche pouvant mettre en

ceuvre la chirurgie de PAC.

1.5.3. Pas de recommandation sur les patients spécifiques suivants

» D’angioplastie ‘ad hoc’. C’est la procédure d’angioplastie coronarienne effectuée
dans le méme temps que la coronarographie diagnostique ;

> 1’angioplastie coronarienne chez les patients transplantés cardiaques ;

> le phénomene de la resténose.

> I’efficacité et le cotit de la procédure.

1.5.4. Les 10 points complémentaires importants a retenir ¥

1. PACTP est une méthode efficace de revascularisation chez les patients de I’angor
stable ayant les signes de viabilité résiduelle dans le myocarde a I’exception de

I’occlusion coronaire chronique qui ne peut pas étre franchie par les guides
2. le choix entre ’ACTP et le PAC doit étre basée sur I’expérience du cardiologue

interventionnel et du chirurgien cardiaque, mais aussi tenir compte du souhait du

patient
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3. PACTP des patients pluritronculaires, diabétiques et d’une sténose du tronc
commun coronaire gauche non protégé ne doit étre envisagée qu’en I’absence d’autre

possibilité de revascularisation

4. 1l est important de stratifier le risque chez les patients présentant un angor instable
et un IDM sans sus-décalage du segment ST, en groupe a haut risque et en groupe a
faible risque. Les patients a haut risque doivent bénéficier de la coronarographie

précoce < 48 heures, avec ’ACTP ou du PAC si nécessaire

5. PACTP au cours des I’IDM avec sus-décalage du segment ST requiert une équipe
de cardiologues interventionnels assistée d’une équipe infirmi¢re entrainée et

disposant de I’ensemble des matériels d’angioplastie

6. les patients ayant une contre-indication a thrombolyse doivent étre immédiatement
transférés vers un autre hdpital pouvant pratiquer I’ACTP car I’ACTP peut étre la

seule chance de reperméabiliser rapidement 1’artere coronaire

7. en cas de choc cardiogénique, ’ACTP en urgence peut sauver la vie du patient et

doit étre envisagée précocement

8. la raison principale pour préférer 1’angioplastie primaire a la thrombolyse au cours
des 3 premicres heures de I’IDM suivant le début de la douleur thoracique est la
prévention des accidents vasculaires cérébraux. La raison principale pour préférer
I’angioplastie primaire a la thrombolyse entre la 3° et la 12° heure de I’'IDM est le

sauvetage myocardique et la prévention des AVC
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9. ’angioplastie de sauvetage est une ACTP sur une artére coronaire qui reste occluse
malgré le traitement thrombolytique. L’échec de la thrombolyse est suspecté sur la
persistance de la douleur thoracique et 1’absence de régression du sus-décalage de ST

45 a 60 minutes apres le début de son administration

10. La ‘bithérapie’ antiplaquettaire par aspirine et clopidogrel constitue le
prétraitement standard des patients présentant un angor stable et devant subir une
ACTP, avec ou sans stent prévu. Apres implantation d’un stent nu, le clopidogrel
devra étre poursuivi pendant 3-4 semaines et I’aspirine a vie. Chez les patients
présentant un SCA, I’aspirine et, s’il existe une indication clinique, le clopidogrel,
constituent le traitement antiplaquettaire de base. Au décours de la phage aigué, la
poursuite de 100 mg/j d’aspirine + 75 mg/j de clopidogrel pendant 9-12 mois apporte

un bénéfice.

2. L’HISTOIRE DE L’ANGIOPLASTIE CORONARIENNE DANS LE
MONDE

2.1. Les pionniers et la technique initiée ©>*”

La cardiologie interventionnelle, 1’application des techniques basées sur le
cathéterisme dans le traitement des artéres coronaires, des cardiopathies congénitales
ou valvulaires, a résulté¢ de 1’apogée de I'utilisation des cathéters comme instruments

diagnostiques des pathologies cardiaques. Cournand et Ranges 7

ainsi que d’autres,
ont rapporté ’utilité potentielle du cathétérisme du coeur droit en 1941, ouvrant une
période pendant laquelle le cathétérisme cardiaque était utilisé pour évaluer les 1ésions
congénitales et rhumatismales qui a conduit finalement au développement, a la fin des

années 1950 et 1960, de I’artériographie coronaire sélective par Sones et Judkins. En
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1953, Seldinger mit au point la ponction fémorale avec introduction d’un guide
métallique et d’un cathéter de polyéthyléne, méthode qui s’est progressivement
améliorée et perfectionnée. Les progrés de la technologie permirent 'utilisation de
sondes radio-opaques, préformées en «J», de plus en plus performantes, qui
imposerent et généralisérent cette voie d’abord pour les coronarographies et les

premieres angioplasties.

Figure 30: Charles Theodore Dotter

Le «Péere» de la cardiologie interventionnelle, un radiologue américain,
Charles Theodore Dotter (1920-1985) et son associ¢ Melvin Judkins, ont introduit
I’application thérapeutique de I’angioplastie percutanée pour une sténose vasculaire
périphérique en 1964 qui a marqué une nouvelle ére dans le traitement des 1ésions
d'athérosclérose périphérique et a été le support de I’angioplastie coronarienne - 2.
Lorsqu’une vieille femme se présente avec une gangréne du pied liée a une occlusion

de I’artére poplitée et qu’elle refuse I’amputation, il lui propose cette technique de

recanalisation avec succes.

Figure 31: Le pied gauche du patient : une semaine et cinq mois apres la procédure
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Figure 32: Angiographie du premier patient de Dotter. (A. Avant la dilatation transluminale de 1’artére
fémorale superficielle gauche, B. Immédiatement apres la dilatation, C. Trois semaines apres la procédure)

Dotter a conceptualisé le cathéter coaxial a introduire sous controle
fluoroscopique continu afin de s’assurer au travers de la zone de sténose a améliorer la
circulation sanguine. Son systeme de cathéters coaxiaux multiples n’a pas regu un
accueil important a cause de D’apparition fréquente de complications vasculaires
traumatiques, hémorragiques ou encore emboliques. Dotter a été tourné en ridicule et
le technique d’angioplastie a été abandonnée aux Etats-Unis pendant prés de 15 ans.
Toutefois, plusieurs chercheurs européens, en particulier Eberhart Zeitler, a appris et

utilisé cette technique.

Figure 33: E. Zeitler, A. Gruntzig et C. Dotter (de gauche a droite), pionniers du traitement endovasculaire
des oblitérations artérielles.

L’¢re moderne de I’intervention cardiovasculaire a commencé avec Andreas
Gruentzig (1939-1985). Venu d’Allemagne de I’Est, il a fait ses études médicales a
I’université d’Heidelberg en 1964. S’intéressant d’emblée a la pathologie vasculaire, il

a suivi une formation spécialisée dans ce domaine a Darmstadt ou il a rencontré
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Zeitler qui s’intéressait particulierement aux possibilités de recanalisation des artéres
périphériques thrombosées selon la technique de Dotter. Gruentzig a exercé a 1’hdpital
de Zurich dans le département d’angéiologie et il est revenu auprés de Zeitler pour
parfaire sa technique et s’initier & la revascularisation des vaisseaux périphériques. A
son retour a Zurich, inclus dans 1’équipe de cathétérisme cardiaque, il €tait convaincu
que la dilatation artérielle utilisée en angéiologie pourrait, avec des améliorations du
matériel, s’appliquer aux arteéres coronaires. Il avait été frappé par les améliorations
fonctionnelles et hémodynamiques entrainées par les angioplasties des artéres des
membres inférieurs. Il a fait alors 1’essai de différents types de ballons gonflables
adhérents au cathéter ou accolés a lui, placés dans les mailles d’un réseau de soie. Il
utilisait des sondes ordinaires alors qu’il souhaitait la création de cathéters a double
lumiére. En septembre 1975, il a pu enfin disposer d’une sonde de ce type, tres fine,
pour cathétériser des arteéres de tres faible calibre. Il a commencé alors ses premieres
dilatations chez 1’animal apres ligature des artéres coronaires. Ses premiers résultats
ont €té publiés au congres de I’American Heart Association en 1976, sa présentation
laissant les experts assez sceptiques sur 1’avenir de la technique et soulevant diverses
critiques. Pour utiliser sa méthode chez ’homme, il a souhaité la tester au cours
d’interventions de chirurgie coronaire, afin d’avoir le contrdle de la vue et de faire
intervenir le chirurgien en cas de complication brutale. Il a fait de nombreuses
retouches au matériel initial, modifiant les sondes porteuses, les guides métalliques,

les ballons.

Le 16 septembre 1977, date historique en cardiologie, la premicre angioplastie
coronarienne transluminale percutanée a été pratiquée par Gruentzig a Zurich sur un
rétrécissement trés important sur la partie proximale de [Dartére coronaire
interventriculaire antérieure proximale chez un homme de 37 ans, qui a été dilaté avec

succes obtenant ainsi une résolution prolongée de la sténose lors du contrdle
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angiographie du suivi a 1 mois (annexe 6). Dix ans apres, le patient était encore
asymptomatique. L’angioplastie coronarienne é&tait née et des dizaines de
cardiologues, séduits par cette technique, sont venus se former a Zurich. Le prestige
de Gruentzig a été immense et il est parti aux Etats-Unis, a ’Emory University a
Atlanta, apres avoir réalisé en Europe plus de cent procédures. Ses publications dans
les grands congres cardiologiques ont eu un énorme retentissement et souleverent un
réel enthousiasme : une alternative a la chirurgie coronaire était disponible. Gruentzig
a créé des stages, des cours spéciaux de formation a I’angioplastie extrémement suivis,
et en dix ans, des milliers d’interventions de ce type ont été réalisés, le plus souvent
avec succes. Le matériel n’a pas cess€ de s’améliorer avec des sondes, des ballons de
plus en plus sophistiqués et performants. On a pu réaliser des angioplasties sur des
bifurcations, et sur des artéres de plus en plus gréles. Des registres internationaux ont

¢té mis au point pour préciser les indications et controler les résultats.

Les cardiologues interventionnels, de plus en plus ambitieux, s’attaquerent a la
revascularisation de D’infarctus du myocarde en phage aigué avec d’excellents
résultats, obtenant une diminution des complications et de la mortalité au cours de ce

syndrome.

Aujourd’hui, des milliers de patients ont pu bénéficier de I’'invention de
Gruentzig avec des améliorations significatives. Mais les cardiologues ont pris
conscience alors de la création par 1’angioplastie d’une nouvelle Iésion, due a la
cicatrisation intimale, la resténose secondaire a la prolifération fibreuse sténosante.
Cette complication pouvant survenir chez plus de 50% des patients traités, elle est
venu tempérer 1’enthousiasme des cardiologues et des patients. Heureusement, les
stents, endoprotheéses coronaires métalliques ont vu le jour. Elles ont €té concues en

Suisse : Sigwart a Lausanne et Puel a Toulouse participérent a leur mise au point et
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réalisérent les premicres implantations avec succés. Le traitement préventif des
thromboses a été établi par Baragan de Marseille, conseillant I’emploi de la ticlopidine
a la place des antivitamines K. De multiples stents ont vu le jour et cette technologie
connait un essor fantastique puisqu’elle est utilisée actuellement dans la grande
majorité des angioplasties coronaires. Mais la médecine s’accompagne toujours de
rebondissements imprévus. Des resténoses sur les bords ou a [Dintérieur des
endoprotheses montrent les limites des progrés. Aujourd’hui des stents actifs, couverts
de produits visant a réduire la prolifération intimale, sont en évaluation avec des

résultats prometteurs.

2.2. Les résultats et complications de la technique dans les études

initiées ®®
2.2.1. Les résultats a court terme

Gruentzig et coll. ont rapporté des résultats a court terme parmi les 50 premiers
malades qui ont subi une angioplastie par ballonnet en 1979 “®. Un succés de la
technique fut obtenu chez seulement 32 malades sur 50 (64%), avec une majorité de
problémes liés a une incapacité d’atteindre ou de traverser les sténoses coronariennes

en utilisant le matériel disponible a cette époque.

Le National Heart, Lung et Blood Institute (NHLBI) a établi un registre
volontaire des 3 248 cas d’ACTP pratiqués dans 105 hdpitaux aux Etats-Unis entre
1977 et 1981. Ce registre fut ouvert de nouveau de 1985 a 1986 pour estimer
I’influence des développements technologiques et de la meilleurse expérience des
opérateurs, sur 15 sites de la période du registre d’origine 1977-1981 avec un total de

2 094 malades. La comparaison des résultats de cette technique a partir des deux
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registres a fourni une source de données valable sur 1’évolution de cette technique et
les résultats attendus a court terme parmi la population diverse de malades. Pendant la
période initiale de 1977-1981 du registre du NHLBI, le succés angiographique
(amélioration de la lumiére de la sténose de plus de 20%), comme dans la premicre
série de Gruentzig, fut obtenu dans seulement 67% des cas de sténoses pour lesquelles

() et 21% des malades ont nécessité un pontage coronaire

I’angioplastie fut tentée
chirurgical en urgence pendant la période d’hospitalisation, 22% des 1ésions n’ont pu
étre franchies par le cathéter a ballonnet et 7% des 1ésions n’ont pu étre dilatées. En
1985-1986, cependant, malgré une proprotion accrue de malades d’un age avancé ou
présentant une défaillance ventriculaire gauche, un angor instable, une atteinte de
plusieurs coronaires, des occlusions totales, ou encore une morphologie complexe de
la sténose, un succes angiographique fut obtenu sur 88% des 1ésions, avec un pontage
chirurgical électif pratiqué dans seulement 2,2% des cas. Des études de données plus
récentes pendant la période 1989 et 1990-1991 ont corroboré les €éléments du NHLBI,
avec des fréquences de défaillance de la technique dans seulement 3,7% et 7,7%

; 0,71
respectivement 70, 71)

La majorité des malades traités par 1’angioplastie coronarienne ont montré une
amélioration conséquente immédiate des symptomes d’ischémie myocardique. La

technique a été efficace en diminuant ou en traitant définitivement I’angine de

2)

poitrine chez respectivement 88% et 76% des malades "?, avec une amélioration ou

une résolution des signes ischémiques lors de 1’épreuve d’effort pratiquée apreés d’une

(73)

dilatation par ballonnet réussie “'”. L’amélioration de I’état symptomatique est

meilleure chez les malades qui présentent une atteinte d’une seule artére coronaire par

rapport 4 ceux qui présentent une atteinte de plusieurs artéres 7+ 7.
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Les complications ischémiques majeures apparaissent rarement pendant
I’angioplastie coronarienne. Méme pendant la premiere expérience de la NHLBI
1977-1981, la fréquence de la mortalité pendant la période d’hospitalisation était de
seulement 1,2%, avec 4,9% des malades souffrant d’infarctus du myocarde non
fatal et 5,8% nécessitant un pontage chirurgical en urgence. Durant la période 1985-
1986, la fréquence de décés et d’infarctus du myocarde (1,0 et 4,3%, rescpectivement)
n’était pas significativement différente de celle de la premicre période d’étude,
reflétant probablement le profil a risque plus ¢levé chez les malades traités pendant la
derniére période, bien que la nécessité d’un pontage chirurgical en urgence ait baissé
légerement (3,4%). La fréquence du pontage aorto-coronarien en urgence a été de
0,9% seulement dans une étude plus récente sur un panel de malades ayant subi une
intervention coronaire percutanée dans cinq sites différents habitués a ce type

d’intervention 7%

Le facteur le plus important et unique des complications ischémiques asssociées
a une angioplastie coronarienne est 1I’apparition d’une occlusion brutale du vaisseau,
I’occlusion soudaine du segment adjacent du vaisseau coronaire pendant ou apres une
revascularisation percutanée. L’incidence rapportée d’occlusion brutale du vaisseau va
de 4,2 2 8,3% 7, avec grossiérement un quart des événement apparus aprés que le
malade ait quitté D’unité de cathétérisme cardiaque. Bien que ralativement rare,

I’occlusion brutale du vaisseau laisse des séquelles cliniques importantes (tableau 18).
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Tableau 18 : Séquelles cliniques rapportées lors de I’occlusion brutale du vaisseau >’

Series Années Déces% IDM% PAC%
NHLBI 1979-81 4,9 4,1 7,2
Hépital Beth Israel 1981-86 2,0 3,5 3,3
Université d’Emory 1982-86 2,0 5,4 5,5
Clinique de Cleveland 1983-85 0 4,3 4,1
NHLBI Registre 11 1985-86 4,9 4,0 4,0
Centre du thorax 1986-88 6,0 3,6 3,0
Université du Michigan 1988-90 8,0 2,0 2,0
Hopital Beth Israel 1989-91 2.5 3,1 2,3

2.2.2. Les résultats a long terme

Parmi les malades qui ont subi initialement une angioplastie coronarienne avec
succes, les résultats sur les 6 a 12 premiers mois sont influencés au départ par le
développement de sténoses récurrentes au niveau des zones traitées (resténose), alors
que les événements sur le plus long terme semblent dépendre de la progression de la
maladie athéromateuse. Plusieurs groupes ont obtenu des renseignements sur plus de
10 ans apres une revascularisation percutanée. Les fréquences rapportées de survie
sont excellentes sur 1, 5, et 10 ans de suivi, de I’ordre de, respectivement, 97% (78, 79),
88 24 97% % ™D et 78 4 90% ®! *). Le taux de survie par rapport a un infarctus du
myocarde ou un pontage coronaire chirurgical est somme toute moins favorable,
cependant, avec une fréquence de 81 4 90% a 1 an "™, de 79% a 5 ans ®", et de

65% a 10 ans @,

La récurrence des signes ou des symptomes ischémiques chez les malades
traités par angioplastie coronarienne semble apparaitre essentiellement pendant la

premicre année qui suit la procédure. Le registre du NHLBI de 1985-1986 a rapporté

¥ D’apres Lincoff, A.M et Topol, E.J. Abrupt vessel closure. Dans Topol, E.J. Text book of interventional cardiology. 2°
edition Philadelphia, W.B. Saunders Company, 1994: 207.
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que 72% des malades traités étaient vivants et asymptomatiques sur le plan de
I’angine de poitrine aprés 1 an de suivi, bien qu’un pontage coronaire chirurgical
intercurrent ou qu’un nouvelle revascularisation percutanée aient €té pratiqués
pendant cette méme période de temps chez respectivement 6,4% et 20,7% des malades
dans ce registre. Apres 5 années de suivi, la situation clinique était sensiblement la
méme, avec 73% de malades vivants et asymptomatiques dans les séries du NHLBI et
85% dans 1’é¢tude Emery. Sur les 119 malades survivants 10 ans apres la série
originale de 133 malades traités efficement par Gruentzig a Zurich, 75% étaient
asymptomatiques, avec une angioplastie répétée ou un pontage coronarien exécuté

chez 31% des malades.

Les résultats a long terme apres une revascularisation percutanée sont nettement
inférieurs pour les malades qui présentent une atteinte de plusieurs vaisseaux par
rapport A ceux qui ont une atteinte d’une seule coronaire "% %) Les fréquences de
mortalité, d’infarctus du myocarde, de pontage coronarien, de nouvelle
dilatation percutanée sont toutes significativement plus mauvaises pour les atteintes
touchant plusieurs coronaires par rapport aux atteintes d’une seule artére coronaire a
1, 5 ou 10 ans de suivi dans les études d’Emory, du NHLBI, ou de I’expérience de
Zurich. Les signes et les symptomes d’une ischémie myocardique sont également plus
fréquents chez les malades qui présentent une atteinte de plusieurs vaisseaux dans

plusieurs études.

Le principal facteur limitant le bénéfice a long terme de toute angioplastie
coronarienne est la resténose, récidive du rétrécissement angiographique de la
lumiére du vaisseau aprés dilatation par ballonnet réussie d’une lésion vasculaire.
L’incidence de la resténose est restée largement inchangée depuis 1’introduction de

I’angioplastie coronarienne, avec des fréquences rapportées entre 30 et 50% ou plus
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en fonction de la méthode de suivi ou des critéres utilisés dans la définition de la
resténose. La resténose est traditionnellement un diagnostic angiographique, et définie
le plus souvent comme une sténose d’un diametre superieur a 50% lors de

I’angiographie de contrdle (84, 85)

. La manifestation clinique la plus fréquente de
resténose est la réapparition d’une douleur thoracique d’angine de poitrine. Le temps
d’évolution d’une resténose angiographique a ét¢ mis en évidence par d’importantes
études angiographiques en série pratiquées par Serruys et coll ®® et Nobuyoshi et coll
@7 Ces deux études, prises ensemble, suggérent une perte immédiate du diamétre de
la lumiere dans les premiéres 24 heures qui suivent I’angioplastie, une stabilisation ou
une légere amélioration de I’aspect de la 1ésion pendant le premier mois, une perte
progressive du diamétre de la lumicre entre 1 et 4 mois, et un plateau relatif apres 4
mois. La fréquence de resténose était de 12,7%, 43%, 49,4% et de 52,5% a

respectivement 1, 3, 6, et 12 mois dans 1’é¢tude de Nobuyoshi @7

3. L’HISTOIRE DE L’ANGIOPLASTIE CORONARIENNE AU
VIETNAM

3.1. L’Histoire et les pionniers

En 1994, le cardiologue TRAN Vin Duong qui travaillait a I'Institut de
cardiologie du Viétnam est venu a Perpignan dans le sud de la France dans le cadre du
programme de Faisant Fonction d’Interne (FFI) en cardiovasculaire. Il a appris et
pratiqué la technique de coronarographie diagnostique. Apres son retour au Viétnam,
en avril 1995, le docteur TRAN Vin Duong, avec son associé le docteur NGUYEN
Quang Thu, a effectu¢ avec succes ses huit premieres coronarographies dans la salle
d’angiographie de I’Hopital Militaire Central 108. Les résultats qu’il a obtenus lui ont

confirmé que la coronarographie apporte la précision diagnostique attendue dans les
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maladies de l'artére coronaire avec moins de complications et plus de données exactes

permettant de définir le traitement optimal de la maladie coronarienne, soit la

chirurgie de PAC, soit ’ACTP ©V.

A cette époque, I’angioplastie coronarienne transluminale percutanée ainsi que
la chirurgie de Pontage aorto-coronarien n’avaient jamais été appliquées au Viétnam
en raison de 1’absence de salle d’angioplastie avec les matériaux nécessaires.
Cependant, les techniques d'angioplastie coronarienne avaient ét€ mises au point et
démontraient de nombreux avantages par rapport au traitement médical antérieur et
méme a la chirurgie de PAC dans le monde. Afin de répondre aux besoins du
traitement de la maladie coronarienne et d’appréhender les connaissances les plus
avancées en cardiologie, le professeur PHAM Gia Khai qui était responsable de
I'Institut de Cardiologie du Viétnam, a propos€¢ en 1995 a de jeunes médecins
vietnamiens de partir a l'étranger pour se former a ces techniques, dont le docteur

NGUYEN Quang Tuén.

Figure 34: Le docteur Nguyén Quang Tuén *

En 1994, apres d’avoir fini ses €tudes a I'université de médecine, il suivait le
cours de médecine interne. Il eut alors la chance de suivre I’enseignement du

professeur PHAM Gia Khai. Il raconte : « Le deuxieme jour du cours, j'ai été mené

% http://bee.net.vn/dataimages/201007/original/images410815_giao luud.jpg
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par le Prof PHAM Gia Khai a la salle de procédure interventionnelle de ['Institut de
Cardiologie. 11 s'agissait d'une salle inexploitée avec quelques équipements simples. A
ce moment, je n'avais jamais été témoin d’'une procédure de cardiologie
interventionnelle et n’avais qu’une connaissance livresque de [’angioplastie
coronarienne. Arrivé dans la salle, j’ai eu le sentiment qu’une occasion merveilleuse
m’était donnée, malgré que les nombreuses opinions contraires insistant sur les
difficultes, de pouvoir développer la cardiologie interventionnelle en ce lieu ». En
1995, constatant la capacité professionnelle de cet éléve, le Prof. PHAM Gia Khai
allait I’introduire a I’étranger pour étudier le domaine de I’angioplastie coronarienne
qui était alors une spécialité¢ inconnue au Viétnam. Apres avoir été¢ formé et diplomé
en France et aussi en Amérique, le docteur Tudn est retourné exercer a I'Institut de

Cardiologie du Viétnam.

Figure 35: Les angioplasticiens coronariens de I’Institut de Cardiologie du Viétnam, le docteur NGUYEN
Quang Tuén est le premier a droite **

En 1996, le docteur NGUYEN Quang Tudn a commencé & réaliser les
premicres angioplasties coronariennes. En 1997, cette procédure est devenue
technique de routine a I'Institut de Cardiologie du Viétnam. Actuellement, au
Viétnam, de nombreux hopitaux peuvent effectuer I’ACTP. Les données statistiques

jusqu'a mars 2006 recensent prés de 9 000 cas de coronarographies diagnostiques,

* http:/twww.vho.vn/wap/?module=1&id=16348
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dont 6 000 cas d’implantation d’un stent effectués a D’Institut de Cardiologie du
Viétnam. Il faut noter que le colit d’'une ACTP au Viétnam est d'un tiers a un
cinquiéme inférieur au colt dans d’autres pays de la méme région. L’ACTP se partage
la prise en charge thérapeutique de la maladie coronaire avec le traitement
médicamenteux et a €également provoqué le développement de la chirurgie du PAC au

Viétnam.

3.2. Les difficultés

Le président de 1’ Association de Cardiologie du Viétnam, le professeur PHAM
Gia Khai déclare : « L application de I’ACTP est un grand tournant dans le traitement
des maladies cardiovasculaires au Viétnam. Auparavant, la maladie coronarienne
était traitée uniquement par les médicaments. Si les médicaments n’étaient pas
efficaces, le patient ne pouvait étre gueri. Actuellement, grdce a I’ACTP, de nombreux
patients ont pu étre sauves, le nombre de jours d’hospitalisation est diminué, la

douleur thoracique est réduite et le recours a l'intervention chirurgicale est évité. »
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Figure 36: Le docteur PHAM Manh Hung *°

Le souvenir des premiers jours a marqué le docteur PHAM Manh Hung, un
associé du docteur NGUYEN Quang Tuédn, aprés que la technique d’ACTP ait

commenceé a étre effectuée a I'Institut de Cardiologie du Viétnam. Il précise : « En ces

40 http://203.162.20.210/homebyt/vn/portal/InfoDetail jsp? area=58 &cat=1976 &ID=6247
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jours, I’ACTP était un domaine thérapeutique nouveau et novateur dans le monde,
alors qu'au Viétnam, c'était encore un concept inconnu. Bien qu’en demeurant tres
prudent, la premiere procédure d’ACTP n’était pas dénuée de risque. Le premier défi
fut un patient age porteur de maladie coronarienne avec artére coronaire bouchée sur
une certaine longueur. Il a été indiqué une ACTP. Apres avoir implanté un stent au
niveau de la sténose de [’artere coronaire, nous n’avons pas pu retirer le guide de
[’artere. La partie distale du guide a été cassée et est restée dans [’artere. 1l s'agissait
d'un vieux guide déja utilisé par nos collégues aux Etats-Unis que nous avions
demandeé a reprendre au Viétnam. En raison de [’absence d'expérience d’un tel cas,
nous avons transféré immédiatement le patient a I'Hopital Viet-Duc pour une
intervention chirurgicale. Malheureusement, le patient a souffert de graves

complications rénales et est mort. »

Figure 37: Le premier systéme d’angiographie du iétnam, l’équipe;nnt radiologique DIGITEX 2400 de
corporation Shimadzu

Le développement de I’ACTP au Viétnam a connu de nombreuses difficultés
dans la mesure ou tout a commencé a partir de zéro. Les dépenses d'investissement
des équipements et des matériaux interventionnels étaient tres élevées, donc tous les
hopitaux n'ont pas pu s’équiper. En avril 1995, dans tout le pays il n'y avait pas
d’autre centre angiographique que la salle d’angiographie de I’Hopital Militaire
Central 108, avec un équipement radiologique DIGITEX UX2400 de Shimadzu
Corporation (fig. 37). Dans un premier temps, tous les patients ayant une indication de

coronarographie diagnostique et d’ACTP ont été explorés et traités sur cette seule
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machine. Tous les matériaux d’angioplastie dont les introducteurs, les cathéters, les
guides, les ballons, les stents coronaires étaient absents de la liste des produits et
prestations remboursés par la sécurité sociale. Ces articles ne pouvaient en
conséquence pas €tre importés. Donc les jeunes angioplasticiens ont di utiliser des
matériaux de seconde main obtenus aupres de proches collegues d’Amérique et de
France. Ces anciens matériaux n’étaient pas homogenes, mais le devoir était de
pouvoir intervenir sur les coronaires avec succes. En outre, le cotit d'une ACTP était a
ce moment-1a autour de 2 000 US$ “? (avec un stent implanté), soit une valeur trés
¢levée pour un patient porteur de maladie coronaire et sa famille alors que le revenu
par habitant au Viétnam était encore tres faible. La sécurité sociale n’accordait aucune
allocation pour cette nouvelle procédure parce qu’elle n’était pas encore dans la liste
des techniques médicales répertoriées. Beaucoup de familles de patients ont dii vendre
tous leurs biens pour pouvoir acquitter les frais de cette procédure, biens mobiliers

comme les véhicules, ou immobiliers.

Etant donné que I’ACTP était une technologie nouvelle, de nombreuses
personnes ne faisaient pas confiance a la capacité des jeunes médecins. En raison de
ces difficultés, le nombre de patients traités par cette méthode n’était que de 8 a 10 par
an. A partir de 1999, cette technique a commencé a étre largement appliquée. Ainsi la
performance de la procédure d’ACTP résidait dans les gros efforts des cardiologues et
des patients. C’est pourquoi, les cardiologues prétaient une particuliére attention a
chaque angioplastie coronarienne et a la surveillance des complications. C’est
pourquoi tous ces difficultés firent progresser forcément les connaissances en

angioplastie coronarienne des angioplasticiens vietnamiens.

Le développement de ’ACTP au Viétnam de ces derniéres années a été mi

grace aux nombreux collégues étrangers venant de France, d’Amérique et du Japon.
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En réponse aux apprentissages enthousiastes des jeunes médecins du Viétnam, le Prof.
Thach NGUYEN, un médecin d’origine vietnamienne venant d’Amérique, non
seulement transférait les techniques d’angioplastie, mais aussi leur apportait les outils

d’angioplastie coronarienne au Viétnam.

3.3. La formation des angioplasticiens

L’ACTP ¢était encore une nouvelle spécialité¢ au Viétnam, mais son évolution
allait surprendre tout le monde. Lors du 17° Congrés de Cardiologie d'ASEAN
d’octobre 2008, les cardiologues vietnamiens ont pratiqué la technique d’angioplastie
coronarienne qui a été télévisée en direct et a laissé une profonde impression aux
collegues étrangers. Le Prof. PHAM Gia Khai, président de 1’Association de
Cardiologie du Viétnam et le Prof. NGUYEN Lan Viét (fig. 38), directeur de 1'Institut
de Cardiologie du Viétnam sont trés fiers de leurs jeunes angioplasticiens
dynamiciens. Il existe un attrait pour la cardiologie interventionnelle dans 1’esprit
d'excellents jeunes médecins. Ils ont dit : « Pour devenir angioplasticien, les médecins
doivent avoir non seulement une connaissance approfondie des maladies
cardiovasculaires et de la réanimation mais aussi une compétence dans la pratique.
En conséquence (voir le tableau 2 : les recommandations de la ACC/AHA et de la
SFC), il faut plus d’'un an pour former un angioplasticien. Puis, a ['hopital, ils doivent
continuer a étre supportés par les angioplasticiens expérimentés dans de nombreux

cas. »

167



Prof, Neuyén Lan Vit

Figure 38: Le directeur de I’Institut de Cardiologie du Viétnam

Jusqu'a la fin de 2010, 30 centres d’ACTP ont été créés dans les 3 régions du
pays. Dans ces centres sont réalisés le diagnostic et le traitement de la maladie
coronaire, ainsi que la recherche et 1'évaluation de la technique d’ACTP. Chaque
centre d’angioplastie coronarienne dispose de 2 a 4 angioplasticiens. Cependant, a ce
jour, il n’y a aucun programme officiel de formation d’angioplasticien au Viétnam
¢quivalant a la formation du Diplome Universitaire de Cardiologie interventionnelle
en France. Les médecins interventionnels expérimentés ont auparavant été formés en
France, y compris le docteur NGUYEN Quang Tuén (de I’Institut de Cardiologie du
Viétnam), le docteur NGUYEN Ciru Loi (du Centre de Cardiologie de Hue), le
docteur VO Thanh Nhan (de I’Hépital Cho Ray de H6ChiMinh ville). Certains autres
angioplasticiens sont aussi certifiés aprés formation dans des pays proches du Viétnam
comme la Thailande, Singapour, et la Malaisie. La plupart des autres a acquis la
technique d’angioplastie aupreés de collégues nationaux a [’occasion de stages
pratiques d’une durée de 6 mois a un an dans les centres de cardiologie
interventionnelle ayant un grand volume d’activité, comme I’Institut de Cardiologie
du Viétnam a Hanoi, le Centre de Cardiologie de Hue et I’Hopital Cho Ray de
Ho6ChiMinh ville...
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Figure 39: Le Professeur Thach NGUYEN ¥

Depuis 1997, les cours de formation a la compétence technique sont trés efficaces et
influencent trés favorablement le développement de l'angioplastie coronarienne au
Viétnam, s'agissant notamment de la coopération avec le groupe d’angioplasticiens
américains dirigés par le professeur Thach NGUYEN d'origine vietnamienne
travaillant au Centre de Cardiologie Interventionnelle de I’Hopital Saint Mary,
Indiana, Etats-Unis. La fagon d’assistance ‘de premiére main’ a été appliquée 1a dans
la procédure d’ACTP : les angioplasticiens américains sont toujours a coté des
angioplasticiens vietnamiens qu’ils assistent en les formant. En octobre 2009, lors du
troisieme Congres National de Cardiologie Interventionnelle, pour la premiére fois un
cours de formation spécialisée approfondie de cardiologie interventionnelle a été
organis€¢ par les angioplasticiens expérimentés et les spécialistes étrangers.
Actuellement, les angioplasticiens vietnamiens sont a méme de parfaitement pratiquer
la procédure d’ACTP

En résumé, au Viétnam, jusqu'a ce jour, il n’existe aucune formation officielle
dans le domaine de la cardiologie interventionnelle. Hormis certains cardiologues
formés a I’étranger, les autres ont ét¢ formés a I’intérieur du pays. Le transfert de
technologie de [D’extérieur contribue a D’amélioration de la compétence des
angioplasticiens vietnamiens. En raison des sources variées de formation, la quantité

des angioplasticiens ne peut pas étre considérée comme homogeéne dans tout le pays.

4 http://www.huemed-univ.edu.vn/printer.php?cat_id=162&id=465
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3.4. L’évolution

La pratique de ’ACTP au Viétnam n’a pas recu le soutien immédiat d'autres
collegues a l’intérieur. Ils doutaient de ’efficacit¢ de ce traitement. Les premiers
rapports concernant les succés mais aussi les nombreux échecs de I’ACTP n’avaient
pas convaincu toute la communauté scientifique vietnamienne. Nombreux €taient ceux
qui pensaient que I’ACTP ¢tait a I’origine de plus de complications et €tait moins
efficace que la chirurgie de PAC. D’autres émettaient 1’opinion que la technique
d’ACTP s’appliquait seulement aux pays développés et que les jeunes cardiologues
vietnamiens étaient incapables d’acquérir la compétence technique leur permettant de
réaliser cette nouvelle procédure. Ce n’est qu’a partir de la publication du rapport de
200 cas d’angioplastie qui a nettement mis en €vidence son efficacité, que I’ACTP a

commence a avoir du prestige au sein du milieu médical du Viétnam.

Sur la route cahoteuse et difficile des angioplasticiens, les succés viennent apres
des échecs que 1’on a di payer cher. Apres des années d'efforts persistants pour la
science cardiovasculaire, la cardiologie interventionnelle et 1’angioplastie
coronarienne du Viétnam ont obtenu un certain résultat. Pour fournir les conditions
favorables au développement de la cardiologie interventionnelle, et avec 1’accord de
I'Association Générale de la Médecine et de la Pharmacie du Viétnam, et de
I’Association de Cardiologie du Viétnam, 1’Association de Cardiologie

Interventionnelle du Viétnam a été fondée le 30 septembre 2003.

En 2006, pour la premicre fois les procédures d’angioplastie coronarienne ont
été télévisées en direct du Viétnam lors d’une conférence internationale de cardiologie

a Singapour. En octobre 2008, le Viétnam a été 1’hote du 17° Congrés de Cardiologie
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d’Asie du Sud-Est. A ce jour, il y a non seulement le centre d’angioplastie
coronarienne de I’Institut de Cardiologie du Viétnam mais aussi les autres centres

¢tablis a travers le pays.

HOI NGHI TIM MACH CAN THIEP

TOAN QUOC LAN THU BA

RDIOLOGY
3 VIETNAM NATIONAL CONGRESS OF INTERVENTIONAL CA
TH

[ -] Ha Noi, 14 -15/10/2009

Figure 40: La séance d’ouverture du Troisieme Congres de Cardiologie Interventionnelle du Viétnam (de
gauche a droite : Hengkie LASANUDIN PhD, Mohammad BADIUZZAMAN PhD, Rosli MOHD ALI PhD,
Pr. PHAM Nguyén Vinh, Pr PHAM Gia Khai, Gianluca RIGATELLLI PhD, Pr. Pierre DESOUTTER,
Toshiya MURAMATSU PhD, Jaspal ARNEJA PhD, Pr. Thach NGUYEN, Pr NGUYEN Lan Viét)

Le secrétaire général de 1’Association de Cardiologie Interventionnelle du
Viétnam, le docteur NGUYEN Quang Tuén affirme avec confiance que toutes les
techniques les plus modernes d’ACTP du monde peuvent étre appliquées au Viétnam.
Plus récemment, les deux techniques difficiles que sont I’athérectomie rotative et
I’échographie endocoronaire ont été réalisées avec succes a 1'Institut de Cardiologie du

Viétnam.
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3.5. L’efficacité sociale et économique

L'application technique avancée d’angioplastie coronarienne a entrainé des

retombées sociales et économiques.

Pour la sociéteé, cette application de I’angioplastie coronarienne au Viétnam a
permis une mise au niveau des avances scientifiques du monde. De nombreux patients
bénéficient de I'intérét de cette technique dans le diagnostic et le traitement de la
maladie coronarienne. Alors qu’auparavant seuls certains patients les plus riches
allaient a 1'étranger pour I’angioplastie coronarienne, les patients vietnamiens peuvent
désormais Etre traités a l'intérieur du pays. Cela améliore nettement I'efficacité du
traitement, la qualité de vie, et ’espérance de vie. En 2010, pour la premiere fois le
Conseil Scientifique du Ministére de la Santé a officiellement sélectionné les
médecins excellents en cardiologie interventionnelle pour la récompense dite "Le
Talent du Viétnam" qui est un prix prestigieux concernant les scientifiques du

Viétnam.

Le docteur NGUYEN Quang Tuén et le docteur PHAM Manh Hung qui ont
appliqué pour la premicre fois 1’angioplastie coronarienne au Viétnam ont ¢été les
lauréats de ce prix. A cette occasion, le Ministre de la Sant¢é NGUYEN Quéc Triéu a
déclaré: « Ces dernieres années, la médecine du Viétnam a connu de grandes
réalisations scientifiques. Les cardiologues de [’Institut de Cardiologie du Viétnam
ont efficacement appliqué [’angioplastie coronarienne transluminale percutanée qui
contribue a l'amélioration de [’espérance de vie des Vietnamiens. » L’espérance de

vie moyenne des Vietnamiens est de 72,8 ans (en 2009).

172



Figure 41: Le docteur NGUYEN Quang Tuén et le docteur PHAM Manh Hung lauréats du prix ‘Le Talent
du Viétnam’ en 2010 **

Au plan économique, cette application a permis de considérablement réduire les
dépenses liées au transfert de patients a 1'étranger. D'autre part, les coflits du traitement
d’angioplastie coronarienne que les patients doivent payer sont plus faibles que dans
les autres pays. Par exemple, les colits d’un ballonnet et d’une mise en place d’un
stent coronaire sont de 35 000 000 VND (Vietnam dong), soit 1'équivalent de 2 200
USS$ (au taux de change de 2005), tandis que les colits dans d'autres pays s’élévent a

plus de 7 000 US$ ©?.

3.6. L’ouverture de salles d’angioplastie coronarienne ©>*%

Les taux de morbidité et de mortalit¢ des maladies coronariennes sont en
constante augmentation au Viétnam. L’ouverture et le développement de salles
d'angioplastie coronarienne ont eu pour objectif de répondre aux besoins du traitement
de la maladie coronarienne. L’angioplastie coronarienne implique un plateau
technique nécessitant un équipement complet moderne, des angioplasticiens bien
formés et la possibilité de la chirurgie de PAC sur place. Par conséquent, 1’ouverture

d’un centre d’angioplastie coronarienne n'est pas toujours possible. Au cours des 15

42 http://www.nhantaidatviet.vnn.vin/newsdetail.asp? Newsld=1458 & Catld=1
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derniéres années, depuis les premieres angioplasties coronariennes en 1996, jusqu'en

2011, 30 centres d’angioplastie coronarienne ont ét¢ ouverts au Viétnam (tableau 19).

Tableau 19 : Liste des centres d’angioplastie coronarienne au Viétnam

Par année de Nm,”b.r e de Les Centres d’angioplastie coronarienne transluminale
d’ordre | création ;Zﬁtg::;nése percutanée
1 1997 1 Institut de Cardiologie du Viétnam (Hanoi)
2 1999 ) Hépital Militaire Central 108 (Hanoi)
3 Hopital Cho Ray de H6ChiMinh ville
4 2000 ) Hépital Central de Hue
5 Hopital Thong Nhat de H6ChiMinh ville
6 2001 1 Institut de Cardiologie de HOChiMinh ville
7 2003 ) Hopital Hoan My de SaiGon a H6ChiMinh Ville
8 Hopital Populaire 115 de HoChiMinh ville
9 Hépital Universitaire de Médecine et Pharmacie de
10 2004 2 HoChiMinh Ville
Hépital Francais de Hanoi
11 Hopital Hoan My de Danang
12 2005 3 Hépital Postal de Hanoi
13 Hopital Nguyen Trai de H6ChiMinh ville
14 Université Militaire de Médecine du Viétnam 103 de
15 HoChiMinh ville
16 2006 4 Hopital Général de Danang
17 Hopital Tam Duc de H6ChiMinh ville
Hopital Militaire 175 de HoChiMinh ville
18 2007 1 Hopital C de Danang
19 2008 2 Hopital Général de Khanh Hoa
20 Hopital de I’Amitié de Hanoi
21 2009 ) Hopital Général de Thanh Hoa
22 Hopital Nhan Dan Gia Dinh
23 Hopital VietTiep de Hai Phong
24 Hopital Général de Nghe An
25 Hopital Phu Tho de Hanoi
26 2010 7 Hépital Universitaire de Médecine et Pharmacie de Hanoi
27 Hopital Général de Quy Nhon
28 Hépital Universitaire de Médecine et Pharmacie de Hue
29 Hopital Nguyen Tri Phuong de H6ChiMinh ville
30 2011 1 L’Hopital Franco-Viétnamien de H6ChiMinh ville

Ainsi, le nombre de centres d'angioplastie coronarienne ouverts augmente
progressivement. Dans la seule année 2010, 7 nouvelles installations ont été créées.

Les centres sont en majorité dans le nord et le sud du pays. Le nombre de centres par
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Région du Nord, du Centre, et du Sud est respectivement de 11, 7, et 12, dont 8 sur 11
a Hanoi, 3 sur 7 a Danang, et 12 sur 12 a HOChiMinh ville (fig. 42).
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Figure 42: Carte des centres de 1’angioplastie coronarienne au Viétnam 2010

Le premier centre d'angioplastie coronarienne du Viétnam a été créé a 1’Institut
de Cardiologie du Viétnam en 1997(fig. 43, fig. 44). Les autres centres d'angioplastie
coronarienne de la Région du Nord ont commencé a s’ouvrir au début de 2004 avec
une forte augmentation en 2009 et 2010. L’Institut de Cardiologie du Viétnam a un
role tres important dans le transfert de technologie et 1’apprentissage et le

perfectionnement des angioplasticiens des ces centres.
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Figure 44: La procédure d’ACTP a I’Institut de Cardiologie du Viétnam **

Au Centre du Viétnam, le centre d'angioplastie coronarienne de 1'Hopital
Central de Hue a ¢ét¢ la premicre salle ouverte en 2000(fig. 45). Les autres ont
commencé a apparaitre au début de 2005 et ont intéressé plusieurs villes de la Région.
L’ouverture de ces centres a eu un caractere sporadique et opportuniste. Des centres
déja expérimentés ont aidé a I’émergence des nouvelles salles au centre du pays tels
I’Institut de Cardiologie du Viétnam a I’Hopital Hoan My de Danang, a 1'Hopital
Général de Danang et a I’Hopital Général de Quy Nhon. L’Hopital Central de Hue a
facilité la création de la salle de 1I’Hopital C de Danang. L'Hopital Cho Ray
d’H6ChiMinh ville a assisté 1'Hopital de Khanh Hoa.

3 http://suckhoedoisong.vn/20101118025139421p0c61/dinh-huong-dung-se-cho-trai-ngot.htm
* Photo de Duong Ngoc- I'Agence Viétnamienne d'Information
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Figure 45: Les médecins et les infirmiéres du Centre de Cardiologie de Hue ville

Dans le Sud, le premier centre d’angioplastie coronarienne a €té ouvert a
I'Hopital Cho Ray de HOChiMinh ville en 1999(fig. 46). HOChiMinh ville se
caractérise par une population plus importante et une économie plus dynamique, ce
qui explique que les taux de morbidité et de mortalité des maladies coronariennes y
sont notablement plus élevés, rendant particulierement nécessaire le traitement par
angioplastie coronarienne. Pour s’adapter a ces circonstances, la création des salles a
commencé au début de 2000 et s’est poursuivie de maniére explosive. Jusqu’au début
de 2011, 12 centres d’angioplastie coronarienne ont ainsi été créés dans la seule

agglomération de H6ChiMinh ville.

Figure 46: L’équipement d’angiographie de I’Hopital Cho Ray

En bref, la présence des centres d'angioplastie coronarienne avait des
caractéristiques similaires hormis la nécessité pour certains de recevoir 1’assistance

des centres d’angioplastie expérimentés pour la formation des angioplasticiens et le
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transfert de technologie. Cependant en termes de répartition géographique, la
distribution des 30 centres apparait inégale sur le territoire. Parmi les 64 villes et
provinces, les centres se situent actuellement dans neuf localités : Hanoi, Hai Phong,
Thanh Hoa, Nghe An, Hue, Danang, Quy Nhon, Khanh Hoa et H6ChiMinh ville. De
plus, la plupart sont localisés a Hanoi et a HOChiMinh ville. Ainsi, dans les localités
dépourvues de salle d’angioplastie coronarienne, les malades coronariens ne
bénéficient pas des conditions favorables pour leur prise en charge par angioplastie
primaire et méme angioplastie de sauvetage. En termes de densité de centre, un centre
correspondant & wune population de 3 millions d’habitants est surchargé.
Paradoxalement, le volume d'activité par centre reste encore modeste ce qui sera
présenté et expliqué dans la section suivante.

100 OLescentresd'ACTP dansles hdpitaux
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Figure 47: Typologie des hopitaux disposant de centres d’angioplastie coronarienne

L’implantation des salles d’angioplastie coronarienne concerne principalement
les hdpitaux publics (civils et militaires), qui représentent 83,3% du total, versus
16,6% pour les hopitaux priveés. Ces taux témoignent de la politique du gouvernement
vis-a-vis du développement et de 1'application des plateaux techniques thérapeutiques.
De plus, bien des hopitaux ont choisi le domaine de la cardiologie interventionnelle
dont I’angioplastie coronarienne, comme une priorit¢ de leur développement.
L’ouverture de salles d’angioplastie dans les hopitaux privés reste modeste, mais leur

apparition a été plus tardive que dans le secteur public.
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Tableau 20 : Nombre de centres d’ACTP avec assistance chirurgicale du PAC sur place

Région Le nombre de .centres
7 d’ACTP avec assistance du %
PAC sur place
Nord, n=11 4 36,36%
Centre, n=7 3 42.85%
Sud, n=12 7 58,33%
Total, n=30 14 46,46%

Actuellement, 14 centres d'angioplastie coronarienne disposent de 1’assistance
possible de la chirurgie de pontage aorto-coronarien sur place, soit 46,46%. Les salles
de chirurgie du PAC sont localisées essentiellement a H6ChiMinh ville. Ces 14

centres d’angioplastie coronarienne sont les suivants :

1. L’Institut de Cardiologie du Viétnam

2. L’Hopital Militaire Central 108

3. L’Hopital Cho Ray

4. L’Hopital Central de Hue

5. L’Hopital Thong Nhat

6. L Institut de Cardiologie de HoChiMinh ville

7. L’Hopital Populaire 115

8. L’Hopital Universitaire de Médecine Pharmacie de HoChiMinh ville
9. L’Hopital Hoan My de Danang

10. L’Université Militaire de Médecine du Viétnam 103
11. L’Hopital Général de Danang

12. L’Hopital Tam Duc

13. L’Hopital Militaire 175

14. L’Hopital VietTiep de Hai Phong

3.7. Les activités d’angioplastie coronarienne

3.7.1. Le volume des activités
En 2000, les premiers résultats concernant 35 patients ayant bénéfici¢ d’une

angioplastie coronarienne ont été publiés par I'Institut de Cardiologie du Viétnam ©.
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Ils ont constitué¢ une grande surprise et un encouragement pour tous les médecins vis-
a-vis de la prise en charge des maladies coronariennes par cette technique
thérapeutique. En 2004, les nouveaux centres ont publié¢ leurs premiers rapports.
Depuis plusieurs années, 1’Institut de cardiologie du Viétnam est le centre ayant le
plus grand volume d’activité d’angioplastie coronarienne. Les centres suivants en
termes de volume sont les centres de 1’Institut de Cardiologie de HOChiMinh ville
(129 de I'Hopital Cho Ray "'*'*V de I’'Hopital 115 "** ) de 1'Hopital Thong Nhat
(124129 " de I’Hopital Tam Duc "*® et de I’'Hopital Universitaire de Médecine et

Pharmacie de HoChiMinh ville *?,
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Figure 48: Volume d’activité de coronarographie et d’angioplastie coronaire
au Viétnam en 2004 **

** a. Pham Gia Khii, Nguyén Quang Tudn. Interventional Cardiology: Where do we go? - Bdo cdo tai Hpi nghi Tim
mach can thiép toan quéc lan thir 3 tai Ha Néi, 14 thdang 10, 2009.

b. Pham Gia Khai, Nguyén Lan Viét, Nguyén Huy Dung, Ding Van Phuée, V6 Quang, Huynh Van Minh, Chdu Ngoc
Hoa, Pham Mjanh Hung. Bao cdo : Cdp nhdt khuyén cdo cua Hoi Tim Mach hoc Viét Nam 2008 vé chan dodn va
diéu tri Pau that nguc on dinh. Khuyén cdo 2008 vé cic bénh Iy tim mach chuyén héa. NXB Y hoc tp HCM
2008:329-350.
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En 2004, 10 centres ont été ouverts. Le taux d'angioplastie coronarienne a
représenté 32,55% du total des cas d'angiographie coronaire. Le volume des activités

de I’Institut de cardiologie du Viétnam était le plus élevé des différents centres.
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Figure 49: Volume d’activité de coronarographie et d’angioplastie coronaire
au Viétnam en 2005 *°

En 2005, 13 centres ont été ouverts avec un taux d'angioplastie coronarienne de
39,67% des cas pris en charge. En 2006, 17 centres ont €té ouverts avec un taux
d’angioplastie a 39,52%. Le volume des activités de I’Institut de cardiologie du

Viétnam demeurait toujours le plus élevé.

Le nombre de cas

1800
1654

il L) O Coronaragraphie
1400 m Angioplastie Coronaire
1200
1000
800 Ul
(=%t
S00 500

Le Centre

& L F L o F O L F L L s TACTP
S & $ &
s 5 & S FF s FSFFF s o £
g F £ » F & E F T L F e £
F F ¢ &£ &£ F S F K &
- £ = x5 = &5 o s
F = = &

Figure 50: Volume d’activité de coronarographie et d’angioplastie coronaire
au Viétnam en 2006 +°
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Donc, statistiquement pour les années 2004, 2005 et 2006, les volumes globaux
des activités du pays ont été¢ de 14 049 cas de la coronarographie et de 5291 cas
d’angioplastie coronarienne, ce qui a représent¢ 37,66% de tous les cas de
l'angiographie coronaire.

Tableau 21 : Nombre de coronarographies et d’angioplasties coronariennes pendant 3 ans de 2004-2006 au

Viétnam
2004 2005 2006 de 2004 a 2006
Coronarographie 3858 4784 5407 14049
Angioplastie coronaire 1256 1898 2137 5291
Taux de Angioplastie 32,55% 39,67% 39,52% 37,66%

Par rapport aux recommandations de la classe I et de la classe Ila de
I'Association de Cardiologie du Viétnam concernant 1’angioplastie coronarienne
transluminale percutanée (Annexe 4), jusqu’au 2006, huit centres ont réalisé des
volumes d’activité en accord avec ces recommandations, soit 53,3% (tableau 22). A
titre indicatif de I'ACC/ AHA/SCAI 2005, parmi les centres d’ACTP Viétnamiens,
20% des centres d’ACTP ont réalisé plus de 200 angioplasties par an et 6,6% plus de
500 angioplasties par an. Cela montre que le nombre des centres expérimentés

d’angioplastie coronarienne restait faible.

Tableau 22 : Le nombre du centre adapté a la recommandation d’ACTP du Viétnam et de ACC/AHA/SCAI

Adapté a la recommandation Adapté a la recommandation A’ACTP
d’ACTP du Viétnam de ACC/AHA/SCAI
Année | Classe ] Classe Ila I+1Ia Classe I Classe Ila [+1Ta
>150 100-150 >100 >500 200-400 >200
paran casparan casparan | casparan casparan  cas par an
2004 2 2 4 0 2 2
(22,2%) (22,2%) (44, 4%) (22, 2%) (22, 2%)
2005 4 2 6 1 3 4
(36,4%) (18,2%) (54, 5%) (9, 1%) (27, 3%) (36, 4%)
2006 5 3 8 1 2 3
(33, 3%) (20%) (53, 3%) (6, 6%) (13, 3%) (20%)




Jusqu’en 2005, un seul centre d’angioplastie coronarienne, celui de I’Institut de
Cardiologie du Viétnam a effectué un volume d’activité de plus de 500 cas
d’angioplastie par an. Cela confirme que ce centre était le plus efficace et le plus
expériment€. .
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Figure 51: Volume d’activité de coronarographie et d’angioplastie coronaire a I’Institut de Cardiologie du
Viétnam de 1996 4 2006 *°
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Figure 52: Volume d’activité de coronarographie et d’angioplastie coronaire a I'Hopital Cho Ray de 2001 a
2008 *°

4 Nguyén Thwong Nghia, V5 Thanh Nhdn. Bdo cdo: Mt s6 kinh nghiém qud trinh hinh thanh va phdt trién khoa tim
mach can thiép-phong théng tim tai Bénh vién Cho Rdy. Hoi thao diéu tri phdu thudt va can thiép cdc bénh Iy tim
bam sinh. Lién chi Hpi tim mach mién trung. Pa Néing, ngay 17-7-2008.

b. Bang Van Phudc, V6 Thanh Nhan. Tinh hinh hoat dong cua don vi tim mach hoc can thiép Bénh vién Cho Rd~y tw 1-
2001 dén 12-2003. Tap chi Tim Mach Hoc Viét Nam 2004; 37, suplementl. 139.
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Selon les données de 1'Institut de Cardiologie du Viétnam, a compter du jour de
premicre angioplastie jusqu'a la fin de 2010, le centre a réalis¢ un total de 11 217
coronarographies diagnostiques et 7 469 d’angioplasties coronariennes transluminales
percutanées. Pour sa part dans le Sud, le centre de 1'Hopital Cho Ray a présenté un

volume important d’activité dans la période de 2001 a 2008.

En résumé, les centres d’ACTP de I'Institut de Cardiologie du Viétnam et de
I'Hopital Cho Ray sont ceux ou la procédure d’ACTP a été appliquée le plus tot et ou

le volume des activités est le plus important.

3.7.2. Les résultats

3.7.2.1. Les résultats de la coronarographie (93-132)

Jusqu'en février 2011, 30 centres d'angioplastie coronarienne ont €té fondés,
dont 20 ont publié leurs données d’activité dans la premicre période aprés ouverture.
Les 10 centres qui n’ont pas fourni de données officielles sont les 7 nouveaux centres
créés en 2010 et les 3 centres étrangers privés. Le total de patients rapportés est de
10 855 patients ayant bénéficié¢ d’une angioplastie coronarienne. L'dge moyen était de

61 ans. Le ratio des hommes représentait 72,7%.

La raison principale de la coronarographie était I’angor stable. La voie artérielle
fémorale droite a ¢ét¢ la voie la plus utilisée. Les résultats de la coronarographie
diagnostique étaient les suivants : 70,9% des patients avec lésions coronaires, 27,6%
avec des images coronaires normales. Les autres patients représentent des cas d’échec
ou en réexamen apres une angioplastie. Le taux de lésions monotronculaires était de
43,9%. La classe lésionnelle du type B (annexe 5) représentait 50,2% des cas. Les
complications de la coronarographie ont €ét¢ en nombre réduit (moins de 2%).

L’angioplastie coronarienne a €t¢ indiquée dans 45,9% des cas, dont 23,8% des cas
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d’angioplastie primaire. Le traitement médical a représenté 44,2% des cas. Le taux de

chirurgie de PAC a ¢t¢ le plus bas, a 11,2% des cas.

Tableau 23 : Les données de la coronarographie des 20 centres au Viétnam

Critéres nombre %
Population totale 10855
Sexe masculin (%) 8759 72, 7%
L’Age moyen (ans) 3238  61,3+3.4
lindications de la coronarographie
Angor stable 3478  43,8%
Angor instable 3035 25,9%
Syndromes coronaires aigus 3481 23,08%
Abord artériel
La voie fémorale 6844 67,9%
La voie radiale 6844 31,9%
Résultats de la coronarographie
Négative 7359  27,64%
Positive 7359 70,88%
Lésions coronaires
Monotronculaire 7970 43,93%
Bitronculaire 7970 33,28%
Tritronculaire 7970 27,08%
Tronc commun 7764 4,58%
Occlusion total chronique 5866 13,27%
Classification qualitative des sténoses coronaires
Lésions de type A 7273 18,03%
Lésions de type B 7273 50,25%
Lésions de type C 7273 30,31%
Complications de la coronarographie
Hématome au point de ponction 1330 1,21%
Spasme coronaire 5817 1,86%
Réaction pneumogastrique 5978 1,81%
Infections 750 0%
Allergie a I’iode 6538 1,09%
Troubles du rythme 5877 1,1%
Accident vasculaire cérébral 5877 0,23%
Infarctus du myocarde 6734  0,25%
Déces 1186  0,28%
Stratégie thérapeutique
Traitement médical 6297 44.16%
ACTP 7001  45,94%
ACTP primaire 9990  23,79%
PAC 6275 11,15%

Le nombre correspond au nombre de procédures d’ACTP sur les quelles [’information est disponible.
Le pourcentage correspond a l'incidence de l'information recherchée.
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3.7.2.2. Les résultats de [’angioplastie coronaire (93-132)

Tableau 24 : Les données de 1’angioplastie coronarienne des 20 centres au Viétnam

Technique d’angioplastie coronarienne nombre %
Angioplastie monotronculaire 1110 83,37%
Angioplastie bitronculaire 1110 16,25%
Angioplastie tritronculaire 1110 2,25%
Angioplastie ballon seul 777 7,67%
Implantation d'un stent avec prédilatation 1105 73,88%
Implantation d'un stent sans prédilatation 6088 27,56%
Stents pharmacoactifs 75 38,05%
Stents nus 75 61,05%
Angioplastie au niveau de bifurcation 318 11,58%
Athérectomie rotationnelle 421 1,6%
Angioplastie du tronc commun 421 0,95%
Angioplastie de I'occlusion totale chronique 905 6,81%
Echographie endocoronaire 2159 5,6%
Mesure de la FFR-Fractional Flow Reserve 2159 1,2%

Résultats
Succes général 3203 94,27%
Succes angiographique 1075 96,83%
Succes opératoire 1075 93,43%
Succes clinique 1075 91,41%

Complications de ’angioplastie coronarienne
Spasme coronaire 152 28,6%
Dissection coronaire 571 4,74%
OAP 436 0%
Accident vasculaire cérébral 320 1,53%
Insuffisance rénale 1041 2,45%
Trouble du rythme 605 14%
Phénoméne de « No Reflow » 177 2%
Hématome au point de ponction 530 0,88%
Thrombose intrastent 1066 2,27%
PAC en urgence 1193 0,1%
Choc cardiogénique 1247 0,82%
Déces lors de la procédure 836 1,18%
Décés en cours d'hospitalisation 2506 2,52%

Le nombre correspond au nombre de procédures d’ACTP sur les quelles I'information est disponible.
Le pourcentage correspond a l'incidence de l'information recherchée.

L’angioplastie monotronculaire représente 83,3% alors que le taux
d’angioplastie tritronculaire n’est que de 2,25%. La technique d’implantation d’un
stent au niveau de la sténose coronaire avec prédilatation par ballonnet a été appliquée

dans 73,9% des cas tandis que I’implantation sans prédilatation (« direct stenting »)
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I’a été dans 27,6% des cas. Pour les Iésions complexes telles que bifurcation, tronc
commun ou occlusion totale chronique, les techniques particuliéres ont été appliquées

respectivement aux taux de 11,6%, 0,95% et 6,8%.

Les stents pharmaco-actifs ont €té utilisés dans 38,1% des cas. Le choix du stent
ne dépend pas seulement des particularités cliniques, de 1’administration
d’antiagrégants plaquettaires et des caractéristiques des l€sions coronaires, mais il
dépend aussi du remboursement de la sécurité sociale et du financement par le patient
lui-méme. C’est pourquoi ce taux est plus faible que dans d’autres pays tels que la

France ou les Etats-Unis. ..

Le taux général de réussite, comprenant la réussite de I’angiographie, de la
procédure et de la clinique, a ¢été de 94,3%. Les complications possibles de
l'angioplastie sont le spasme coronaire et la dissection des artéres coronaires. Les taux
de mortalité au cours de la procédure et au cours de I'hospitalisation ont été
respectivement de 1,18% et 2,52%. La thrombose aigué intrastent entrainant un
infarctus du myocarde a la suite de I’angioplastie coronarienne a représenté 2,27% des
cas.

3.7.2.3. Le temps de la reperfusion '**

Au Congres de Cardiologie du Viétnam en octobre 2010, une publication de la
premiére étude sur I’évaluation du temps de reperfusion chez les patients présentant
un syndrome coronarien aigu a montré que 55,2% des patients ont bénéficié¢ de
I’angioplastie primaire et 30% des procédures se sont déroulées dans un délai
admission — pose du ballonnet inférieur a 90 minutes '**. Le délai moyen admission —

pose du ballonnet était de 154 minutes. Le délai douleur — admission a partir de
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I’apparition de I’angor jusqu’a l’arrivée a 1’hopital était de 298 minutes. Les causes
principales allongeant ces temps sont une prise en charge pré hospitalicre

problématique, et un temps anormalement long de déroulement de I’examen.

Tableau 25 : Facteurs influant sur la prise en charge des syndromes coronaires aigus *’

Influences sur la prise en charge des SCA (5 centres, n=3035)
Patient provenant d’un hopital général sans salle d’angioplastie 67%
Patient transféré d’un hopital de district 32,5%
Patient arrivé de lui-méme 20%
Patient transféré d’un autre service du méme hopital 3%
“Délai douleur — admission (minutes moyens, intervalle) 298 (135-413)
“Délai admission — ballonnet (minutes moyens, intervalle) 154 (84-180)
“Délai admission — ballonnet < 90 minutes 30%
Traitement médical, % 6%
Thrombolyse, % 36,7%
Angioplastie primaire, % 55,2%
Angioplastie de sauvetage, % 2,3%

“le délai admission - ballonnet correspond au délai entre I’arrivée dans 1’établissement de santé et I’expansion du
ballonnet dans une coronaire. Le délai douleur - admission correspond au délai entre 1’apparition de I’angor et ’arrivée
dans 1’établissement de santé.

3.7.2.4. La resténose intrastent ©®

La premicre étude vietnamienne concernant la resténose apres pose de stent a
été publiée en mars 2011 ®Y. 11 s'agit d'une étude menée a I'Institut de Cardiologie du
Viétnam pendant 2 ans, de 2008 a 2010, avec 60 patients présentant des symptomes de
douleurs thoraciques qui ont ét¢ admis pour une coronarographie. Les méthodes
d'évaluation de la resténose étaient basées sur le logiciel de controle automatique
(QCA : quantitative coronaire analyse). Les paramétres sont mesurés a partir des

Iésions intrastent jusqu’a 5 mm de part et d’autre du stent. La resténose est affirmée

*" V& Thanh Nhan, Truwong Quang Binh, Ho Thirong Diing, Pé Quang Hudn, Nguyén Ciu Loi, Than Ha Ngoc Thé. Thoi
Gian Tdi Théng Trong Piéu Tri NMCT Cdp Tai Mot Sé Trung Tim Tim Mach & Mién Nam Viét Nam
(REPERFUSION TIME study). Hpi nghi Tim mach hoc Todn quéc lan thir XII tai Nha Trang, Viét Nam, thang 10 nam
2010.
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diametre référencé lors de I’angioplastie précédente.

Tableau 26 : Particularités des 60 patients avec resténose intra-stent

48

Criteres de la population étudiée

Nombre total 60

Sexe masculin, % 73,3%

Age moyen, ans 65,7+9,39

Facteurs de risque cardiovasculaire

Diabéte, % 36,7%

Hypertension, % 70%

Tabagisme, % 40%

IMC > 30 kg/m’, % 31,7%

Indications de ’angioplastie coronarienne

Angor stable, % 15%

Angor instable, % 18,3%

Infarctus aigu du myocarde, % 66,7%

Modalités de I’angioplastie coronarienne

Aspiration thrombolytique, % 10%

Implantation d’un stent sans prédilatation, % 20%

Implantation d’un stent avec prédilatation, % 80%

Un stent seul, % 56,7%

Deux stents lors la méme procédure, % 35%

Trois stents lors la méme procédure, % 8,3%

Stent nu, % 68,3%

Stent pharmacoactifs, % 31,7%
Sirolimus, % 57,89%
Paclitaxel, % 42,11%

Particularités de la resténose

Délai de récidive douleur aprés ’ACTP, mois 22,58 £ 17,22 mois

Nombre d’artéres resténosees 1,9+ 0,86

Longueur de la resténose, mm 30,14 + 5,72 mm

Diamétre de I’artere coronaire, mm 3,01 £1,34 mm

Nombre des stents implantés 1,52+ 0,65

Longueur du stent, mm 35,5+ 13,5 mm

Taux de stent > 20 mm, % 96,7%

Diamétre moyen du stent, mm 2,99 + 0,36 mm

Resténose au niveau de ’'IVA, % 50%

Resténose au niveau de I’CD, % 40%

Resténose au niveau de I’Cx, % 5%

Resténose au niveau du tronc commun, % 5%

lorsque le diametre de la lumicre artérielle est réduit de plus de 50% par rapport au

48 Nguyén Quang Tudn. Nghién ciru dic diém ton thuwong déng mach vanh & bénh nhdn bj tdi hep sau dat stent. Tap chi
Y hoc thuc hanh 2011 ; 3 :26-28.
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L’étude montre que le temps moyen de resténose a été de 22 mois. La resténose
au niveau de I'IVA ¢était la plus fréquente, représentant 50% des resténoses de
I’ensemble des troncs coronaires. Les 1ésions de la resténose se caractérisaient par leur
caractere pluritronculaire avec un nombre moyen de branches sténosées de 1,9 + -
0.86. La longueur moyenne du stent €tait de 35,5 mm et son diametre moyen était de
2,99 mm. Les patients implantés avec des stents pharmaco-actifs représentaient 31,7%
des cas dans lesquels les taux de sirolimus et le paclitaxel étaient de 57,89% et
42,11%. Toutefois, il n’y a pas de relation statistiquement significative entre ces deux
stents et le temps de resténose (p = 0,99 et p = 0,51). 96,7% des 1ésions a été
observées sur les stents qui étaient de longueur supérieure a 20 mm. Toutefois cette

¢tude n’aborde pas 'utilisation des antiagrégants plaquettaires apres pose d’un stent.

4. L’ANGIOPLASTIE CORONARIENNE COMPAREE AU
TRAITEMENT MEDICAL ET AU PONTAGE AORTO-
CORONARIEN

4.1. L’angioplastie coronarienne versus le traitement médical

L’étude de NGUYEN Quang Tuin “® qui concerne les avantages de
I'angioplastie coronarienne et du traitement médical au Viétnam en se basant sur les
événements cardiovasculaires majeurs tels que l'insuffisance cardiaque, 1’accident
vasculaire cérébral, ’infarctus du myocarde et le décés, montre que I’angioplastie
coronarienne transluminale percutanée réduit de 54,2% le risque des événements
cardiovasculaires majeurs au cours des 30 premiers jours suivant la procédure et de
66,7% a 1 an, par rapport au groupe trait¢ médicalement. Les facteurs de risque
cardiovasculaire de cette population étaient principalement I'hypertension et la

dyslipidémie. Les symptomes fonctionnels et la sévérité de 1’insuffisance cardiaque
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des patients ayant bénéfici¢ d’une angioplastie coronarienne €taient nettement réduits

apres un an de suivi.

La mortalit¢ a 30 jours et a un an aprés la procédure a été réduite
respectivement de 60,3% et de 59,6%. Les causes principales de déces dans les 30
premiers jours apres la procédure étaient la fibrillation ventriculaire, la mort subite et
I’insuffisance cardiaque. La cause de déces du groupe du traitement médical était
I'insuffisance cardiaque. Le taux de réinfarctus du myocarde du groupe ayant
bénéfici¢ d’une angioplastie coronarienne était significativement plus faible par
rapport au traitement médical. Ces données sont entierement compatibles avec les

¢tudes antérieures et confirment les avantages de I’ACTP.

Tableau 27 : Angioplastie coronarienne comparée au traitement médical dans I'IDM *

Angioplastie Traitement P
coronarienne médical
n=383 n=66
Particularités de la population étudiée
Age, ans 63,8+ 10,9 67,7+9,7 NS
Sexe masculin, % 74,7% 69,6% NS
IDM précédent, % 8,4% 13,6% 0,3
Hypertension, % 40,9% 51,5% 0,7
Diabéte, % 16,9% 13,6% 0,5
Dyslipidémie, % 44,6% 45,5% 0,9
Tabagisme, % 33,7% 28.,8% 0,5
Angor instable, % 79,5% 89,4% 0,1
Killip ITI-IV, % 21,7% 24.2% 0,7
Evénement cardiovasculaire majeur

Classe I1I et IV de NYHA 1,L1£04 24+0,2 <0,0001
AVC a 30 jours, % 0 0
AVC aun an, % 1% 6% NS
IDM a 30 jours, % 1% 0 NS
IDM a un an, % 1% 9% <0,05
Décés a 30 jours, % 9,6% 24.2% <0,05
Décés a un an, % 14,5% 33% <0,005
Déces apreés un an, % 18,1% 44.8% < 0,001

NYHA: classification de l'insuffisance cardiaque de New-York Heart Association

49 Nguyén Quang Tudn. Nghién ciru hiéu qua cia phwong phdp can thiép dong mach vanh qua da trong diéu tri nhoi
mau co tim cap. Ludn an tien sty hoc. Pai hoc Y Ha Noi 2005.
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4.2. L’angioplastie coronarienne versus le pontage aorto-coronarien

Tableau 28 : Caractéristiques de la population étudiée avant chirurgie de PAC

VD ‘TN  "CR/UMP ‘TD ‘IC %
Période 2007- 2005- 2006-2009 2006- 2001-

2010 2010 /2007-2009 2008 2008
nombre 152 72 455 151 680
Sexe masculin 71% 76% 67% 67% 68,6%  63,9%
Age moyen, ans 65,7 65 61 63 61,6
IDM précédent 11,4% 38,8% 5,3% 27,5% 31,4% 21,4%
Hypertension 97,6% 80,5% 70,1% 76,1% 81,6% 79,1%
Diabéte 20,2% 52,7% 28,8% 36% 27,2% 29%
Dyslipidémie 43,4% 90,2% 47, 7% 63,5% 43,3%  48,9%
Tabagisme 47,3% 69,4% 30,6% 24% 31,2%
Angor stable 20,3% 38.8% 24,5% 25,6%
Angor instable 79,7% 58,3% 73,5% 40,7% 52.2%
AMI 15,3% 1,9% 4,3% 8%
KillipIII et IV 2,2% 7,6% 5,4%
Lésion monotronculaire 5,3% 9,9% 4,3% 5,3%
Lésion bitronculaire 19,7% 12,5% 19,7% 18,6%
Lésion tritronculaire 75% 84% 80,1% 76% 78,7%
Lésion du tronc commun 47,3% 37,8% 35,6% 471%  42,9%
Nombre d’anastomose coronaires 3,52 3,12 3,6 3,47 3,12 3,33
Sous circulation extracorporelle 100% 100% 85,1% 100% 96,7% 94%
Pontage arteriel 14,9% 55,3% 75% 93,7% 682%  58,6%
Pontage veineux 85% 44,6% 25% 6,3% 31,8%  41,3%

* VD : L’Hépital Viet Duc

" TN : L’Hépital Thong Nhat

" CR : L’Hoépital Cho Ray

" UMP : L’Hépital Universitaire de Médecine Pharmacie de H6ChiMinh ville
TD : L’Hopital Tam Duc

IC : L’Institut de Cardiologie de H6ChiMinh ville

*

*

° 4. Nguyén Tran Thity, Dwong Pirc Hiing, Nguyén Hiru Ubc. Két qua phau thudt bdc cau chii vanh tai Bénh vién Viét
Due. Tap chi Y hoc Viét Nam. 2010;11;375: 42-48.
b. B6 Kim Qué, Chung Giang Péng. Két qud phdu thudt cau noi dong mach chii vanh trong diéu tri hep nhiéu nhdanh
dong mach vanh. Tap chi Y hoc Viét Nam. 2010;11,;375: 194-199
c. Nguyé~n Hoang Dinh. Cac yéu 16 nguy co cua phcfu thuadt bdc cau mach vanh. Tap chi Y hoc Viét Nam. 2010, 11;
375:279-286.
d. Nguyén Van Khanh, Dang Thi Thanh Tric, Huynh Khiém Huy, Ta Ngoc Long Phi, Nguye~n Durc Vién, Lé Trung
Hiéu, Chu Trong Hiép, Ho Huynh Quang Tri, Phan Kim Phuong, Bao Hitu Trung,Pham Nguyén Vinh. Két qua budc
dau ciia phdu thudt bdac cau néi dong mach vanh tai Bénh vién Tim Tam Pukc. Tap chi Thoi sw tim mach hoc s6 thang
4 nam 2010.
e. Van Himg Diing, Trwong Nguyén Hodi Linh, Phan kim Phwong, Nguyén vin Phan. Két qua phdu thudt béic cau chii vanh
tai Vién tim thanh phé Ho Chi Minh. Tap chi Y hoc thanh phdé Ho Chi Minh.2010 ; 14 (1) : 156-161.
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Telles sont les données recueillies a partir des premiers résultats des centres
chirurgicaux vietnamiens pratiquant le pontage aorto-coronarien lors des derniéres

années (133137

L’age moyen des patients était de 60 a 65 ans. Les hommes
représentaient 63,9% des patients traités. Les facteurs de risque cardiovasculaire
¢taient principalement la dyslipidémie et I’hypertension. Une insuffisance cardiaque
sévere €tait présente dans 5,4% des cas. Le nombre des patients ayant bénéficié du
PAC en urgence dans l'infarctus du myocarde représente 8% des cas. Les principales
indications du PAC étaient les 1€sions tritronculaires et du tronc commun. 94% des
interventions du PAC ont été réalisées sous circulation extracorporelle. Les greffons
utilisés dans la chirurgie ont été les arteres mammaires internes (dans 58% des cas) et

les veines des membres inférieurs. A 1’hopital Tam Duc le pontage artériel est le plus

souvent utilisé, tandis que 1’hopital Viet Duc privilégie le pontage veineux.

Comme ci-dessus, la comparaison des deux méthodes de revascularisation
coronarienne est ¢valuée par la prévalence des événements cardiovasculaires majeurs
tels que l'insuffisance cardiaque, 1’accident vasculaire cérébral, le réinfarctus du

myocarde et le décés dans les 30 premiers jours et a un an.

Tableau 29 : Les éveénements cardiovasculaires majeurs de 1’angioplastie coronarienne et du PAC

Evénement a 30 jours Evénement a un an
"ACTP " PAC P "ACTP " PAC P
n=83 n=1135 n=83 n=375
NYHA III et IV 7,8% 3,9% NS 1,4% 2,6% NS
AVC 0 3,9% NS 1% 5,3% NS
IDM 1% 2,7% NS 1% 0,26% NS
Déces 9,6% 3,6% <0,01 14,5% 4% <0,001

NS : non significative

" Institut de Cardiologie du Viétnam

" Institut de Cardiologie de H6ChiMinh ville, Hopital Cho Ray, L’Hdpital, Universitaire de Médecine et Pharmacie
de H6ChiMinh ville

™" Hépital Viet Duc, Hépital Tam Duc, Hépital Thong Nhat
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La prévalence des événements cardiovasculaires majeurs tels que l'insuffisance
cardiaque, 1’accident vasculaire cérébral ou d'infarctus du myocarde récurrent dans les
30 premiers jours et dans 1 an apparait le méme entre les deux méthodes de la
revascularisation coronarienne. Toutefois, le taux de mortalité aprés la procédure
d’angioplastie coronarienne était significativement plus ¢élevé parce que 100% des
patients d'étude d'ACTP présentaient un infarctus aigu du myocarde avec un niveau de
Killip sévere dans 21,7% des cas par rapport a un taux de 8% d’infarctus aigu du
myocarde et 5,4% de niveau sévere de Killip dans le groupe du PAC. Ainsi, il n’y
avait aucune différence significative dans la prévalence des ¢événements
cardiovasculaires majeurs entre les deux méthodes thérapeutiques de revascularisation

coronarienne au Viétnam.

En bref, au Viétnam, I’angioplastie coronarienne transluminale percutanée est
un traitement efficace et la réduction des événements cardiovasculaires apparait
nettement par rapport au traitement médical. On a besoin de plus de temps et d’études
pour évaluer la différence des deux méthodes de revascularisation coronarienne au
Viétnam telles que la procédure répétitive, les complications post-procédure, la durée
du s¢jour a I'hopital ou le rapport colit-efficacité de chaque méthode ainsi que les

événements cardiovasculaires majeurs apres 1 an.

5. L’ANGIOPLASTIE CORONARIENNE EN COMPARAISON
AVEC D’AUTRES PAYS (138146

Le tableau ci-dessous montre les particularités de 1’angioplastie coronarienne au

Viétnam par rapport a celles d’autres pays.
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Tableau 30 : Les activités d’angioplastie du Viétnam en comparaison aux autres pays '

Viétnam Chine France Etats Unis

Nombre de centre (2010) 30 1015 204 2000
Nombre moyen de centre par million
d’habitants (2010) 32 i Sl S5
gﬁ)‘;so‘)te @"habitants par centre 3millions  1,3million 308000 155000
Nombre d’angioplasties pour cent
milles habitants en un an (2006) . 0 B2 .
Taux de centres effectuant plus de non
200 angioplasties par an (2006), % 20% 27% 5% documenté
Taux de délai admission — ballonnet 21,2% 149 non
< 90 minutes (2008), % 30% 24,7% (145) T 74,1%
Taux d’angioplastie par o non o 0
coronarographie (2006), % 39,52% documenté 44% 54%
Taux d’utilisant de stent 2 0 0 0
pharmacologique (2006), % S o S o
Mortalité hospitaliére post-procédure 0 o non o
(2006), % 2,52% 0,32% documenté 0,71%

A , 2200 non 8 000 12 000
Coiit moyen d’une procedure, US$ (2005) 92) documenté (2007) (141) (2004) (142)

En effet, fin 2010, la présence des 30 centres d’angioplastie coronarienne

représente un niveau d’implantation plus faible que dans d’autres pays développés.

51

a. Groupe athérome et Cardiologie Interventionnelle de la Société Francgaise de Cardiologie. Organisation de la
cardiologie interventionnelle en France. GRCI 17° Réunion Nationale décembre 2010.

b. Véronique L. Roger et al. Heart Disease and Stroke Statistics 2011 Update: A Report from the American Heart
Association. Circulation 2011; 123; el§8-e209.

¢. Donald Lloyd-Jones et el. Heart Disease and Stroke Statistics 2009 Update: A Report from the American Heart
Association Statistics Committee and Stroke Statistics Subcommittee. Circulation 2009, 119, e21-el81.

d. Gaétan Lafortune, Gaélle Balestat. Health Care Resources, Services and Outcomes: Cardiac procedures-Coronary
angioplasty. Health at a Glance: Europe 2010. OECD publishing 2010: 92.
http://ec.europa.eu/health/reports/docs/health_glance_en.pdf

e. Paul C. Nagle, Abigail W. Smith. Reports : Review of Recent US Cost Estimates of Revascularization. The American
Journal of Managed Care. 2004, 10; 11 SUP: s370-s376.
f- Gao Run-lin. Current status and perspective of percutaneous coronary intervention in China. Chinese Medical
Journal 2006, 119(7): 531-532.

g. Yong Huo. Current status and development of percutaneous coronary intervention in China. J Zhejiang Univ Sci B.
2010 August; 11(8): 631-633. DOI: 10.1631/jzus.B1001012.

k. Zhao W, Gao W, Guo LJ. The door-to-balloon time in primary percutaneous coronary intervention for ST-elevation
myocardial infarction: current clinical practice and influential factors. Chinese journal of internal medicine
Zhonghua Nei Ke Za Zhi. 2008 Sep; 47(9):727-30.

. Qi Zhang, Rui Yan Zhang, Jian Ping Qiu, Jun Feng Zhang, Xiao Long Wang, Li Jiang, Min Lei Liao, Jian Sheng
Zhang, Jian Hu, Zheng Kun Yang, and Wei Feng Shen. One-Year Clinical Outcome of Interventionalist- Versus
Patient-Transfer Strategies for Primary Percutaneous Coronary Intervention in Patients With Acute ST-Segment
Elevation Myocardial Infarction: Results From the REVERSE-STEMI Study. Circ Cardiovasc Qual Outcomes.
201 1;published online before print April 26 2011, doi:10.1161/CIRCOUTCOMES.110.958785.

195



Comme mentionné précédemment dans la section correspondante, la distribution des
centres est inégale entre les régions du Viétnam, la majorité des centres se trouvant
concentrée dans les grandes villes. La densité des centres est basse : un centre pour 3
millions d’habitants. Paradoxalement, le volume des activités par centre reste
modeste, seulement 20% des centres réalisant plus de 200 interventions par an. La
raison que ’on peut invoquer réside sans doute dans la distribution inégale des
centres, donc bien des patients vivant dans un district dépourvu de salle

d’angiographie n’a pas I’opportunité de bénéficier d’une procédure.

Figure 53: Carte des centres d’angioplastie coronarienne au Viétnam et en France en 2010

La plupart des citoyens Viétnamiens sont occupés par leur travail pour gagner
leur vie et ils hésitent donc a venir a 1’hopital a cause d’une douleur thoracique. Le
systeme de transport est souvent inadapté pour le transfert d’un patient coronarien.
Les modalités de la prise en charge au moment de I’arrivée a I’hopital telles que les
formalités administratives obligatoires et le déroulement de la procédure d’admission
constituent un ralentissement. Le délai admission - ballonnet de moins de 90 minutes
(139)

est a un taux bas de 30% au Viétnam par rapport au taux de 74,1% aux Etats-Unis

ce qui limite I’indication d’ACTP primaire dans le syndrome coronarien aigu.

De plus, de nombreux patients ne sont pas d’accord pour une implantation de

stent parce que le remboursement de l'assurance sanitaire est trop faible. Quelques
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malades sont implantés avec un seul stent tandis qu’on laisse d’autres lésions
coronaires en place. Le taux d’utilisation des stents pharmaco-actifs reste faible a
38%. Pour diminuer les frais de la procédure, les cardiologues interventionnels
reprennent plusieurs fois les matériaux apres stérilisation dans une solution de

Glutaraldehyde 2% (CIDEX) a I’exception des stents et des ballonnets.

Toutes les raisons évoquées ci-dessus ainsi que le nombre encore faible de
centres expeérimentés, le long délai admission - ballonnet et la moindre utilisation des
stents expliquent la mortalité plus élevée, qui représente 2,5% par rapport a moins de

1% dans la littérature.

La Chine est un pays présentant de nombreuses caractéristiques de la maladie
coronarienne et du risque cardiovasculaire similaires a celles rencontrées au Viétnam.
L’angioplastie coronarienne transluminale percutanée s’applique en Chine depuis
1984. La majorité des procédures est I’angioplastiec par ballonnet. La premicre
implantation d’un stent a été effectuée en Chine en 1992, quatre ans plus tot qu’au
Viétnam. Les années 1997-2001 correspondent a la période pendant laquelle
I’angioplastie coronarienne s'est développée treés rapidement en Chine a un taux de
croissance de 30% par an. En 2010, la Chine a réalis¢ 175591 angioplasties
coronariennes dans 1 015 centres. Le taux d’utilisation du stent pharmacologique était
a 95,9%, dont seulement 22,2% de stents importés de 1’étranger. En comparaison, le
taux de stents pharmacologiques utilisés au Viétnam est encore faible. La densité de
centres d'angioplastie et le volume des activités du Viétnam sont encore modestes par
rapport a la Chine. Il n’y a qu’une similitude qui est la tendance de la concentration
des centres d’angioplastie dans les grandes villes, telle que 9% de I’angioplastie

coronarienne en Chine se situe a Pékin.
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CONCLUSION

L’Angioplastie coronarienne transluminale percutanée est une méthode
permettant de rétablir un flux normal dans les artéres coronaires rétrécies par des
Iésions athéromateuses. Beaucoup de patients coronariens ont, depuis sa mise en
ceuvre, bénéficié de cette procédure, connaissant a sa suite une amélioration
spectaculaire de leur état. L’histoire de 1’angioplastie coronarienne dans le monde
débute en 1964 lorsque le « Pere» de la cardiologie interventionnelle, Charles
Theodore Dotter est le premier a effectuer une angioplastie périphérique transluminale
percutanée qui va inaugurer une nouvelle ere dans le traitement des Iésions
d’athérome périphérique et étre le support de I’angioplastie coronarienne. Dotter sera
tourné en ridicule et le technique d’angioplastie sera abandonnée aux FEtats-Unis
pendant prés de 15 ans. Toutefois, plusieurs chercheurs européens, en particulier
Eberhart Zeitler, vont apprendre cette technique. L’¢ére moderne de I’intervention
cardiovasculaire s’ouvrira avec Andreas Gruentzig (1939-1985). Gruentzig, qui a
exercé a I’hdpital de Zurich dans le département d’angéiologie, est revenu aupres de
Zeitler pour parfaire sa technique et s’initier a la revascularisation des vaisseaux
périphériques. Le 16 septembre 1977, date historique en cardiologie, la premiére
angioplastie coronarienne transluminale percutanée est pratiquée par Gruentzig a

Zurich.

Le Viétnam est un pays d’Asie du sud-est situ¢ sur la péninsule indochinoise,
au bord de I’océan Pacifique. Il compte plus de 90 millions d’habitants (2010) avec
25% des Vietnamiens habitent en ville et 75% a la campagne. L’espérance de vie
moyenne des Vietnamiens est de 72,8 ans (2009). Le produit intérieur brut par
habitant (1 200 US$ en 2010) place le Viétnam parmi les pays dits « de revenu médian

national ». 12% des habitants vivent encore au dessous du seuil international de
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pauvreté (2010). Le taux de morbidité de l'infarctus du myocarde a tendance a
augmenter trés rapidement et le taux de mortalité est en premiére position par rapport
aux autres pays de la méme zone d’Asie. Les facteurs de risque cardiovasculaire sont

I'hypertension, 1'obésité, le tabagisme, le diabete, ’hypercholestérolémie.

La cardiologie interventionnelle au Viétnam par le biais de 1’angioplastie
coronarienne apparait pour la premiére fois en 1996, donc relativement tardivement
par rapport a d’autres pays et par rapport a la date de la premicre implantation d’un
stent dans le monde (Jacques Puel). Dans un contexte de difficultés économiques et
sociales, la réalisation de 1’angioplastie coronarienne n'est pas toujours possible, mais
l'incidence de la maladie coronarienne étant en constante augmentation au Viétnam, la
procédure d'angioplastie coronarienne percutanée avait de trés nombreuses occasions
de s'appliquer. Grace aux efforts des professeurs, des médecins de I'Institut de
Cardiologie du Viétnam et avec l'aide de collégues internationaux, la méthode
d’angioplastie coronarienne transluminale percutanée a pu ainsi étre mise en place
avec succes dans le traitement de la maladie coronarienne. L’Institut de Cardiologie
du Viétnam fut et reste le premier centre d’angioplastie coronarienne du pays et joue
un role trés important dans le transfert de technologie et 1’apprentissage et le
perfectionnement des angioplasticiens des autres centres. A partir de 2000, ’ACTP a
commenceé a étre reconnue au sein du milieu médical vietnamien. Dans les années
suivantes, plusieurs centres d'intervention ont été créés, principalement a Hanoi et
HoChiMinh ville. Le soutien déterminant de I'Association de Cardiologie du Viétnam
et de 1'Association de Cardiologie Interventionnelle du Viétnam a apporté les
conditions favorables pour le développement de I’angioplastie coronarienne dans le
pays. En 2006, pour la premicre fois, les procédures d’angioplastie coronarienne ont
¢té télévisées en direct du Viétnam lors d’une conférence internationale de cardiologie

a Singapour. En octobre 2008, le Viétnam a été 1’hdte du 17° Congres de Cardiologie
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d’Asie du Sud-Est. Les recommandations de I’ACC/AHA/SCAI et de I’ESC, en
conformité avec la réalité au Viétnam, les ‘‘Recommandations vietnamiennes
d’ACTP*’ ©® ont été reprises et publiées par I’Association de Cardiologie du Viétnam
et sont devenues de plus en plus importantes concernant les informations nécessaires,
les stratégies diagnostiques, les traitements médicaux initiaux prescrits d'une maniere
uniforme par tous les médecins. Ainsi grace a cette technique, les patients atteints de
maladie coronarienne au Viétnam ont pu bénéficier d’un traitement efficace et d’une

amélioration de leur qualité de vie.

Depuis les premieres angioplasties coronariennes en 1996, jusqu'en 2011, 30
centres d’angioplastie coronarienne ont été ouverts au Viétnam. La densité des centres
reste faible : un centre pour 3 millions d’habitants. La majorité des centres se trouve
concentrée dans les grandes villes. Les centres d'angioplastie coronarienne ont des
caractéristiques similaires hormis la nécessité pour certains de recevoir I’assistance
des centres d’angioplastie expérimentés pour la formation des angioplasticiens et le
transfert de technologie. L’implantation des salles d’angioplastie coronarienne
concerne principalement les hopitaux publics (civils et militaires), qui représentent
83,3% du total, versus 16,6% pour les hopitaux privés. Les centres d'angioplastie
coronarienne disposent de 1’assistance possible de la chirurgie de pontage aorto-

coronarien sur place pour 46,46% d’entre eux.

Les centres d’ACTP de I'Institut de Cardiologie du Viétnam et de 1'Hopital Cho
Ray sont ceux ou la procédure d’ACTP a été appliquée le plus tot et ou le volume des
activités demeure le plus important. Seulement 20% des centres d’ACTP réalisent plus
de 200 angioplasties par an. Le nombre global d’angioplastie coronarienne représente
37,66% de tous les cas d'angiographie coronaire. L'dge moyen est de 61 ans. Le ratio

des hommes représente 72,7%. La voie artérielle fémorale droite est la voie la plus
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utilisée, (67,9% des cas). Les résultats de la coronarographie diagnostique donnent
70,9% de patients avec 1€sions coronaires. Le taux de 1ésions monotronculaires est de
43,9%. La classe 1ésionnelle du type B représente 50,2% des cas. L’angioplastie
coronarienne a ¢té indiquée dans 45,9% des cas, dont 23,8% des cas d’angioplastie
primaire. La technique d’implantation d’un stent au niveau de la sténose coronaire
avec prédilatation par ballonnet a été¢ appliquée dans 73,9% des cas. Les stents
pharmaco-actifs ont été utilisés dans 38,1% des cas. Le taux général de réussite,
comprenant la réussite de I’angiographie, de la procédure et ’amélioration clinique,
est de 94,3%. Le taux de déces en cours d'hospitalisation est de 2,52%. Bien que le
nombre de centres et le volume des activités restent modestes, les résultats obtenus
apparaissent presque équivalents a ceux de la littérature. De nouvelles techniques
d’angioplastie coronarienne dans le monde ont également commencé a tre abordées
comme la mesure de la fractional flow reserve, 1’angioplastie de 1'occlusion totale
chronique, 1’échographie endocoronaire, 1’athérectomie rotationnelle, représentant

respectivement 1,2%, 6,8%, 5,6% et 1,6% des cas.
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A partir des résultats constatés, et afin de contribuer a l'amélioration de

I'angioplastie coronariennes au Viétnam, nous avangons les propositions suivantes :

1. Les centres expérimentés d’angioplastie coronarienne devraient organiser des
formations officielles annuelles, conformes aux critéres recommandés pour tout

angioplasticien.

2. Toutes les salles d’angioplastie coronarienne devraient disposer d’un logiciel
d’application permettant une évaluation générale des activités interventionnelles,
périodiquement disponibles en ligne, afin que 1’Association de Cardiologie puisse
traiter des données exactes et réguliérement actualisées, et publier rapidement des

rapports et des solutions d'amélioration de 'angioplastie coronarienne.

3. Donner la priorité aux créations de salles d’angioplastie coronarienne dans les

territoires et provinces qui en sont actuellement dépourvues.

4. L'assurance maladie devrait au bénéfice des patients, supporter la totalit¢ des

frais engagés lorsqu’ils sont traités par angioplastie coronarienne.
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Résumé

Titre :
L’ANGIOPLASTIE CORONARIENNE
ETUDE HISTORIQUE — EVOLUTION DES TECHNIQUES
SON INTRODUCTION ET SON DEVELOPPEMENT EN REPUBLIQUE
SOCIALISTE DU VIETNAM

Résume :

Le taux de morbidité de la maladie coronarienne a tendance a augmenter tres
rapidement au Viétnam. La recherche sur [’introduction, 1’évolution, et le
développement de 1’angioplastie coronarienne a été menée par l'analyse de la
littérature nationale représentée notamment par les publications des résultats obtenus
par les 20 premiers centres vietnamiens d’angioplastie coronarienne. La cardiologie
interventionnelle au Viétnam par le biais de I’angioplastie coronarienne apparait pour
la premiére fois en 1996, donc relativement tardivement par rapport a d’autres pays.
De 1996 a 2011, 30 centres d’angioplastie coronarienne ont €t€¢ ouverts au Viétnam.
20% des centres d’ACTP realisent plus de 200 angioplasties par an. L’angioplastie
coronarienne a ¢té indiquée dans 45,9% des cas de lésions coronaires, avec 23,8%
d’angioplastie primaire. Les stents pharmaco-actifs ont été utilisés dans 38,1% des
cas. Le taux général de réussite est de 94,3%. Le taux de décés en cours
d'hospitalisation est de 2,52%. Les résultats obtenus apparaissent sensiblement
équivalents a ceux de la littérature. De nouvelles techniques d’angioplastie
coronarienne ont également commencé a étre abordées comme la mesure de la
fractional flow reserve, 1’angioplastie de l'occlusion totale chronique, I’échographie
endocoronaire, 1’athérectomie rotationnelle. Ainsi grace a cette technique, de
nombreux patients coronariens au Viétnam ont d’ores et déja bénéficié et
bénéficieront dans I’avenir d’un traitement efficace et d’une amélioration de leur
qualité de vie.

Mots-clés : Angioplastie coronarienne, Cardiologie interventionnelle, Viétnam
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Summary
Title :

CORONARY ANGIOPLASTY
HISTORICAL STUDY - EVOLUTION OF TECHNIQUES
ITS INTRODUCTION AND DEVELOPMENT IN SOCIALIST REPUBLIC OF
VIETNAM

Summary :

The morbidity rate of coronary artery disease tended to increase very rapidly in
Vietnam. This is a historical study which introduces coronary angioplasty in VN
through the analysis of domestic figures and preliminary reports from the 20 first
centres of coronary angioplasty. In Vietnam, Interventional Cardiology shaping from
the appearance of coronary angioplasty appeared for the first time in 1996, e.g. at a
relatively late moment in comparison with other countries. Until 2011, 30 coronary
angioplasty centres were opened in Vietnam. 20% of these centres have the capacity
to practice more than 200 angioplasties per year. Among the cases of coronary lesions,
the treatment with percutaneous coronary intervention is 45.9%, 23.8% of which are
primary angioplasty. Drug eluting stents are used in 38.1% of the cases. The overall
success rate 1s 94.3%. The death rate during hospitalization is 2.52%. The results are
considered to be closely similar to those in other countries. New techniques for
coronary angioplasty have also begun to be applied such as measurement of fractional
flow reserve, angioplasty of chronic total occlusion, intracoronary ultrasound, and
rotational atherectomy. So thanks to this technique, many coronary patients in
Vietnam have benefited from effective treatments and improved their quality of life.

Keyword: Coronary angioplasty, Interventional cardiology, Vietnam
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PAT VAN PE

D3 tir 1au, bénh mach vanh 14 cin bénh phd bién anh huong dén tién lugng tir
vong trudc mét va lau dai. Trong vong 40 nim qua, viéc tim hiéu va nghién ctru cin
bénh nay da gitp cac thiy thudc 1am giam dang ké ti 1& tir vong. Trong d6 can thiép
d6ng mach vanh qua da 1a mot phuong phap diéu tri hiéu qua.

Nam 1964, cha dé cua chuyén nganh tim mach can thi¢p, Charles Theodore
Dotter 14 ngudi dau tién tién hanh can thiép qua da cac ton thuvong dong mach ngoai
bién, tir d6 m& ra tién dé cho phat trién can thi¢p mach vanh. Pén thang 9 nam 1977,
Andreas Gruentzig da thyc hién truong hO’p can thiép mach vanh qua da dau tién trén
thé gidi bang phuong phap nong bong vi tri t6n thuong dong mach lién that trudc, mo
ra mot budc ngoic trong diéu tri bénh mach vanh lam thay doi tién lugng bénh. Su ra
doi stent mach vanh kim loai vao nim 1990 va stent mach vanh phua thudc vao nim
2000 d lam cho can thiép mach vanh phat trién manh mé. Nhiéu nghién ctu tién ctru,
da trung tdm, ngau nhién da khang dinh hiéu quéa cia phuong phap diéu tri nay.

Viét Nam 1a mot qudc gia dang phat trién véi nén kinh té xa hoi con nhiéu kho
khan. Sy thiéu thén va khong déng bd cua cac trang thiét bi, ché do bao hiém y té
cling nhu nhén thic ciia ngudi dan vé bénh mach vanh di khong thé nao cho phép
diéu tri bénh mot cach hiéu qua. Tuy vay vao ndm 1996, k¥ thuét can thi€p mach vanh
qua da lan dau tién da duoc thue hién tai Viét Nam duge xem nhu 12 mot bude dot pha
trong tiép can nén y hoc tién tién va 1a mébc son trong nén y hoc Viét Nam. Trong bdi
canh ti 16 mic bénh va tir vong do bénh mach vanh ngay cang tang thi phuong phap
diéu tri nay da mang lai nhiéu hiéu qua to 1én. Do vay viéc tim hiéu lich str, img dung
va phat trién k§ thuat diéu tri can thiép mach vanh qua da & Viét Nam 13 hoan toan can
thiét.

Chung t6i tién hanh nghién ctru dé tai ndy nham muc tiéu la tim hiéu lich sir
hinh thanh, irng dung va phat trién k¥ thuét can thi¢p dong mach qua da tai Viét Nam.

Cac muc tiéu cu thé do la:

1. Tim hiéu lich sir hinh thanh va qua trinh phét trién k¥ thuat can thiép mach
vanh qua da trén thé gi6i.

2. Tim hiéu sy ung dung va trién khai ky thuat can thi€¢p mach vanh tai Viét
Nam.

3. Phan tich cac két qua bao cao hoat dong can thi€p mach vanh cua cac trung
tam can thi¢p & Viét Nam trong giai doan 1996-2010, dua ra nhan xét va so sanh voi
mdt s6 qudc gia khéc.
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CHUONG I : TONG QUAN
1.1. PAI CUONG VE BENH MACH VANH

Bénh mach vanh la nguyén nhan tir vong hang dau trén thé giol. O cac nudce
chau A, dic biét 1a & cac nuoc dang phat trién, do sy thay d6i kinh té xa hoi dan dén
nhing thay d6i trong 16i séng va gia ting cac yéu td nguy co tim mach lam cho ti 18
mac bénh va tir vong do bénh mach vanh ngay cang tang.

Bénh mach vanh 1a mét tinh trang bénh 1y lam cho 1ong mach vanh bi hep lai
hay bi tic nghén. Nguyén nhan chi yéu 1a do xo vita trong long mach vanh. Chan
doan bénh mach vanh dua vao dic diém con dau that nguc, dién tim d6 va men tim.
Ngay nay co nhiéu phuong tién ky thuat grip chan doan chinh xac vung co tim bi
thiéu mau, viing co tim con séng, vi tri ton thuong va dic dlem t6n thuong mach vanh
nhu si€u 4m tim, chup dong mach mach vanh chon loc, chup cat 16p mach vanh, chup
cong hu:0’ng tir va xa hinh tuéi mau co tim bang chat dong vi phong xa. Cac két qua
nay gitp dua ra chién lugc diéu tri phi hop cho timg bénh nhan d6 1a diéu tri noi
khoa, can thi¢p mach vanh hay diéu tri phau thuat bic cau ndi cha vanh.

1.2. PAI CUGNG VE CAN THIEP MACH VANH
1.2.1. Nhitng quy dinh chuyén bié¢t ctia tim mach can thi¢p

Phau thuat vién chinh cua can thiép mach vanh la mot bac si co kién thirc
chuyén sau vé tim mach vira thanh thao vé thong tim va thanh thao trong sir dung X
quang. Theo khuyén cdo ctia Hoi Tim mach My thi thoi gian dé dao tao mot bac si can
thiép tim mach doi hoi bt budc 13 4 nam, trong d6 dam bao thuc hién duoc tbi thiéu
300 thu thuat chup mach vanh va 250 thu thuat can thi€¢p mach vanh trong nam dau
tién. Pé dam bao chuyén mén va han ché cac bién chung cua thu thuét, cac khuyén
cao quy dinh ngudng hoat dong hang nam cho thu thuat vién la 75 truong hop can
thiép va dbi v6i mot trung tam tdi thiéu 1a 200 truedng hop can thiép.

Trang bi cho trung tdm can thi¢p tim mach bao gé)m nhiéu thiét bi hién dai va
déng bd nhu : hé théng chup mach k¥ thuat s6, hé théng truyén dan hinh anh, hé théng
xt ly va luu trir hinh anh, cac man hinh theo ddi cac thong s6 huyét dong va cac vat
dung cho can thiép nhu kim choc, day dan, dng théng can thiép, hé thong ap luc, bom
ap luc, stent, bong nong, thudc can quang.. . Cac thiét bi hd tro cdp ctru nhu day du
co s6 thude cép ctru, oxy, ndi khi quan, may sdc dién, thiét bj hd tro bong nguoc dong
noi d(,lng mach chil.... Va ludn c6 mdt don vi phau thuat tim mach c6 kha ning hd tro
tai cho.
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1.2.2. K¥ thuét can thi¢p mach vanh qua da

Can thi¢p dong mach vanh qua da la mot phuong phap tai 1ap lai dong chay
binh thudng trong 1ong mach vanh sau khi bi hep hay nghén do ton thuong xo vira
dong mach gay ra. Phuong phép nay duogc thuc hién nhd xam nhap vao long dong
mach dong mach ben hay dong mach quay. Sau khi choc dong mach qua da, mot 6ng
thong can thiép s& duoc dua vao long mach qua mdt mang truot c6 van. Ong thong
dugc day dén gdc dong mach chu va dugc 1ai vao 16 dong mach vanh. Mot day dan
kim loai nhé dugc dua vao éng thong va di qua Vi tri tén thuong. Qua day dan do, cac
thiét bi can thiép nhu bong hay stent co thé dén duoc cac vi tri can thiét. Dau tién tién
hanh chup mach vanh & goc chup tét nhat dé thay rd vi tri ton thu:0’ng mach vanh. Vura
theo ddi man hinh X quang, bong dugc day qua diy dan dén vi tri ton thuong. Bong
dugc bom bang thude can quang pha lodng va thuc hién mot hodc nhiéu 1an véi ap luc
va thoi gian quy dinh. Mang xo vira s€ bi ép vao thanh mach, long mach s€ dugc mo
rong gitp mau luu thong. Stent 1a mot cau tric ludi kim loai duoc c6 thé nd ra nho
vao mot bong bom 1én. Sy phdng 1én ctia bong lam cho 1uéi stent dinh chit vao thanh
mach. Sau d6 tién hanh chup mach vanh dé danh gia két qua.

Danh gia thanh cong cta thi thuat can thiép mach vanh qua da bao gom :

- Thanh cong vé mat chup mach : Thanh cong vé mit chup mach khi sau thu thuat lam
rong 1ong mach tai vi tri can thiép voi dudng kinh hep t6i thiéu giam di con < 20% va
dong chay trong PMV dat mic do TIMI-3.

- Thanh cong vé mat tha thuét : Thanh cong vé mat thu thuat dat dugc khi bénh nhan
thanh cong vé mat chup mach va khong bi bién chting ning trong thoi gian nam vién
trong khi nam vién.

- Thanh cong vé mat 1am sang : Thanh cong vé mit 1am sang sém bao gém thanh
cong vé mat chup mach va thanh cong vé mit thi thut cing véi giam triéu chung
va/hodc du hiéu thiéu mau co tim khi bénh nhan hdi phuc sau thu thuat. Thanh cong
vé mit 1am sang dai han khi két qua thanh cong vé mat 1am sang sém tiép tuc dugc
duy tri va kéo dai, bénh nhan khong co triéu chimg thiéu mau co tim trén 6 thang sau
thu thuat. Tai hep 1a nguyén nhan cht yéu lam anh hudng dén thanh cong vé mit 1am
sang dai han.
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CHUONG II: POI TUQNG VA PHUONG PHAP NGHIEN CUU
2.1. POI TUQNG NGHIEN CUU

Nhiing ddc diém vé lich sir cia can thi¢p mach vanh trén thé giéi va & Viét
Nam, vé su hinh thanh cta cac trung tdm can thi¢p mach vanh tai Viét Nam va cac két
qua can thi¢p mach vanh bao géom cac chu dé cu thé nhu sau:

2.1.1. Céc dic diém tinh hinh tai Viét Nam

2.1.1.1. Pdc diém dia 1y, kinh té, xa hoi, y té ciia Viét Nam

2.1.1.2. Ti 1é mdc bénh va tir vong do bénh mach vanh tqi Viét Nam
2.1.1.3. Hoi Tim mach hoc Quo”'c gia Viét Nam

2.1.2. Lich str cia can thiép mach vanh trén thé gi6i

2.1.3. Su hinh thanh va phat trién cta can thi€p mach vanh tai Viét Nam
2.1.3.1. Nhitng nguoi tién phong

2.1.3.2. Nhitng kho khan va thudn loi

2.1.3.3. Su hinh thanh cac trung tam can thiép

2.1.3.4. Két quda can thiép mach vanh

2.2. PHUONG PHAP NGHIEN CUU
Nghién ctru lich str, mo ta cit ngang céc dit liéu quan sat.
2.2.1 Phan tich cac tu liéu va két qua nghién ctru trong nude va qudc té

Céc bao cao két qua hoat dong chup va can thiép mach vanh cta 20 trung tim
can thi¢p mach vanh ¢ Viét Nam.

Céc bao cao két qua phau thuat bac cau ndi chu vanh tai 6 bénh vién 16n trong
ca nudc.

Céc sb liéu tong quan vé tinh hinh bénh mach vanh, cac yéu t6 nguy co tim
mach duogc thu nhap tur cac thu vién cac truong Pai hoc va cac Bénh vién trong nudc,
tur Tap chi Tim mach hoc Viét Nam (http://www.vnha.org.vn/), tr Thu vién Thong tin
Y hoc Trung wong (http://www.cimsi.org.vn/), tir Vién Chinh sach va Chién lugc Y té
Quéc gia (http://www.hspi.org.vn/vcl/vn/home/index.jsp), tir Cuc Thong tin Khoa hoc
va Cong nghé Quéc gia (http:/db.vista.gov.vn/login.aspx) va cac sb liéu cua To chirc
Y té Thé gi6i (http://www.who.int/nha/country/en/).
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2.2.2. Ghi nhan y kién ctia cac chuyén gia

Muc dich 1a 1am rd hon céac sb liéu thu nhan duoc tir cac béo céo nghién ctru,
chung t6i dd gap dé ghi nhan cac y kién cua cac chuyén gia dau nganh nhu GS.TS.
Pham Gia Khai, GS.TS. Nguyén Lan Viét, PGS.TS. Nguyén Quang Tué4n, TS. Pham
Manh Hung, TS. Nguyén Ctru Loi ...

2.2.3. Xt 1y sb licu

Céc s6 liéu duge xtr 1y theo phuong phap théng ké y hoc, trinh bay dudi dang
gia tri trung binh, d6 l1éch chuén, ti 1¢ phan trim. Sir dung cac phuong phap so sanh
test T, test Z voi mire y nghia P <0,05.
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CHUONG III: KET QUA VA BAN LUAN

3.1. PAC PIEM TINH HINH TAI VIET NAM
3.1.1 bac diém dia ly, kinh t€, xa hdi, y t€ cua Viét Nam

Theo théng ké nam 2010, Viét Nam c¢6 hon 90 triéu dén sd, trong d6 25% song
& thanh thi. Tubi tho trung binh la 72,8 (nam 2009). V6i mirc thu nhap binh quén 1200
USD, Viét Nam duoc xép 13 mot nudc phat trién trung binh. 12% dan s6 con song
dudi mire nghéo. La mdt nudc c¢6 khi hau nhiét déi, gié mua, do am cao, nén bénh
truyén nhiém c6 nhiéu co hoi phat trién nhung cac chuong trinh phong chéng dich
bénh da mang lai nhiéu hiéu qua. Nguoc lai, cac bénh Iy vé tim mach trong do co
bénh mach vanh ngay cang tang do thay 601 16i sdng va xuét nhiéu nhiéu yéu t6 nguy
co tim mach. Trong khi do, trang thiét bi y té hién dai phuc vu cho cong tac chan doan
va diéu trj con thiéu. Ti 18 mot guong bénh 1a cho 370 nguoi dan vao nam 2009. Ché
d6 bao hiém y té chi thanh toan mot phan cho cac diéu trj k§ thuat cao. Do d6 diéu tri
can thiép mach vanh gap rat nhiéu kho khan.

3.1.2. Ti 1& mic bénh va ti vong do bénh mach vanh

Bang 1: 77 [¢ tr vong do bénh mach vanh

Tir vong do nhdi mau co tim trén 100 000 din | 1999 2001 2004 2005 2006 2008
73 71 100 99 101 85

7 9 6 6 5 6

Ti 1€ tir vong

Thir tw nguyén nhan tir vong

Bang 2: 77 [¢ tir vong do bénh mach vanh hiéu chinh theo tuéi

Tk vong do bénh mach vanh hiéu — A — AU

chinh theo tudi elaey Xép loai ey Xép logi
100.000 dan “ | 100.000 dan :

Viét Nam 131,4 97/192 122,5 80/191
L .. | Singapor 100,6 139/192 89,7 143/191
gﬁ;:‘])w‘:;ng Thai | ing Quéc 69 171/192 62,8 170/191
Thai Lan 64,7 177/192 43,8 185/191
Nhit Bén 33,1 191/192 32,1 190/191
Phap 36,9 190/192 38 188/191
Chéu Au Pirc 95,9 146/192 89,7 142/191
Anh 99,3 142/192 90,1 141/191
A Hoa Ky 105,8 132/192 97,6 127/191
Chau My Canada 81 160/192 74,2 159/191

Ti 18 tir vong do nhdi mau co tim ngay cang tang ké tir ndm 1999 va trd thanh
mot trong nhitng nguyén nhan gy tir vong hang dau ¢ Viét Nam. T6 chuc Y té Thé
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gioi cho rang ti 1& tir vong do bénh mach vanh diéu chinh theo tu6i ¢ Viét Nam la ¢
murc rt cao so voi cac quoc gia 1an can & chau A va cac nudc phat trién khac..

3.1.3. Hoi Tim mach hoc Qudc gia va Hoi Tim mach Can thiép Viét Nam

K& tir nam 2002, nhiéu trung tam can thi€p mach vanh bat dau duoc thanh lap.
Nhim muc tiéu phat trién tim mach can thi¢p tai Viét Nam, ngay 30 thang 9 nam
2003, Ho1 Tim mach hoc Viét Nam va Té)ng ho1 Y duoc hoc Viét Nam da quyét dinh
thanh 1ap Phan Ho1 Tim mach hoc Can thi¢p Viét Nam. Day la co hdi thuan loi dé cac
béac si tim mach can thiép thudng xuyén trao d6i kién thirc va kinh nghiém dé nang
cao trinh d6. Nam 2006, dira vao cac khuyén cdo vé tim mach can thiép cua Hoi Tim
mach My va Hoi Tim mach chau Au, Hoi Tim mach Viét Nam di dua ra khuyén céo
vé tim mach can thiép phu hop véi tinh hinh thyc té ¢ Viét Nam, giup cho cic bac si
chuyén khoa tim mach cling nhu cac bac si chuyén nganh khac c6 nhiéu thuan loi
trong xur tri 1am sang va c6 mot cai nhin thong nhat vé ing dung diéu tri k§ thuat can
thiép dong mach vanh qua da pht hop véi tién bo ciia thé gisi.

3.2. LICH SU TIM MACH CAN THIEP

Nam 1964, cha dé ciia Tim mach can thi¢p 1a mdt bac si ngudi My chuyén
nganh X quang, Charles Theodore Dotter (1920-1985) cung véi dong nghiép Melvin
Judkins, 1an dau tién tién hanh can thiép qua da cho ton thuong xo vita & dong mach
ngoai bién, mé ra mot trién vong cho can thi¢p dong mach vanh qua da. Nhiing nam
sau d6 k¥ thuat ctia ong khong dugce quan tAm vi con nhiéu bién chimg. Tuy nhién luc
d6 c6 nhiéu chuyén gia chau Au, trong d6 c6 bac si Eberhart Zeitler da hoc hoi dugc
k¥ thuat nay. Ky nguyén méi ciia tim mach can thiép duoc bat dau boi bac si Andreas
Gruentzig (1939-1985) dén tir mién dong nudc i, sau khi tot nghiép Pai hoc Y
khoa Heidelberg vao nim 1964. Ong rat ham mé vé sinh 1y bénh mach mau nén da
theo hoc chuyén nganh nay & Darmstadt. Tai noi ddy 6ng di may méin gip duoc bac si
Eberhart Zeitler. Bac si nay da truyén lai cho Andreas Gruentzig tat ca nhimg k¥
thuat thong dong mach ngoai bién bi tic ngh&n boi huyét khéi theo “K¥ thuat Dotter”.
Sau d6 Gruentzig trd vé Zurich lam viéc va tiép tuc hoan thién cac k¥ thuat can thiép
mach mau ngoai bién ma da dugc hoc.

Ngay 16 thang 9 nam 1977, tai Zurich nudc Ptic, da trd thanh mdt ngay khong
quén cua lich str tim mach hoc khi ma bac si Andreas Gruentzig thyuc hién thanh cong
truong hop can thiép mach vanh qua da dau tién trén the gidi bang phuong phap nong
mach vanh bang bong cho mot nguoi dan 6ng 37 tudi bi hep khit & doan gan dong
mach lién thét trude. Ké tir do, hang nghin bénh nhan da dugc thu hudéng tir thanh qua
cua ky thuat can thi€p ctia Gruentzig va cai thién triéu chimg mot cach ro rét. Tuy
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nhién cac két qua dat dugc khong kéo dai do hinh thanh thém nhiéu ton thuong méi
sau can thi¢p. Do 1a do tdn thuong 16p ndi mac, ting sinh md sgi dan dén hién tuong
tai hep. May mén 14 su ra doi cua stent kim loai di han ché dang ké hién tuong nay.
Thang 3 nam 1986, tai Toulouse (Phap) bac si Jacques Puel 1an dau tién trén thé gidi
dat thanh cong stent kim loai vao dong mach vanh. Thang 3 ndm 2000, bac si Eduardo
Sousa 1an dau tién thuc hién thanh cong trudng hop dit stent phu thudc rapamycine tai
Sao Paulo (Braxil).

3.3. LICH SU CAN THIEP MACH VANH TAI VIET NAM
3.3.1. Nhitng nguoi tién phong

Nam 1995, bac si Tran Vin Duong da thuc hién dau tién k¥ thuat chup mach
vanh chon loc tai Viét Nam. Két qua cho thay chup mach vanh 13 phuong phap chan
doan chinh xé4c ton thuong mach vanh, it bién ching va giup dua ra huéng diéu tri
phu hgp. Nam 1996, sau 10 nam ké tir khi truong hop dit stent dau tién trén thé gidi,
bac st Nguyén Quang Tuén va bac si Pham Manh Hung la nhiing nguoi dau tién thuc
hién thanh cong k¥ thuét can thiép dong mach qua da tai Viét Nam. Ky thuat diéu tri
nay da mang lai hi€u qua rd rét cho nhitng bénh nhan bi bénh mach vanh tai Viét
Nam.

3.3.2. Nhing kh6 khin dau tién

- Pay 1a nhitng phuong phéap diéu tri doi hoi nhitng k¥ thuat khéo 1éo va kién thic tim
mach chuyén sau, do vy khong tranh khoi nhiing thiéu s6t ban dau khi chua cé nhiéu
kinh nghiém.

- Trang thiét bi vat tu y té cho can thiép mach vanh qua da con rat nghéo nan. Pén
nam 1996 thi cd nudc chi c6 mot mady chup mach ky thuat s6 DIGITEX UX2400
Shimadzu dugc dat tai Bénh vién Trung wong Quan doi 108.

- Chi phi cho can thi€p mach vanh con cao, dac biét gia thanh stent.

- Vi 1a k¥ thuat méi dugc 4p dung cho nén céac két qua dat duoc ban dau chua khang
dinh duoc sy tin tudng cta cac dong nghiép.

3.3.3. Thuan loi va két qua

Vién Tim mach Qudc gia, cac gido su dau nganh, cac dong nghiép qudc té va su
say mé hoc hoi di tao diéu kién gitp d& cic bac si Viét Nam ngay cang hoan thién
dugc k¥ thuat cia minh. Nam 2006, lan dAu tién cac cas can thi¢p mach vanh qua da
duoc truyén hinh truc tiép tor Viét Nam sang Hoi nghi Tim mach Qué)c té tai Singapor.
Nam 2008, 1an dau tién Viét Nam td chire thanh cong Hoi nghi Tim mach Pong Nam
A 1an thi 17. Theo danh gia ciia B y té Viét Nam, diéu tri bénh mach vanh béng ky
thuat can thi€p dong mach vanh qua da 1a mét phuong phap diéu tri hi¢u qua cai thién
chét luong cudc séng, nang cao tudi tho, chi phi thap hon so véi cac qudc gia khac.
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3.3.4. Sy hinh thanh céc trung tdm can thi¢p

Tinh dén dau nam 2011, ca nudc c6 30 trung tAm can thiép mach vanh, nam tai
9 tinh thanh Viét Nam. Cac trung tdm tap trung chu yéu ¢ cc thanh phd 16n nhu Ha
No1 va thanh phé HO Chi Minh. Trung tdm can thiép dau tién d6 1a Vién Tim mach
Viét Nam. O mién nam, céc trung tam can thi¢p mach vanh dugc hinh thanh nhanh
chéng vao dau nhimg nim 2000. O mién bic thi cac trung tdm bat dau hinh thanh
chdm hon. O mién trung thi su hinh thanh cac trung tdm con rai rac. Pa phan sy hinh
thanh cac trung tAm can thiép tim mach 13 nho c6 su gitp d& va chuyén giao k¥ thuat
ctia cac Trung tdm c6 kinh nghiém. S trung tdm can thiép mach vanh qua da c6 hd
trg cta phau thuat bic cau chu vanh 1 46%. Hau hét cac don vi phau thuat tap trung &
thanh phd HO Chi Minh. Sé trung tdm can thiép mach vanh truc thudc tai cic bénh
vién nha nuéc chiém 83, 3%, trong khi tai cac bénh vién tu nhan va ctia nudc ngoai

chiém 16, 6%.
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Hinh 1: Ban dd cac trung tdm can thi€p mach vanh Vi¢t Nam nam 2010

224



Bang 3: Danh sach cac Trung tdm can thi¢p mach vanh tai Viét Nam

IZ;,W Nam Soﬂi:;’;lglg;’m Cadc trung tam can thiép mach vanh qua da

1 1997 1 Vién tim mach Viét Nam

2 1999 ) Bénh vién Trung wong Quén ddi 108

3 Bénh vién Chg Ray

4 2000 ) Bénh vién Trung wong Hué .

5 Bénh vién Thong Nhat tp Ho Chi Minh
6 2001 1 Vién Tim mach tp H6 Chi Minh

7 2003 ) Bénh vién Hoan My Sai Gon

8 Bénh vién Nhéan dan 115

9 2004 ) Bénh vién Pai hoc Y dwoc tp Ho Chi Minh
10 Bénh vién Viét Phap Ha Noi

11 Bénh vién Hoan My Pa Ning

12 2005 3 Bénh vién Buu dién Ha N¢i

13 Bénh vién Nguyén Trii tp H6 Chi Minh
14 Bénh vién Quén Y 103 tp Ho6 Chi Minh
15 2006 4 Bénh vién Pa Khoa Pa Ning

16 Bénh vién Tam DPurc

17 Bénh vién Quén Y 175 tp Ho Chi Minh
18 2007 1 Bénh vién C Pa Ning

19 2008 2 Bénh vién Pa khoa Khanh Hoa

20 Bénh vién Hiru nghi Ha Noi

21 2009 ) Bénh vién Pa khoa Thanh Héa

22 Bénh vién Nhan Dan Gia Dinh

23 Bénh vién Viét Tiép Hai Phong

24 Bénh vién Pa Khoa Nghé An

25 Bénh vién Phu Tho Ha Ngi

26 2010 7 Bénh vién Dai hoc Y duge Ha Noi

27 Bénh vién Pa khoa Quy Nhon

28 Bénh vién Pai hoc Y duge Hué

29 Bénh vién Nguyén Tri Phwong tp Ho Chi Minh
30 2011 1 Bénh vién Phap Viét tp Ho Chi Minh
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Bang 4: S6 trung tim can thiép mach vanh c¢6 hd tro phau thuat cau ndi chi vanh

S trung tim cé hé tro phdu %
thudt cau ndi chii vanh ’
Mién bac, 4 36.36%
n=11 ’
Mién trung, 3 42.85%
n=7 ’
Mién nam, 7 58.339%
n=12 ’
Tong, n=30 14 46,46%
100¢
20f O Bénh vién cé trung tdm can thiép
gof 73.33°
70}
60}
50}
40f
30}
fg: e 10% 10%
o= 1 [

Bénhvién Qudcté Bénhviéntwnhan Bénhviénquandsi  Bénh vién céng

Hinh 2: Loai hinh bénh vién c6 trung tam can thiép

3.3.5. Két qua hoat dong can thiép mach vanh
3.3.5.1. Ket qua chup mach vanh

Trong s6 30 trung tAm can thiép dugc hinh thanh thi 20 trung tim di c6 cac bao
céo danh gia budc dau vé két qua hoat dong cuia can thiép mach vanh. 7 trung tim méi
dugc thanh 1ap nam 2010 va 3 trung tAm thudc co s¢ y té tu nhan va nudc ngoai thi
chua théy co bao cao. Téng s bénh nhan thyc hién can thi¢p mach vanh qua da duogc
béo céo 1a 10 855 bénh nhan. Lira tudi trung binh 1a 61 tudi. Ti 1& nam gi6i chiém
72,7%. Nguyén nhan chinh dé chup mach vanh la con dau thét nguc on dinh. Dong
mach ben phai 13 vi tri dudng vao thudng dung nhat. Két qua chup mach vanh duong
tinh chiém 70,9%. Ti 1& ton thuong mot nhanh 1a thuong gap chiém 43,9%. Tén
thuong typ B 1a chi yéu chiém 50,2%. Céc bién chimg chup mach vanh déu thap dudi
2%. Hudng diéu tri dugc dua ra 1 can thiép mach vanh chiém 45,9%. Piéu tri noi
khoa bao ton chiém 44,2%, trong khi d6 ti 1& diéu tri phau thuat 1a thap nhat chiém
11,2%.
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Bang 5: Két qua chup mach vanh

Dic diém 50 bn %
S6 doi twong 10855
Gioi nam (%) 8759  72,7%
Tubi trung binh 3238 61,3+3,4
Chi dinh chup mach vanh
Pau thit ngue 6n dinh 3478 43,8%
Pau thit ngwe khong 6n dinh 3035 25,9%
H#éi chirng mach vanh cép 3481 23,08%
Vi tri choc
Pong mach dui 6844 67,9%
Pong mach quay 6844 31,9%
Két qud chup mach vanh
Am tinh 7359 27,64%
Duwong tinh 7359  70,88%
Diic diém ton thuwong
Mot nhanh 7970  43,93%
Hai nhanh 7970  33,28%
Ba nhanh 7970 27,08%
Théan chung 7764  4,58%
T#c hoan toan mén tinh 5866 13,27%
Phén logi ton thuong
type A 7273 18,03%
type B 7273 50,25%
type C 7273 30,31%
Bién chirng chup mach vanh
Tu mau ché choc 1330 1,21%
Co thit mach vanh 5817  1,86%
Phan tng phé vi 5978  1,81%
Nhiém tring 750 0%
Di wng iod 6538 1,09%
Roi loan nhip tim 5877  1,1%
Tai bién mach mau nio 5877 0,23%
Nhéi mau co tim 6734 0,25%
Ti vong 1186  0,28%
Chién lwge diéu tri
N¢i khoa 6297  44,16%
Can thiép mach vanh 7001 45,94%
Can thiép thi diu 9990  23,79%
Phiu thuit 6275  11,15%
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Theo thng ké riéng trong 3 nam 2004, 2005 va 2006, thi ti 1¢ can thiép mach
vanh chiém 37,66% trong tong s6 cac truong hop duoc chup mach vanh. Theo khuyén
cdo cua Hoi Tim mach MYy vé ngudng hoat dong ciia mot trung tdm can thi€p, vao
nam 2006 thi ti I¢ trung tdm can thi€p mach vanh thuc hién duogc trén 200 truong hop
can thiép chiém 20% va chi c6 mot trung tam thuc hién dugc trén 500 truong hop mdi
nam, chiém 6,6%, d6 12 Vién Tim mach Viét Nam. Piéu nay cho théy $6 trung tam co
kinh nghiém & Viét Nam con rat thap.

Bang 6 : Két qua chup va can thiép mach vanh trong 3 nim 2004-2006

2004 2005 2006 Tir 2004 dén 2006
Chup mach vanh 3858 4784 5407 14049
Can thiép mach vanh 1256 1898 2137 5291
Ti 1€ can thiép 32,55% 39,67% 39,52% 37,66%

Bang 7 : Phan loai trung tdm theo cac khuyén céo tim mach

Theo khuyén cdo ciia Hpi Tim Theo khuyén cdo ciia
mach Viét Nam ACC/AHA/SCAI 2005
Nam Classe I  Classe Ila I+1Ia Classe I  Classe Ila [+11a
>150 100-150 >100 >500 200-400 >200
mdinim mdinim mdinim | mdinim mdi ndm mdi ndm
2004 2 2 4 0 2 2
(22,2%) (22,2%) (44, 4%) (22, 2%) (22, 2%)
2005 4 2 6 1 3 4
(36,4%) (18,2%) (54,5%) | (9, 1%) (27, 3%) (36, 4%)
2006 5 3 8 1 2 3
(33, 3%) (20%) (53,3%) | (6,6%) (13,3%) (20%)

3.3.5.2. Két qua can thiép mach vanh

Ti I¢ can thi€p mdt nhanh chiém 83,33%. K¥ thuat dat stent sau khi nong bong
1a 73,9%, trong khi dit stent truc tiép chiém 27,6%. Cac ton thuong phtic tap nhu chd
chia doi, than chung, tdc hoan toan mén tinh dugc thue hién véi ti 16 11,6%, 0,95% va
6,8%. S6 stent phil thuc duge chi dinh trong 38% trudng hop. Ti 1é thanh cong chung
bao gdm thanh cong vé chup mach, thanh cong vé thu thuét, thanh coéng vé 1am sang
1a 94, 3%. Ti I¢ tir vong sau can thi€p va tir vong trong bénh vién chiém 1, 18% va 2,
52%.
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Bang 8: Két qua can thiép mach vanh

Ky thudt can thiép mach vanh qua da n %
Can thiép 1 nhanh 1110 83,37%
Can thiép 2 nhanh 1110 16,25%
Can thiép 3 nhanh 1110 2,25%
Nong béng don thuin 777 7,67%
Dit stent sau nong bong 1105 73,88%
Dit stent truec tiép 6088 27,56%
Stent phii thudc 75 38,05%
Stent khong phi thudce 75 61,05%
Can thi¢p chd chia nhanh 318 11,58%
Khoan mang xo vira 421 1,6%
Can thiép than chung 421 0,95%
Can thiép tic hoan toan min tinh 905 6,81%
Siéu 4m ndi dong mach vanh 2159 5,6%
Do luu lwgng dong chay mach vanh 2159 1,2%
Két qua

Thanh cong chung 3203 94,27%
Thanh cong chup mach 1075 96,83%
Thanh cong thi thujt 1075 93,43%
Thanh cong l1am sang 1075 91,41%
Bién chirng can thiép mach vanh

Co that mach vanh 152 28,6%
Boc tach mach vanh 571 4,74%
Phu phdi cip 436 0%

Tai bién mach mau nio 320 1,53%
Suy thin 1041 2,45%
Roi loan nhip tim 605 14%
Hién twong No reflow 177 2%

Tu mau chd choc 530 0,88%
Huyét khéi trong stent 1066 2,27%
Phéu thuit cip ciru 1193 0,1%
Choang tim 1247 0,82%
Tt vong trong thu thuat 836 1,18%
T vong trong bénh vién 2506 2,52%

3.3.5.3. So sanh hiéu qud cia can thiép mach vanh qua da va phwong phédp phdu thudt
cau noi chit vanh

Dua trén céc bién cd tim mach chinh nhu suy tim, tai bién mach mau ndo, nhdi
mau co tim tai phat va tir vong chung t6i so sanh hi¢u qua cua can thiép mach vanh
qua da va phuong phap phau thuat cau ndi chu vanh. Chung t61 so sanh két qua phau
thuat bic cau ndi ctia 6 bénh vién 16n trén ca nudc voi ket qua nghién ctru cua bac si
Nguyén Quang Tuan. Két qua cho thay hau hét cac bién cb tim mach chinh trong vong
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1 nam déu twong tu nhau giita 2 phwong phap. Tuy nhién ti 1é tir vong & nhom can
thiép mach vanh cao hon 1a do ddi twong nghién ctru ctia nhém can thiép déu 1a 100%
bénh nhan déu bi nhéi mau co tim cap véi ti 1& Killip 3 tro 1én chiém 21,7%. Trong
khi d6 chi c6 8% trudng hop nhdi mau co tim cap va 5,4% truong hop Killip 3 tro 1én
duoc ph?lu thuét cau ndi cha vanh.

Bang 9: Cac bién co6 tim mach chinh cta can thi€p mach vanh va phau thuat cau néi chu vanh

Bién cé trong vong 30 ngay | Bién cé trong vong mot nim
CcTr PT P CcT PT P
n=83 n=1135 n=83 n=375

Suy tim d¢ III va | 7,8% 3,9% NS 1,4% 2,6% NS
10Y
Tai bién mach nio 0 3,9% NS 1% 5,3% NS
Tai phat nhoi mau | 1% 2,7% NS 1% 0,26% NS
co tim
T vong 9,6% 3,6% <0,01 | 14,5% 4% <0,001

CT: can thiép, PT: phdu thudt
3.3.5.4. So sanh hoat dong can thiép mach vanh voi cac nuwoc khac

Béang 10 : So sanh hoat dong can thi¢p mach vanh véi cac nudce khac

Viétnam Trung Quoc Phap My

S6 trung tam can thiép (2010) 30 1015 204 2000
Mat do trung tim cho 1 triéu dan
2010) 0,33 0,75 3,1 6,4
Mat dg dan cho 1 trung tam 3 trigu 1,3 triéu 308000 155000
(2010)
S6 cas can thi¢p m6i nim tinh trén
100 nghin dan (2006) 3 ? 192 436 ’
Ti 1€ trung tim thuc hién trén 200 o 0 0 Khong c6 so
cas mdi nam (2006), % 20% 27% 5% liéu
Ti 1€ thoi gian ctira bong dwdi 90 o 21,2% Khoéng c6 o
phiit (2008), % — 24,7% s0 ligu Hrplle
Ti 1é can thiép trén tong s6 chup o Khong c6 so 0 o
chup mach vanh (2006), % 39,52% ligu 44% 4%
Ti 1é sir dung stent phii thudc o o o o
(2006), % 38,05% 95,5% 49% 76%
Ti 1€ tir vong sau can thiép (2006), 2500 0.32% Khong c6 0.71%
% o . s lidu e

i s . 2200 Khong c6 s6 8 000 12 000
Gia thanh trung binh, USD (2005) iy (2007) (2004)
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Hinh 3: Ban db trung tAm can thiép tai Viét Nam va Phap nam 2010

Nhu véy, néu so sanh cic qudc gia khac nhu Trung Quédc, Phap, My thi sb
lugng trung tam can thi€p mach vanh & Vi¢t Nam con rat it. Mat do trung binh mot
trung tam tuong ung voi 3 triéu dan. Méac du vay, s6 trung tam thyc hién dugc trén
200 cas mdi nam con rat thap so voi cac nudce khac. Nguyén nhéan cé thé thdy duoc 1a
do phan bd khong dong déu cac trung tdm trén ca nudc, dic biét tap trung & cac do thi
16n. Cho nén nhiéu bénh nhan & cac vung xa trung tim khong cé diéu kién thuan loi
dugc diéu tri can thiép mach vanh. Thai do xur tri ngoai bénh vién, phuong thirc véan
chuyén bénh nhan, thu tyc hanh chinh tai co s¢ y té 1a nhiing nguyén nhan lam cho
thoi gian cira bong keo dai. Ti 1¢ diéu tri can thiép trén tong sb trudong hop chup mach
vanh tuong duong voi cac quéc gia khac. Su chi dinh cac loai stent déu dua theo cac
khuyen cao quy dinh, tuy nhién murc thu nhap binh quan dau nguoi va che do chi tra
bao hiém y té lam han ché str dung stent phu thuoc Nhu véy cac yeu t6 nhu s trung
tam co kinh nghiém con it, sy cham tré trong cip ctru va han ché sir dung stent phu
thude 1a nhirng tdn tai trong hoat dong can thi¢p mach vanh. Mot dac diém ndi bat do
la gid thanh can thi¢p mach vanh tai Viét Nam thép hon rat nhiéu trong khi van dam
bao ti 16 thanh cong cta thi thuat v6i két qua twong duong véi cac 6 liéu y van,
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KET LUAN

Can thi¢p dong mach vanh qua da la phuong phap diéu tri bénh mach vanh c6
ti 1€ thanh cong cao, it bién chung. K& tir nam 1996, k¥ thuat diéu tri nay dugc Ung
dung tai Viét Nam va cho dén nay mang lai nhiéu hiéu qua to 16n da duogc cong
nhan. Mic du hinh thanh chdm hon so véi cic nude tién tién, nhung thoi diém tng
dung k¥ thuét can thiép mach vanh 13 hoan toan phu hop voi xu hudng phat trién tim
mach hién dai trén thé gid1 va la khoi dau cho su phat trién linh vuec tim mach can
thi¢p ¢ Viét Nam. Céc bac si tai Vién Tim mach Viét Nam 1a nhiing nguoi tién
phong dd déng vai trd quan trong trong viéc hinh thanh, tmg dung, phd bién va
chuyén giao k¥ thuat cho céc trung tim can thiép mach vanh trén ca nudc.

Céc két qua thu dugce qua cac bao cdo danh gia hoat dong cia cac trung tim
cu thé nhu sau:

Cho dén nam 2011, c¢6 30 trung tdm can thiép mach vanh dugc hinh thanh.
Chi c6 20% sb trung tdm can thiép c6 thé thuc hién hon 200 trudng hop can thiép
mach vanh mdi nam. Trong s6 cac ton thuong mach vanh, thi chi dinh diéu tri can
thi¢p mach vanh chiém 45,9%, va trong s6 nay thi ti 1& can thiép thi dau 1a 23,8%.
38,1% stent tim thudc dugc chi dinh st dung. Ti 1¢ thanh cong chung 1a 94,3%. Ti I¢
tir vong trong bénh vién 14 2,52%. Cac két qua can thiép tuong duong voi cac s liéu
cua cac nghién ciru khac. Cac ky thuat méi cling bit ddu duoc 4p dung chang han
nhu do luu lwgng dong chay, can thiép thuyén tic hoan toan méan tinh, siéu Am trong
long dong mach vanh, khoan cit mang xo vira. Nho vao cac k¥ thuat can thiép mach
vanh qua da, nhiéu bénh nhan bénh mach vanh & Viét Nam di dugc diéu tri hoan
toan va cai thién chat lugng séng.
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Y KIEN BE XUAT
Tir cac két qua dat duoc, chiing t6i xin dé xuat mot sé y kién nhu sau:

1. Céc trung tAm tim mach can thiép c6 kinh nghiém nén t6 chirc cac chuwong trinh dio
tao chinh quy dinh ky cho béc s chuyén khoa tim mach can thi¢p véi cac ti€u chuan
phu hop véi cac khuyén cdao vé can thi€p mach vanh qua da.

2. Céc trung tim can thiép mach vanh trén ca nudc nén c6 mot tng dung tin hoc théng
nhat duoc két ndi dé lwu trix, cap nhat cac hoat dong can thi€p mach vanh cling nhu
can thiép tim mach néi chung nham phuc vu cho céng tac théng ké, nghién ciru khoa
hoc mot cach nhanh chong va giup cho Hoi Tim mach nhén dinh, danh gia va co
nhing giai phap kip thoi cho su phat trién tim mach can thiép.

3. Nén chu trong cho viéc hinh thanh cac trung tdm can thiép trén ca nudc dugc dong
déu, phu hop voi dién tich va dan s dia phuong nhim dam bao c6 nhiéu bénh nhan
dugc diéu tri bang k¥ thuat ndy va c6 du thoi gian ciru song bénh nhan bang nhiing
can thiép cap clru.

4. Khuyén nghi bao hiém y té chi tra hoan toan cho cac bénh nhan duoc can thiép tim
mach.
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ANNEXES

1. Annexe 1 7 :

> Les taux de mortalité normalisés selon 1'dge (taux comparatifs) correspondent
au nombre de déces observés calculés par rapport au nombre de déces attendus en
fonction des taux de mortalité spécifiques selon le sexe et 1'age au niveau national.
Un SMR inférieur a 100 signifie que le nombre de déces observés au niveau de la
circonscription est plus petit que ce qui €tait prévu lorsque le taux de mortalité a
I'échelle nationale a été appliqué a I'arrondissement concerné.

La formule pour le calcul du taux de mortalité normalisé selon 1'age » est :

i-1 i

ou, pour le groupe d’age i, @ireprésente le nombre de décés selon le groupe dge—
sexe, Fireprésente la taille de la population pour une cause de déces et une région
géographique particulicres, et W est le coefficient de pondération pour ce
groupe.
Note (s) : on utilise le méme coefficient de pondération pour les hommes et pour
les femmes. Pour obtenir un taux pour 100 000 habitants, on multiplie r par
100 000.

» Le taux brut de mortalité est le nombre annuel moyen de décés sur une année
pour 1 000 habitants en milieu d'année.

» Le taux de mortalité proportionnelle (RMP) est la proportion du nombre de
déces attribués a une cause spécifique et le nombre total de déces, exprimés en

pourcentages.

%2 P. Czernichow. Mesure de I’état de santé de la population. Santé et environnement-Maladies transmissibles. Elsevier
Masson 2006 : 15-16.
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2. Annexe 2 : Evaluation du risque cardiovasculaire

Tableau : Définition et classification des obésités (OMS)

Définition et classification des obésités IMC kg/m’

(OMYS) Hommes Femmes

Valeur de référence 20,1-25 18,7-23,8
Obésité Niveau 1 25,1-30 23,9-28,6
Niveau I1 >30 > 28,6

Tableau : Facteur de risque cardiovasculaire

Tabagisme Actuel ou arrét depuis moins de 3 ans
Hypercholestérolémie LDL-cholesterol > 1,6 g/l (> 4,1 mmol/l)
Hypertension > 140/90 mmHg

Diabeéte Glycémie a jeun > 6,2 mmol/l

3. Annexe 3: Décision de création de 1’Association de cardiologie interventionnelle

du Viétnam >

TENG HOL Y DUDE HOC VIET MAM COMG HOA XA HOLCHU NGHIA VIET Mas
HEH TIM MAGH HQG VIET NAM Bag lip - Tu do - Hanh pli

So 45/03TM i :

113G Mo, ey 30 Hedog W i 20001

QUYET BINH CUA CHU TICH HOLTIM MACH HOC QUOC GIA VIET NAM

Ve viee thanh Lap Phan hot Tim mach camn thicp Vidt Nam
CHU TICH HOI TIM MACH HOC QUAC GIA VIET NAM

- Can ¢ Quydl dmh 28 315-TOCP ngay 27/2019492 cia Chik tich Hal déng Bé triimg,
Truding ban Té chic Chinh phit v£ vide cho phép thanh lap Hoi tim mach hoe Quae gin Vit
Manm

< o cd vive Chrong 1V Didu 10 coa Bidu 16 Hi Tim arach hoe Quie gia Yiél Nam
v vide wh chiic ¢hc b phim coa Hii.

- Xé e nghy cun Bun van dgng thidnh 14p Phén hii Tim mach can thigp Yiét Nam
e Hai sim maeh hge Quese pia Vids Nam) vai 180 giao dich Quic & 1a; Vignam
Interventenal Cardiology Society (a brapch of the Viemam National Heart Association).

insm

QUYET BINH

Biéw 1- Che phép thinh 1ap Phan hoi Tim mach can thigp Vit Nam (i trong Ha
Tim mach hoe Qude pia Vigs Nam) vai tén gioo dich gudc ¥ i Vieman Inierventional
Cardiology Society (a branch of the Viemnam National Heart Association),

Bidu 2- Phan hoi Ting mach can thigp Vigt Mam la thinh vién chinh thiée va hogt dgng
tudm i Bagu 18 i G o mach hoe Qube gia Widt Nam.

TM Ban chdap héamh
Hob tim mach hoe quic gia Viét Nam
Chu tich
[E3 78]

o s TS Tran Do Trinh

3 Tran D6 Trinh. Quyét dinh cua Chu tich Hoi Tim mach hoc Quéc gia Viét Nam vé viéc thanh Idp Phan hoi Tim mach
can thiép Viét Nam. Tap chi tim mach hoc.2003:36:3.
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4. Annexe 4: Classes de recommendations ACC/AHA >
Classe I : Situation pour lesquelles il existe des preuves et/ou un accord général sur
’utilisé et I’efficacité de la procédure.
Classe II : Situation pour lesquelles il existe des preuves contradictoires et/ou une
divergence d’opinion sur I’utilisé et 1’efficacité de la procédure.
Classe Ila: Preuves/opinions d’experts/opinions en faveur de
I’utilisé/I’efficacite.
Classe IIb : L’utilisé/I’efficacité est moins bien établie par les niveaux de
preuves/opinions d’experts.
Classe III : Situation pour lesquelles il existe des preuves et/ou un accord général sur

I’inutilisé / inefficacité, et méme, dans certains cas, le danger de la procédure.

> Sidney C. Smith et al. ACC/AHA/SCAI 2005 Guidline Update for Percutaneous Coronary Intervention: A Report of the
American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines (ACC/AHA/SCAI
Writing Committee to Update the 2001 Guidelines for Percutaneous Coronary Intervention). 2005 by the American
College of Cardiology Foundation and the American Heart Association, Inc. Circulation. 2006,113:156-175
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5. Annexe 5 : L’analyse quanlitative des sténoses coronaires >

Classification quanlitative des sténoses coronaires de I’American Heart
Association/American College of Cardiology pour permettre une meilleure
¢valuation des difficultés prévisibles lors d’angioplasties coronariennes.
> Lésions de type A (succes primaire éleve, 85%) : tous les criteres suivants

concernant la Iésion doivent étre présents :

longueur < 10mm, Iésion centrée, directement accessible, segment sans
angulation ou d’angle <45°, contours lisses, peu ou pas de calcification, 1ésion non
occlusive, absence de branche collatérale importante naissant au sein de la lésion,
absence de thrombus
> Lésions de type B (succes primaire intermédiaire, 60-85%) : un seul des criteres

suivants est suffisant pour le définir :

Longueur de 10 a 20mm, Iésion excentrée, sinuosit¢ modérée du segment
d’amont, angulation modérée (45 a 900), contours irréguliers, calcifications modérées
ou importantes, occlusion chronique < 3 mois, localisation ostiale, bifurcation
nécessitant une protection par 2 guides, présence de thrombus

Les lésions de type B sont subdivisées en 2 sous-groupes :
Sous-groupe B1 : présence d’un seul critere de sévérité du groupe B
Sous-groupe B2 : présence d’au moins 2 critere de sévérité du groupe B
> Lésions de type C (sucess faible, 60%) : un seul des criteres suivants est de méme
suffisant pour le définir :

Longueur > 20mm, sinuosit¢ importante du segment d’amont, angulation
extréme > 90, occlusion chronique > 3 mois et/ou collatéralité homolatérale en pont,
impossibilit¢ de protéger les branches collatérales importantes, greffon veineux

saphene dégénéré avec 1ésion friables emboligenes

*° N. Danchin. L ‘angiocoronarographie. Dans : 1. Gandjbakhch, J.P. Ollivier, A.Pavie. Maladie coronaire : Approches
stratégiques et thérapeutiques. Paris : Jouve. 1995 : 170-174.
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Classification du flux coronaire antérograde selon le Thrombolysis in
Myocardial Infarction Trial (TIMI) pour permet d’apprécier le flux coronaire
antérograde. Le flux coronaire normal est de grade TIMI 3. Les grades TIMI 0 et 1
correspondent aux occlusions, complétes ou fonctionnelles
Grade TIMI O : Absence compléete de flux au-dela de 1’obstruction
Grade TIMI 1 : Passage du produit de contraste au-deld du site sténosé, mais sans
opacification complete du lit d’aval. Le produit de constrate parait ‘suspendu’ en aval
de la sténose
Grade TIMI 2 : Passage du produit de contraste au-dela de la sténosé avec
opacification complete du lit d’aval. Toutefois, la vitesse d’imprégnation du produit
de contraste au-dela de la sténose et sa vitesse de lavage sont nettement ralenties par
rapport a des segment équivalent
Grade TIMI 3 : Imprégnation antérograde et lavage du produit de contraste au-dela de

la sténose aussi rapides que ceux de territoires non sténosés
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6. Annexe 6 : GRUENTZIG AR.
Lancet 1978; 1:263.

THE LANCET, FEBRUARY 4,° -

Letters 17 ii.e Editor

TRANSLUMINAL DILATATION OF
CORONARY-ARTERY STENOSIS

Sip,——In September, 1977, we introduced a technigue for
percutaneons transluminal coronary angioplasty (p.71.4.). This
technique consists of a catheter system introduced via the
femoral artery under local anesthesia. A preshaped guiding
catheter is positioned into the orifice of the coronary artery
and through this catheter a dilatation catheter is advanced
into the branches of the artery. This dilatation catheter {(outer
diameter 0.5=1-25 mm) has a sausage-shaped distensible seg-
ment (balloon) ar the tip.

Afier traversing the stenotic lesion the distensible segment
is infated with Auid (0% contrast marerial, $0% saline) to a
maximum outer diameter of 3-0-3.8 mm by a pump-con-
trofled pressure of § atmospheres (about 500 kPa). This pres-
sure compresses the atherosclerotic material in a direction per-
pendicular to the wall of the vessel thereby dilating the lumen.

DETAILS OF FIVE CASES TREATED BY P.T.A,

Diate of i Primary
Parienml | Age Sex dilatation Stenosis sUCCESS
1 g M Sepr. 16, 1977 L.A-D. B5%
2 42 M Oce. 18, 1977 LA, 705 -
(ealcified)
Jan. 10, 1978 mc.a, BT +
i) 43 M Mo, 21, 1977 LA 755 +
Mov. 21, 1977 R.CA 95 +
4 43 M Mov. 24, 1977 L.C.A. BT +
5 Gl M | Dec. 20, 1977 LD, 95% +

L.ca.=main left coronary artery; L.A.Dosleft anterior descending;
R.CA=right coronary artery.
*Dilatation done at University Hospital, Frankfurt.

Experience with over 250 peripheral-artery lesions treated
by this technigue has demonstrated, via morphological studies,
that the atheroma can be compressed leaving a smooth luminal
surface. The patency-rate, two years after dilatation of iliac
and femoropopliteal atherosclerotic lesions, was greater than
0%,

After experimental® and intraoperative® studies the first
cutaneous coronary dilatation was done on Sept, 16, 1977, Five
patients with severe sienotic lesions of the coronary arteries as-
sociated with refractory angina have so far been trearved by
coronary P.T.A. (table). Angiograms for one of these patients
are shown in the figure. Mo complications were noted. Fol-
low-up studies by serial stress-testing with myocardial imaging
([thallium-201) and angiography suggest that p.T.A. may be an
effective trearment in certain patients with severe discrete non-
calcified lesions of the coronary arteries.

This technique, if it proves successful in long-term follow-up
sudics, may widen the indications for coronary angiography
and provide another treatment for patients with angina pec-
Rors.

Deparimemn of Insernal Medicine,
Medical Policlinic,
Universiny Hospiaal,

B9 Ziirch, Swazerland AxprEas GrinTzic

L Grilntsg, A [he perkatane irsnsdummale Rekanabisation chromischer Arter-
senverschlEsse mal einer oeoen Dhlatationstechnik; p. ¥l Baden-Baden,
1%77.

2. Griintzig, A, Riedhammer, H. H., Turma, M., Ruisshauser, W. Ferh. D¢,
wer. Kreisfanforecke, 1976, 42, 152,

5 Grintzg, A, Mykr, R, Hanna, E., Turina, M. Circolarion, 1977, 56, 84
(ahsr.)
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Dietails of patient 3.

43-year-old man with severe angina pectoris since September, 1977,
Firs1 angiogram (Mov. 11] revealed severe stenosis of the main Lac.a.
and only slight wall abnormatities i some of the branches of L.c.a.
After informed consent p.T.A. was done on Nowv. 21,

(Al The angiogram before poT.a. (done under nitroglycerine cover),
with the gusding catheter in the orifice showed B0'% proximal sienosis
ofthe L.c.a.

(B) After passage of the dilatation catheter the distensible balloon
segment was inflated twice 1o a maximum outer diameter of 3-7 mm.
During the dilaration the patient experienced a short period of angina
pectoris which quickly disappeared afier defation of the balloon.

() The angiogram after the procedurs showed a good result with-
oul complications. There was no eneyme rise or E.C.G. change after the
ireaiment. A good chinical result has persisted in the following weeks,
confirmed by stress tesis,

Transluminal dilatation of coronary artery stenosis.
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