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hacun des éléments de cet examen biologique particu-
C lierement routinier devrait &étre examiné avec minutie
non seulement des 1’admission et en cours d’hospita-
lisation, compte tenu des traitements effectués, notamment

antithrombotiques, mais aussi a la sortie du patient.

Ces deux parametres doivent étre considérés non seulement
quant a I’existence d’une anémie mais aussi, et cette notion
est plus récente, quant a 1’existence d’une polyglobulie
méme modérée. Une anémie sévere peut certes déclencher
le classique “angor anémique”. De plus, une anémie ini-
tiale, méme peu sévere, est un marqueur pronostique. Elle
pose par ailleurs des problemes thérapeutiques spécifiques,
en particulier celui des indications de transfusion sanguine.
Enfin, son existence doit étre intégrée dans les indications
des stratégies invasives et donc des traitements antithrom-
botiques nécessairement associés.

1. — Définition de I'anémie

Elle varie d’une publication a I’autre. Toutefois, la classifi-
cation de la World Health Organization (WHO) [1] est la
plus souvent reconnue. Sont considérés comme anémiques
les hommes dont I’hémoglobine (Hb) est inférieure a
13 g/dL et les femmes dont I’Hb est inférieure a 12 g/dL
[1,2]. Lee [2] classe comme séveres les anémies correspon-
dant a moins de 10 g/dL. d’Hb et comme modérées celles
comprises entre 10 et 12 g/dL. On peut noter quelques
nuances : Archbold [3] définit I’anémie en dessous de
12,5 g/dL quel que soit le sexe.

L'auteur a déclaré ne pas avoir de conflit d’'intérét concernant les données
publiées dans cet article.

Si on utilise ’hématocrite (Hte) comme parametre de mesure,
la WHO [1] propose comme valeurs limites 39 % pour les
hommes et 36 % pour les femmes. En se référant précisément
a ’hématocrite, Vaglio [4] consideére comme anémie sévere
un chiffre inférieur a 33 % et comme anémie modérée des
valeurs comprises entre 33,1 et 39 %.

2. — Incidence de I'anémie initiale dans les SCA

Plusieurs auteurs se sont intéressés a ce parametre au cours des
années récentes, montrant ainsi son importance (tableau I).

Ainsi, au total, entre un 1/6¢ et 1/3 des patients présentent lors
de leur admission pour une suspicion de SCA une anémie cor-
respondant aux criteres de la WHO [1] avec une tendance a
une prédominance féminine de ce signe biologique.

3. — Profil clinique des patients anémiques

Les patients anémiques ont un profil initial différent des “non
anémiques”.

Dans I’étude CADILLAC [5] (angioplastie primaire dans
I’infarctus avec sus-décalage de ST), les patients anémiques
sont plus agés, plus souvent de sexe féminin, plus souvent
diabétiques, hypertendus, avec une fonction rénale plus alté-
rée. Ils sont moins souvent fumeurs.

Sabatine [9], a propos de 25419 patients présentant un
SCA ST- et comparant les patients ayant une Hb < 13 g/dL au
reste de la cohorte, retrouve des données superposables au tra-
vail précédent (plus agés, plus souvent de sexe féminin, plus
souvent diabétiques et également moins souvent fumeurs). Il
insiste sur la dysfonction rénale qui est significativement plus
fréquente chez les patients anémiques.
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Nikolsky [5] 2082 SCA ST+ 12,8 1,9 15,3

Arant [6] 864 SCA? - - 21

Bindra [7] 320 SCA ST+ et ST- 18 18 18

McKechnie [8] 48851 Angioplastie SCA 22,8 21,7 30,4
Ou non

Sabatine [9] 39922 SCA ST+ et ST- 14,5 12,8 19,1

Lee [2] 6116 Angioplastie SCA 23,0 14,7 40,8
Ou non

Série personnelle

(Données non 912 SCA ST+ et ST- 28,1 26,5 31,4

publiées)

Tableau I: Incidence de I'anémie initiale.

Arant [6] a montré que chez les femmes se présentant pour une
douleur thoracique évocatrice d’angor la présence d’une anémie
était souvent associée a un syndrome inflammatoire, a une plus
grande fréquence de 1’obésité abdominale, a une utilisation
moindre des statines et a des Iésions coronaires plus séveres.

4. — Valeur pronostique de I'anémie initiale

Dans CADILLAC [5], les anémiques ont une morbi-mortalité
plus élevée a 30 jours et a 1 an (respectivement 5,8 vs 1,5 %
p<0,0001 et9.4 vs 3,5 %;p<0,0001). En analyse multiva-
riée, I’anémie initiale est un facteur indépendant de mortalité
(RR =3,2; p =0,048). Ces patients développent significati-
vement plus de complications hémorragiques pendant 1’hos-
pitalisation et en conséquence exigent plus souvent des trans-
fusions sanguines.

p <0,001
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Fig. 1: Survie sans événements a 6 ans en fonction du taux d’Hb initial
(d’apres [6]).

Cet impact pronostique se retrouve au terme d’un suivi pro-
longé [6], les courbes de survie sans événements continuant a
diverger progressivement (fig. I):

Dans un travail monocentrique portant sur 193 hommes
admis pour un SCA, Cavusoglu [10] montre que les patients
ayant une Hb initiale < 13 g/dL ont une survie sans événe-
ments a 2 ans de 64 % contre 81 % pour les autres
(p = 0,0065). Le risque d’insuffisance cardiaque est égale-
ment d’autant plus élevé que I’'Hb est basse [3], avec un taux
de 14,2 % pour le quartile le plus bas contre 4,4 %
(p < 0,0005) pour le quartile le plus élevé.

Le travail de Sabatine [9] ajoute un élément nouveau:
chez 25419 patients présentant un SCA ST+ et issus de
plusieurs essais cliniques, on met en évidence une
courbe en J avec une mortalité élevée aux deux extrémes
des valeurs d’Hb (une mortalité minimale pour une
valeur de 14 g/dL et qui augmente de part et d’autre de
ce chiffre). Le pronostic le plus défavorable est observé
pour un taux d’Hb inférieur a 11 g/dL mais aussi supé-
rieur a 16 g/dL (fig. 2).

Cette valeur pronostique de 1’anémie initiale se retrouve
également chez tous les patients traités par angioplastie au
cours ou non d’un SCA, la mortalité passanta 1 ande 1,7 %
pour les patients ayant une Hb > 12 g/dL a 12,8 % quand ce
parametre est inférieur a 10 g/dL [5]. Cette évolution est
confirmée par McKechnie [8] dans une population de
patients angioplastiés toutes indications confondues, mais
avec une tres grande majorité de SCA. En cas de SCA
ST+ dilaté, la mortalité hospitaliere est d’autant plus
importante que I’anémie est sévere (exprimée en quartiles
des valeurs initiales d’Hb). Le risque relatif de 1 est attri-
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Non ajusté
Hb (g/dL) n OR IC 95 % OR (IC 95 %) p
>17 216 1,47  (1,03-2,10) 1,45 (0,94-2,23) 0,093
16-17 812 1,21 (0,97-1,51) 4 1,27 (0,98-1,65) 0,066
15-16 2130 1,0 référence [ | 1,0 référence
14-15 3 390 1,06 (0,89-1,22) T 1,11 (0,93-1,33) 0,251
13-14 3520 1,02  (0,88-1,19) — 1,04 (0,86-1,24) 0,709
12-13 2 331 1,09 (0,92-1,28) —ri— 1,07 (0,88-1,30) 0,514
11-12 976 1,20 (0,97-1,47) — 1,04 (0,81-1,34) 0,755
10-11 343 1,41 (1,05-1,89) - 1,29 (0,92-1,82) 0,145
9-10 342 2,44  (1,88-3,18) R 2,69 (2,01-3,60) <0,001
8-9 306 2,24 (1,69-2,96) — 2,45 (1,80-3,33) < 0,001
<8 137 3,97 (2,76-5,70) = 3,49 (2,35-5,20) < 0,001
0,5 1,0 2,0 5,0 10,0

Fig. 2: Mortalité a J30 en fonction de Hb initiale: SCA ST+ (d’aprés [9)]).
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Fig. 3: Risque relatif de mortalité hospitaliere chez les SCA ST+ en fonction
de Hb et du sexe (d’aprés [8]).

bué aux patients non anémiques. On constate que le sur-
risque est encore plus important chez les hommes et se
manifeste des 12,9 g/dL (fig. 3).

5. — Valeur pronostique de I'anémie en fin
d’hospitalisation

La numération en fin d’hospitalisation aide également a la
stratification du risque ultérieur. Vaglio [4] a étudié le pro-
nostic vital a 2 ans de 1038 patients ayant présenté un SCA en
fonction de I’hématocrite de fin d’hospitalisation. Il constate
que la survie est d’autant plus faible que 1I’anémie est impor-
tante. Les chiffres sont respectivement de 95,8 % de survie
quand I’Hte est normal, de 91,2 % en cas d’anémie modérée
etde 81,5 % sil’anémie est sévere. En analyse multivariée, le
risque relatif est de 1,57 en cas d’anémie modérée et de 2,46
en cas d’anémie sévere.

6.- Aspects physiopathologiques

Plusieurs raisons physiologiques permettent de suspecter les
effets déléteres d’une anémie chronique sur la fonction car-
diaque et I’endothélium artériel [11]. Une anémie chronique
entraine une augmentation du débit cardiaque. Avec le temps,
ce phénomene conduit a une dilatation ventriculaire, une
hypertrophie pariétale et un remodelage artériel qui favorise
la survenue d’athérome.
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Par ailleurs, I’ischémie myocardique étant secondaire soit
a une réduction du flux coronaire, soit a une augmentation
des besoins en oxygene, soit aux deux, il est évident
qu’une anémie aggrave I’ischémie myocardique en dimi-
nuant les “apports”. Augmentation du débit cardiaque,
modification délétere des conditions de charge, diminu-
tion des apports en oxygene sont autant de parametres qui
font que lorsqu’une plaque se déstabilise les consé-
quences myocardiques en seront plus séveres. Enfin,
I’anémie seule lorsqu’elle est importante peut déclencher
un tableau clinique de SCA pour peu que se surajoute une
HVG, une modification de la microcirculation, une accé-
Iération de la fréquence cardiaque, une poussée tension-
nelle, cela en présence ou non de sténoses des arteres épi-
cardiques [11].

Le lien entre anémie chronique et inflammation chronique a
été plus récemment évoqué [6]. Le taux plus élevé chez ces
patients de différentes cytokines comme le TNF-alpha, 1’in-
terleukine-6 et I’interféron peut avoir une conséquence
directe sur 1’intégrité endothéliale. Enfin, dans certaines
formes d’anémies avec composante hémolytique, la présence
d’hémoglobine plasmatique libre peut inhiber 1’action vaso-
dilatatrice et antithrombotique du NO [12, 13].

7. — Conséquences pratiques
Elles sont de deux ordres:

Faut-il corriger systématiquement cette anémie et si oui
comment ?

Comment prendre en compte 1’anémie en cas de SCA dans
le cadre d’une stratégie invasive ?

Transfuser un patient présentant un SCA et une anémie sévere
chronique peut étre un réflexe. Encore faut-il démontrer que
ce geste aura un effet favorable sur le pronostic immédiat du
patient. D’une facon générale, les transfusions sont considé-
rées comme excessives au sein des unités de soins intensifs (a
I’exception d’une hémorragie sévere et incontrdlable) et peu-
vent avoir des effets déléteres a court et plus long terme [14].
Rao [15] a partir d’un collectif de 24 112 patients inclus dans
trois essais cliniques concernant les thrombolytiques et les
anti-Gp IIb/IIla montre une surmortalité ajustée sur les autres
facteurs avec un risque relatif de déces de 3,94 a 30 jours
(fig. 4). L’auteur conclut a la nécessaire prudence quant a
I'usage des transfusions dans ce contexte si le patient est cli-
niquement stable.
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S
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o)L : : : : .
Randomisation 5 10 15 20 25 30
Patients a risque Jours
Transfusion 2398 2356 2317 2274 2237 2221 2189
Pas de transfusion 21684 21408 21248 21162 21102 21062 20884

Fig. 4: Effets déléteres de transfusions en cas d’anémie survenue pendant
I'hospitalisation. Mortalité a J30 (d’apres [15]).

Singla [16] insiste sur cette prudence, retrouvant un risque de
mortalité majoré chez les patients admis pour un SCA sans sus-
décalage de ST et présentant une anémie chronique. Le risque
relatif de mortalité a 30 jours, ajusté en fonction d’autres fac-
teurs (cedéme pulmonaire, hypotension, élévation de la tropo-
nine) est de 2,57 (p < 0,001) chez les patients transfusés.

Wau [17] propose une attitude dictée par la gravité de 1’anémie
initiale. Il démontre que, chez des patients de 65 ans ou plus (qui
sont donc les plus fréquemment anémiques) et admis pour un
SCA avec sus-décalage de ST, la mortalité a 30 jours est signi-
ficativement diminuée grace a la transfusion lorsque 1’hémato-
crite initial est inférieur ou égal a 33 % (RR de 0,22 pour les
valeurs les plus basses — Hte = 5 a 24 % — jusqu’a 0,69 pour les
valeurs intermédiaires — 30 a 33 %). Les données de ce travail
concernant la mortalité a J30 sont rapportées dans le tableau I1.

Hématocrite % | RR non ajusté (IC) RR ajusté* (IC)

5,0-24,0 0,37 (0,23-0,59) 0,22 (0,11-0,45)
24,1-27,0 0,42 (0,31-0,56) 0,48 (0,34-0,69)
27,1-30,0 0,49 (0,40-0,61) 0,60 (0,47-0,76)
30,1-33,0 0,62 (0,51-0,76) 0,69 (0,53-0,89)
33,1-36,0 1,01 (0,83-1,23) 1,13 (0,89-1,44)
36,1-39,0 1,43 (1,16-1,77) 1,38 (1,05-1,80)
39,1-48,0 1,66 (1,40-1,97) 1,46 (1,18-1,81)

Tableau Il : Effets des transfusions en fonction de I'hématocrite (d’aprés [17]).
“Ajustement en fonction des données cliniques, de la localisation de l'infarc-
tus, d’une stratégie invasive, de I'utilisation d’aspirine et de bétabloquants.
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Sachant enfin que les patients anémiques ont un plus mauvais
pronostic en cas d’angioplastie [8], le cardiologue interven-
tionnel devra aviser au cas par cas en fonction du niveau de
risque coronarien du patient et I’indication de transfusion
devra étre élective.

Quant a ’utilisation de 1’érythropoiétine chez ces patients,
elle pourrait présenter un intérét (hématopoiétique mais aussi
anti-apoptotique) qui mérite d’étre testé chez I’Homme apres
des études encourageantes chez 1’animal [18].

8. — Conclusion

La présence d’une anémie chronique a 1I’admission d’un
patient présentant un SCA est fréquente, ce d’autant plus qu’il
s’agit d’une personne de sexe féminin, d’une personne plus
agée, diabétique et avec une dysfonction rénale.

Ce parametre est un marqueur de mauvais pronostic en termes de
morbi-mortalité. Sa prise en compte dans la gestion thérapeu-
tique du patient pose des problemes difficiles, la transfusion ne
montrant un effet bénéfique que dans les formes les plus graves.

L’hyperleucocytose est une constatation banale a la phase
aigué d’un SCA. Les modifications de la formule blanche
sont moins connues.

Dans le registre GRACE [19] incluant des SCA ST+ et ST-,
50 % des patients ont une polynucléose initiale supérieure ou
égale a 10000/mm?, dont la moitié a plus de 12000. Les para-
metres qui majorent la polynucléose sont I’4ge, la classe
Killip avec des chiffres croissants en fonction de cette classe,
un tabagisme actif et une insuffisance cardiaque préalable.
Cette polynucléose concerne essentiellement les neutrophiles
et on constate une modification de la formule blanche avec
une hyperneutrophilie et une lymphopénie relative. Le rap-
port neutrophiles/lymphocytes est prédictif d’un pronostic
plus défavorable chez les patients traités par angioplastie pri-
maire [20]. L’ampleur de la polynucléose est d’autant plus
importante que le délai entre le début de la douleur et
I’admission s’accroit.

Le niveau de la polynucléose initiale est un marqueur de plus
mauvais pronostic, surtout pour les chiffres supérieurs a
12000 (tableaux III et IV). Les patients ont alors une morta-

» Importance de I'analyse de la NFS a I'admission des SCA.
» Fréquence de I'anémie.

> Role péjoratif de la polyglobulie.

P Indications électives et limitées des transfusions.

» Fréquence de la polynucléose.

» Polynucléose et résultats incomplets de la reperfusion
(“no-reflow™).

» Role péjoratif d’'une thrombocytose et d’'une augmentation
du volume plaquettaire moyen.

ST+ 8,1 4,4 8,2 11,5 |<0,001
ST- Tn+ 3,2 3,5 7,4 8,5 < 0,001
ST-Tn- 1,2 2,1 3,2 7,1 < 0,001

Tableau Ill: Déces hospitaliers (%) en fonction des quartiles de polynu-
cléaires (Q1: < 6000; Q2: 6000-9999; Q3: 10000-11999; Q4: = 12000)
(d'apres [19]).

ST+ 17,2 19,2 20,8 30,1 |< 0,001
ST- Tn+ 14,3 16,6 21,4 34,0 |<0,001
ST- Tn- 71 8,4 14,7 22,9 |<0,001

Tableau IV : Incidence d’insuffisance cardiaque hospitaliére (%) en fonction
des quartiles de polynucléaires (Q1: < 6000; Q2: 6000-9999; Q3: 10000-
11999, Q4: = 12000) (d’apres [19]).

lité a 30 jours de 11,5 % contre 8 % ou moins dans le registre
GRACE [19].1] en est de méme pour la survenue d’une insuf-
fisance cardiaque. En se référant uniquement a la neutrophi-
lie [21], le pronostic des patients reperfusés est progressive-
ment plus défavorable avec une mortalité a J30 de 1.4 % pour
une valeur inférieure a 5200/mm? allant jusqu’a 74 % au-
dessus de 9700/mm?. Dans ce travail, I’incidence de 1’insuf-
fisance cardiaque augmente parallelement et le degré de
régression de ST diminue de la méme fagon. En outre, au-des-
sus de 7190 (médiane), I’efficacité du prétraitement par le
clopidogrel n’est plus significative [21]. Cette aggravation se
voit dans toutes les formes cliniques de SCA.

Un tel lien avec la mortalité se retrouve dans 1’étude OPUS-
TIMI 16 [22]. Par ailleurs, une lymphopénie a pu étre mise en
rapport avec le risque de déces, y compris a 1 an [23, 24].
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o
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Kyne [25] montre que la leucocytose est le facteur prédictif le
plus significatif de développement d’une insuffisance car-
diaque post-infarctus.

Il n’est pas clairement démontré que la polynucléose (et
notamment la neutrophilie) ne soit qu'un marqueur ou au
contraire un acteur responsable de ce risque plus élevé de
déces ou d’insuffisance cardiaque. Toutefois, en cas de SCA
ST+ traité par thrombolyse ou angioplastie, il existe un lien
entre le degré de polynucléose et le flux coronaire. Apres
thrombolyse, ce dernier est de moins bonne qualité chez les
patients ayant un taux élevé de leucocytes. Ainsi, Barron [26],
a partir de 975 patients traités par ténectéplase, constate que la
leucocytose est significativement plus élevée quand le flux
n’est que de grade TIMI O, 1, 2 a 90 minutes et que, par
ailleurs, la fréquence et la taille du thrombus résiduel sont plus
grandes. Pour Wong [27], si ’examen de la formule blanche
montre un taux de polynucléaires non neutrophiles élevé, I’es-
poir d’obtenir un flux TIMI 3 apres thrombolyse par la strep-
tokinase est important (66 % si non neutrophiles = 3900 vs
32 % si < 2200). Ce parametre prédit le mieux I’obtention ou
I’absence de flux TIMI 3 post-thrombolyse par la streptoki-
nase alors que le niveau de neutrophilie n’intervient pas.

En angioplastie, il a ét€¢ montré que 1’hyperleucocytose ini-
tiale augmentait le risque de “no-reflow” [28-30]. Takahashi
[31] a observé, chez 116 patients traités par angioplastie
directe pour un infarctus antérieur, que le niveau de I’hyper-
leucocytose, et en particulier au-dela de 10000/mm?, était
corrélé aux signes de “no-reflow” étudiés par Doppler endo-
coronaire effectué immédiatement apres désobstruction du
vaisseau épicardique. Kosuge [32] démontre qu’une polynu-
cléose €gale ou supérieure a 12000/mm? prédit une reperfu-
sion de moins bonne qualité chez les patients dilatés pour un
infarctus antérieur de moins de 3 heures. Toutefois, il faut
signaler qu’une autre étude ne confirme pas ces données [33],
la survenue de no-reflow et de déces a 6 mois n’y étant pas
corrélée au degré de polynucléose.

La polynucléose, et probablement encore mieux la formule
leucocytaire, sont prédictives du pronostic clinique et du résul-
tat du traitement de reperfusion. Ainsi, une monocytose élevée
est un facteur de moindre récupération myocardique apres
angioplastie primaire [34] (fig. 5) confirmant d’ailleurs un tra-
vail antérieur [35], de méme que le rapport neutrophiles sur
lymphocytes déja cité [20] lorsqu’il dépasse la valeur de 5,5.

Le niveau du pic de leucocytes apres angioplastie (qui est
atteint environ 24 heures apres la reperfusion) est également
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Fig. 5: Nombre de patients améliorant leur fonction ventriculaire en fonction
du taux de monocytes initiaux (d’aprés [34]).

informatif [36]. On constate ainsi que plus il est élevé, plus la
régression de ST est faible, plus le pic enzymatique est élevé
et plus le remodelage & 6 mois du VG est important. En ana-
lysant la formule blanche, on trouve en outre une corrélation
encore plus étroite entre le pic de monocytes (environ
48 heures) avec ces différents parametres.

Ainsi, ’examen minutieux de la leucocytose globale et de la for-
mule blanche tant a I’admission qu’apres la reperfusion donne
une indication utile sur la qualité du flux efficace et sur I’éten-
due de I'infarctus ainsi que sur la survenue des événements cli-
niques, déces et insuffisance cardiaque, a court et long termes.

Les mécanismes impliqués dans le rdle des globules blancs
concernent leur intervention dans les 1€sions de reperfusion
tant au niveau microcirculatoire [37] qu’au niveau myocar-
dique et I’intensité de la réaction inflammatoire [30]. Par
ailleurs, la sécrétion de cytokines par les monocytes pourrait
avoir un impact négatif direct sur la récupération contractile
du myocarde. Ce parametre mérite donc toute I’attention du
clinicien [38] tant au cours des SCA ST+ que ST- [39].

Au total donc, une polynucléose est fréquente a la phase aigué
d’un SCA. Elle a une valeur pronostique démontrée. Son
importance intervient dans la qualité du résultat des stratégies
de reperfusion. La répartition entre neutrophiles et “non neu-
trophiles” doit étre examinée. Une monocytose importante est
un €élément qui majore le caractere péjoratif de la polynu-
cléose. Il peut étre intéressant de suivre 1’évolution de cette
polynucléose, immédiatement décroissante ou au contraire
poursuivant son élévation jusqu’a un pic maximal dont I’am-
plitude est corrélée a celle des marqueurs de lyse myocar-
dique et a I’étendue des séquelles myocardiques.



La Numération-Formule Sanguine -

Les plaquettes jouent un rdle pivot dans la genese des syn-
dromes coronariens aigus. On sait que la taille de ces cellules
anucléées mesurée par le volume plaquettaire moyen (VPM)
est le reflet de leur réactivité et notamment de I’expression
des récepteurs de la glycoprotéine Ib et IIb/I11a. Toutefois, ce
parametre a €té peu €tudié dans le contexte des SCA.

Dans les SCA non ST+, Pizzulli [40] a montré que le nombre
de plaquettes diminue (et cela d’autant plus que I’instabilité
est plus grande) comparé aux patients présentant un angor
stable et aux non coronariens. Le VPM augmente a la fois
chez les angineux stables (et cela d’autant plus que les l€sions
sont plus diffuses) et encore plus chez les instables. L’équipe
de Schomig [41] a montré que le taux de plaquettes (au-des-
sus de 244 000/mm?) avant angioplastie chez des patients pré-
traités par clopidogrel était un marqueur d’événements cli-
niques majeurs, dont les déces, a 30 jours.

Chez les patients admis pour un SCA ST+ et traités par angio-
plastie directe (n = 398), un VPM initial élevé est un prédic-
teur de no-reflow [33, 37] et d’événements cliniques [33].
Dans le travail de Huczek [42], alors que ni la numération leu-
cocytaire ni la numération plaquettaire ne sont corrélées a la
survenue de no-reflow et de déces a 6 mois, un volume pla-
quettaire initial supérieur a 10,3 fl prédit un risque élevé de
reperfusion inférieure au grade TIMI 3 (21,2 % vs 54 %) et a
un TIMI Frame count supérieur a 40 (10 fois plus fréquent au-
dela de cette valeur de 10,3 fl). Les plaquettes pourraient donc
jouer un role important dans la survenue du no-reflow [42] et
le déclenchement de phénomenes inflammatoires par la libé-
ration du contenu de leurs granules [43, 44].

Un VPM élevé prédit également de fagon importante le taux
de déces a 6 mois (5,1 % vs 12,1 %) [33]. On retrouve cette
valeur prédictive chez les patients ayant ou non une troponine
élevée a I’admission (fig. 6).

Chez les patients en choc cardiogénique, la mortalité passe de
17,7 % pour des VPM bas a 66,7 % pour les VPM élevés.
Enfin, dans cette étude, seuls les patients ayant un VPM supé-
rieur a 10,3 bénéficient de I’utilisation d’abciximab.

L’étude de la réponse biologique des plaquettes a une dose de
charge de clopidogrel sort quelque peu du cadre de ce dossier
consacré aux marqueurs disponibles en pratique courante.
Toutefois, elle pourrait devenir rapidement un parametre
indispensable chez les patients traités par angioplastie. En

30 -
VPM bas p =0,0001
H VPM élevé 259
25
20 -
p =0,0027

No-reflow (%)
o

1,1 %

71 %

0%

Troponine négative Troponine positive

Fig. 6 : SCA ST+, angioplastie primaire : incidence du “no-reflow” en fonction
du volume plaquettaire initial chez les patients & Tn initiale positive ou néga-
tive (d’apres [33]).

effet, on connait la variabilité de réponse biologique indivi-
duelle. Price [47] a montré qu’apres une dose de charge de
600 mg, 32 % des patients présentaient encore une hyper-
réactivité plaquettaire traduite par une inhibition insuffisante
du récepteur P2Y12. C’est dans ce groupe uniquement que
sont survenus les événements graves au terme d’un suivi de
6 mois, soit 2,8 % de déces cardiovasculaires, infarctus non
fatals et thromboses de stents. Ce travail ne concernant que
des patients stables peut étre extrapolé sur le plan du concept
aux patients instables.

Au total, a la phase initiale des SCA, la numération plaquet-
taire et la mesure du volume plaquettaire moyen méritent
I’attention du clinicien. Une hyperthrombocytose peut étre
constatée, de méme qu’une augmentation du volume pla-
quettaire. Ces deux éléments paraissent péjoratifs, notam-
ment quant au résultat des méthodes de reperfusion, mais
n’ont fait a ce jour I’objet que de peu d’études. Il est intéres-
sant de noter I’efficacité de I’abciximab en cas de VPM élevé
avant angioplastie.
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