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Quelle est actuellement la 
mortalité dans les SCA ? 



Pôle Cardiovasculaire et 
Métabolique 

Evolution de la mortalité en France 
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P = 0.001 

P = 0.001 

N = 8,469 

Validité externe des études randomisées ? 

Steg PG, et al. Arch Int Med. 2007 
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Evolution de la mortalité dans les 
SCA en France : 

Registres USIK 1995, USIC 2000 et FAST-MI 2005 
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Krumholz MD et al, JAMA 2009 

Mortalité à 30 jours dans l’infarctus 
(Registre MEDICARE ) 
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Quels sont 

 les déterminants  

de la mortalité dans le SCA ? 
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STEMI : taille de l’infarctus 

Gibbons et al. JACC 2004 
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 STEMI : Délais de reperfusion 

Thrombolyse 
Boersma E Lancet 1996 

Angioplastie primaire 
De Luca circ 2004 
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Comment avons nous diminué  

la mortalité ? 



Développement de réseau: 
orientation optimale du 

malade 
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Généralisation d’un stratégie invasive: 
STEMI 

 

Short term death 

Keeley Lancet 2006 
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Adhérence aux guidelines 

Fox KAA et al. JAMA 2007 



Adhérence aux guidelines:  
données françaises 
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Pouvons nous  
encore diminuer la mortalité ? 
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Pouvons nous encore réduire la mortalité ? 

•  Post-conditionnement 

•  Diminuer les événements ischémiques 
•  Thromboaspiration 
•  Pharmacologie 

•  Fortes doses de clopidogrel 
•  Prasugrel 
•  Ticagrelor 

•  Diminuer les événements hémorragiques 
•  Intérêt de la voie radiale 
•  Pharmacologie 

•  Fondaparinux 
•  Bivalirudine 
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Control 

PostC 

Zhao ZQ et al. Am J Physiol 2003"
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intérêt de la cyclosporine 

Piot et al. NEJM 2008"
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Pouvons nous encore diminuer la 
mortalité dans le SCA à haut risque ? 

• Post-conditionnement 

• Diminuer les événements ischémiques 
•  Thromboaspiration 
•  Pharmacologie 

•  Fortes doses de clopidogrel 
•  Prasugrel 
•  Ticagrelor 

 
• Diminuer les événements hémorragiques 

•  Intérêt de la voie radiale 
•  Pharmacologie 

•  Fondaparinux 
•  Bivalirudine 
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Etude TAPAS: mortalité à 1 an 
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Pouvons nous encore diminuer la 
mortalité dans le SCA à haut risque? 

• Post-conditionnement 

• Diminuer les événements ischémiques 
•  Thromboaspiration 
•  Pharmacologie 

•  Fortes doses de clopidogrel 
•  Prasugrel 
•  Ticagrelor 

• Diminuer les événements hémorragiques 
•  Intérêt de la voie radiale 
•  Pharmacologie 

•  Fondaparinux 
•  Bivalirudine 
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Hétérogénéité de la réponse au clopidogrel 
23 

Serebruany et al. JACC 2005  
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Intérêt des fortes doses de clopidogrel: 
Etude CURRENT-OASIS 7 

Clopidogrel Standard 

Clopidogrel Double 

HR 0.85 
95% CI 0.74-0.99 

P=0.036 

15% RRR 

CV Death, MI or Stroke • 14 000 Pts with NSTE 
ACS  & Planned PCI within 
24 hrs 

• RANDOMIZATION 
• Clopidogrel 300 mg  
+ 75 mg (Day 2 – 30) 
Vs. 
• Clopidogrel 600 mg  
+ 150 mg (Day 2 – 7)  
+ 75 mg (Day 8-30) 

 

Mehta; Am Heart J. 2008  



Pôle Cardiovasculaire et 
Métabolique 
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IPA (20 µM ADP) at 24 Hours 
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Brandt J, et al. ACC 2005 

Intérêt du Prasugrel ? 

N=66 
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Ticagrelor"
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Ticagrelor: Etude PLATO"

Wallentin; NEJM 2009 

Evénements ischémiques 
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Ticagrelor: Etude PLATO"

Wallentin; NEJM 2009 

Evénements hémorragiques 
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Plato: bénéfice sur la mortalité"

Wallentin; NEJM 2009 
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Pouvons nous encore diminuer la 
mortalité dans le SCA à haut risque ? 

• Post-conditionnement 

• Diminuer les événements ischémiques 
•  Thromboaspiration 
•  Pharmacologie 

•  Fortes doses de clopidogrel 
•  Prasugrel 
•  Ticagrelor 

• Diminuer les événements hémorragiques 
•  Intérêt de la voie radiale 
•  Pharmacologie 

•  Fondaparinux 
•  Bivalirudine 
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Mortality 

Bleeding 

Anemia Shock/Hypotension  Transfusions      Stopping Rx 

Baseline risk 

Ischemia/Inflammation/stent thrombosis  



Pôle Cardiovasculaire et Métabolique 

Incidence des saignements majeurs  
(Registre GRACE)"
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Taux de saignement dans les études  
contemporaines d’angioplastie"
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Pouvons nous prévoir 

 les saignements ? 
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Prédicteurs indépendants de 
saignement :  

les caractéristiques du patient"

Moscucci M et al. Eur Heart J 2003  
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37 

Prédicteurs indépendants de 
saignement : les traitements"

Moscucci M et al. Eur Heart J 2003 
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Score de risque de saignement 
CRUSADE 

Subherwal S et al, Circulation 2009 
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Score de risque de saignement  
CRUSADE 

p<0.001 for trend; Derivation: C=0.71 Validation: C=0.70 

Subherwal S et al, Circulation 2009 
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Pouvons nous encore diminuer la 
mortalité dans le SCA à haut risque ? 

• Post-conditionnement 

• Diminuer les événements ischémiques 
•  Thromboaspiration 
•  Pharmacologie 

•  Fortes doses de clopidogrel 
•  Prasugrel 
•  Ticagrelor 

• Diminuer les événements hémorragiques 
•  Intérêt de la voie radiale 
•  Pharmacologie 

•  Fondaparinux 
•  Bivalirudine 
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41 

Diminuer les événements 
hémorragiques:  

intérêt de la voie radiale 

Cantor. Catheter Cardiovasc Interv 2007 
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Pouvons nous encore diminuer la 
mortalité dans le SCA à haut risque ? 

• Post-conditionnement 

• Diminuer les événements ischémiques 
•  Thromboaspiration 
•  Pharmacologie 

•  Fortes doses de clopidogrel 
•  Prasugrel 
•  Ticagrelor 

• Diminuer les événements hémorragiques 
•  Intérêt de la voie radiale 
•  Pharmacologie 

•  Fondaparinux 
•  Bivalirudine 
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Death/MI/RI: Day 9
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45 

Mortality: Day 30
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Pouvons nous encore diminuer la 
mortalité dans le SCA à haut risque ? 

• Post-conditionnement 

• Diminuer les événements ischémiques 
•  Thromboaspiration 
•  Pharmacologie 

•  Fortes doses de clopidogrel 
•  Prasugrel 
•  Ticagrelor 

• Diminuer les événements hémorragiques 
•  Intérêt de la voie radiale 
•  Pharmacologie 

•  Fondaparinux 
•  Bivalirudine 
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Bivalirudine"

Tissue factor 

Plasma clotting 
cascade 

Prothrombin 

Thrombin 

Fibrinogen Fibrin 

Thrombus 

Platelet aggregation 

Conformational  
activation of GPIIb/IIIa 

Collagen 

Thromboxane A2 

ADP 

AT 

AT 

Aspirin 

Clopidogrel 
Prasugrel 
Ticagrelor 

GPIIb/IIIa 
inhibitors 

Bivalirudin 

Factor 
Xa 

LMWH 
Heparin 

Fondaparinux 

TRA 

Anti-platelet Anti-coagulation 



Pôle Cardiovasculaire et 
Métabolique 



Progrès thérapeutiques à travers les études 
cliniques dans les SCA ST+ 
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ASA: aspirin; GPI: GP IIb/IIIa inhibitor; SK: streptokinase;  
STE-ACS: ST-elevation acute coronary syndrome; t-PA: tissue plasminogen activator. 

*PCI includes percutaneous transluminal coronary angioplasty (PTCA) ± stent with aspirin and thienopyridine. 
1. ISIS-2. Lancet. 1988;2:349–60; 2. GUSTO-I. N Engl J Med. 1993;329:673–82; 3. Keeley EC et al. Lancet. 2003;361:13–20; 

4. Kandzari DE et al. Am Heart J. 2004;147:457–62; 5. Stone GW et al. N Engl J Med. 2008;358:2218–30. 
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1-year Outcomes 
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NACE Major Bleeding† MACE‡ 

*In HORIZONS AMI, 93% of bivalirudin patients received monotherapy, without provisional GP IIb/IIIa. 
†Not related to CABG. 
‡MACE=all-cause death, reinfarction, ischaemic TVR, or stroke. 

Stone GW. NEJM 2008;358:2218-30: 

HR 1.00 [0.83-1.21]  
 P=0.95 

HR 0.61 [0.48-0.78]  
P<0.0001 

HR 0.84 [0.71-0.98] 
P=0.03 

53 
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p= 0.005 

HR [95% CI]= 
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*Intracranial intraocular, retroperitoneal, access site bleed requiring intervention/surgery, 
hematoma ≥5 cm, hgb ↓ ≥3g/dL with or ≥4g/dL w/o overt source; reoperation for bleeding;  or blood 
product transfusion 

1800 1603 1571 1540 1290 
1802 1535 1505 1453 1218 

p<0.001 

HR [95%CI]= 
0.64 [0.51, 0.81] 
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2-Year Major Bleeding 
(non-CABG)* 
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*MACE (death, reMI, iTVR or stroke) or major bleeding (non CABG) 

1800 1517 1451 1340 1112 
1802 1460 1405 1294 1059 

P = 0.06 

HR [95%CI] = 
0.88 [0.77, 1.01] 
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Premier	
  Data	
  over	
  127	
  000	
  pa1ents	
  :	
  Death	
  

Rassen	
  JA	
  et	
  al	
  Eur	
  Heart	
  J	
  2009	
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  line	
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  of	
  print	
  Nov	
  25	
  doi:10.1093/eurheartj/ehp437	
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Logique	
  économique	
  

• "This large 'real-world' analysis demonstrates that patients treated with bivalirudin had significantly lower 
bleeding and inpatient mortality rates, shorter LOS, and lower cost when compared to patients treated 
with heparin + GPI in STEMI patients undergoing PCI."  "

Cost	
  Analysis	
  for	
  STEMI	
  Pa1ents	
  

Pinto DS et al. JACC 2010:55 (10suppl 1): A101 
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Pôle Cardiovasculaire et Métabolique 

Conclusion"

•  Réduction très significative de la mortalité globale  
depuis 25 ans. 

 
•   Rôle majeur du risque hémorragique parmi les  

déterminants de la mortalité. 
 
•  Adapter et privilégier les stratégies médicamenteuses et 

interventionnelles en fonction du risque hémorragique. 
 


