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Comprendre le pourquoi du 

traitement antithrombotique dans le 

SCA  
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MECHANICAL INJURY TO THE PIG CAROTID  

THROMBUS EVOLUTION UNTIL PASSIVATION  
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Embolisations distales qui détruisent  

le lit capillaire dôaval du thrombus initial  





platelets, coagulation but also leucocytes 
Microemboli plug microcirculation; activated monocytes and neutrophils implicated in inflammatory response  

Limbruno et al, Circulation. 2003; 08:171 Leucocytes involvement  



Microparticles  

 

Cellule 

Tumorale  



développement  

secondaire 

dôun thrombus de  

coagulation  



Fuchs et al NET Impact on Deep Vein Thrombosis Arterioscler Thromb Vasc Biol 2012 



Ishihara M et al. Eur Heart J. 2006; 97:1558 -1563.  

Usefulness of combined white blood cell count and plasma glucose for 

predicting in -hospital outcomes after acute myocardial infarction  

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

LOW MEDIUM HIGH

Anova, p<0.001  

<8.3               8.3 -11        >11 G/L  

WBC count   

Anova, p<0.001  

<133          133 -182    >182 mg/dl  

PG  

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

LOW MEDIUM HIGH



[ΩŀƴƎƛƻǇƭŀǎǘƛŜ ǇǊƛƳŀƛǊŜ Ŝǎǘ ƭŀ ƳŞǘƘƻŘŜ ŘŜ ǊŜǇŜǊŦǳǎƛƻƴ ƭŀ Ǉƭǳǎ ŜŦŦƛŎŀŎŜ 
dans le traitement des IDM 

Thrombus burden 



Importance du thrombus dans les SCA  

Å Coronary arteriography is not sensitive in detecting thrombus seen with angioscopyð

angiography misses 4 out of 5 thrombi in troponin positive patients  

 

White CJ et al. In: Textbook of Interventional Cardiology. 2003:873-891. 

Okamatsu et al, Circulation 2004; 109:465-470. 
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P=0.0001 

P=0.41 

Only 1 of 5 thrombi 

detected on angio 

T=red, globular mass of thrombus (clot); UA=unstable 
angina; W=guidewire within the lumen. 

Å Many ACS patients already have significant clot burden 





Platelets +++ 

Crystal like structure = 
Cholesterol 

Johanne Silvain  



Red Cells 

Johanne Silvain  
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Johanne Silvain  
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Angioplastie+stenting un modèle de thrombose  

artérielle / plaquettaire quasi expérimental 

Thrombose de stent =  

thrombose plaquettaire  





Comprendre le pourquoi du 

traitement antithrombotique dans le 

SCA  

 ÅLe pourquoi du traitement antiplaquettaire  

ÅLe pourquoi du traitement anticoagulant  

ïLe pourquoi de lôh®parine  

ïLe pourquoi de lôinhibition de la thrombine  





Comprendre le pourquoi du 

traitement antithrombotique dans le 

SCA  

 ÅLe pourquoi du traitement antiplaquettaire  

ïQuel antiplaquettaire choisir  

ïQuand débuter le traitement  

ÅLe pourquoi du traitement anticoagulant  

ïArguments pour choisir une héparine  

ïArguments pour choisir lôinhibition directe de la 

thrombine  



Comprendre le pourquoi du 

traitement antithrombotique dans le 

SCA  

 ÅLe pourquoi du traitement antiplaquettaire  

ïQuel antiplaquettaire choisir  

ÅLe meilleur rapport efficacité antiplaquettaire /risque 

hémorragique 

ïQuand débuter le traitement  

ÅPour que lôon ait lôefficacit® au moment o½ lôon en a besoin  



CURE Efficacy CREDO Efficacy 

CURE Safety* CREDO Safety** 

Yusuf S, et al. N Engl J Med 2001;345:494-502 Steinhubl SR, et al. JAMA 2002;288:2411-2420 



Primary Endpoint: Faster Onset of Action and  

Higher Level of Platelet Inhibition  

Maximum Inhibition of Platelet Aggregation (ADP 5µmol/L)
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Maximum Inhibition of Platelet Aggregation (ADP 20 µmol/L)
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Healthy Volunteer 

Crossover Study 
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From Brandt JT AHJ 153: 66e9,2007 

N=66 



MPA by Treatment Sequence and Period 
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Pre-LD Post-LD Visit 3 Visit 4 

Clopidogrel 

150 mg 

Prasugrel 

10 mg 

* 

* p = 0.003 vs. clopidogrel 900 mg  

(n = 32) 

Prasugrel ­ Clopidogrel 

 n = 19 

Clopidogrel ­ Prasugrel 

 n = 18 
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Inhibition of ADP-Induced Platelet Aggregation 
by Ticagrelor vs. Clopidogrel 

Ticagrelor (100 mg bid) 
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Husted SE, Eur Heart J, 2006;27:1038-47    DISPERSE STUDY . Stable CHD patients 
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Ticagrelor 

 63 patients avec 

VASP<15 sur 122  

patients  soit 51.6 % 
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Red blood cell 

ENT-1 

Adenosine 

ADP  
Ticagrelor 

AC 

A2A  P2Y12 

Gs Gi 
cAMP 

Platelet 

Platelet activation/aggregation 

Nylander S et al  JTH2013, 11: 1867-76 
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The VerifyNow PRUTest also uses PGE1 to increase intraplatelet cAMP 

and reduce the contribution of the P2Y1 receptor on activation. This makes 

the test more specific for the effects of ADP on the P2Y12 receptor.  
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 Douleur thoracique  
 

Facteurs de risque:  
 

 Tabagisme actif (35 PA)  
 Dyslipidémie traitée par régime seul  
 HTA sous monotégrapie (IEC)  
   
Antécédents médicaux:  
 

 SAS, adénome de prostate et cataracte bilatérale  
  

HDLM:  
 

 Survenue le 18 Février  vers  1h du matin,  douleur  thoracique  
rétrosternale  irradiant  dans les deux épaules. 

 Consulte son pharmacien vers  14h30 devant  la persistance  de la 
symptomatologie  et  appel du SAMU  

 Arrivée  à 14h43, PA 102/ 63mmHg, FC=96min, Sat  94% AA 
  

 


