Scanner, Echo-Doppler, IRM de plaque :
Comment prédire le risque ?
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Introduction

Analyse en imagerie longtemps cantonnée a la mesure du degré de
sténose generé par la plague (NASCET, ECST) :

= Reste la référence dans les décisions thérapeutiques
(endartériectomie, stenting)
= Mais:
= Ne tient pas compte du remodelage positif : sous-estime le
volume de la plaque
= Ne prend pas en compte le risque de complications des plaques
stéenosantes et non sténosantes



Introduction

= Depuis une quinzaine d'annees :

= Evolution des concepts sur la physiopathologie (inflammation,
facteurs mécaniques et hémodynamiques)

= Amelioration du traitement
= Médicales: Anti-aggregants, statines...
= Chirurgicales
= Angioplastie - Stenting

= Developpement des méthodes d'lmagerie Haute Résolution
(Echo, IRM, Scanner) : analyse directe de la paroi arterielle



Histo-Pathologie de la Plaque :
évolution
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Plaque et Inflammation
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Plaque : Gadolinium
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Plagque et facteurs mécaniques

= Aspects mécaniques de la paroi :

= Elasticite parietale
= Contraintes locales sur la plaque

= Aspect hemodynamiques :
= Pression
= Flux circulant :
= Régime (laminaire, transitoire, turbulent)
= Vitesse
= Force de cisaillements
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Imagerie de la paroi et de la plague

= Approche probabiliste : Diffusion de I'athérome :
= EIM
= Score calcique

= Approche déterministe : Identifier les plaques a risque :
= VVolume de plaque (remodelage)
= Amincissement, érosion et rupture de la chape fibreuse
= Ulceration
= Thrombus
= Hémorragie intra-plaque
* Préesence d'un cceur lipidique
= Calcifications et micro-calcifications
= Matrice lache abondante
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Plaque vulnerable

= Hémorragie intra-plaque :

= Risque relatif d’AVC homolatéral de 5.2 en présence d'une
hémorragie intra-plaque®

= Concernerait les hémorragies récentes (type |) et non les
hémorragies anciennes (type I1)**

* Takaya N, Yuan C, Chu B, et al. Association between carotid plaque characteristics and subsequent ischemic cerebrovascular events: a prospective
assessment with MRI--initial results. Stroke 2006; 37:818-823.

** Saam T, Cai J, Ma L, et al. Comparison of symptomatic and asymptomatic atherosclerotic carotid plaque features with in vivo MR imaging.
Radiology 2006; 240:464-472.



Plague : Hémorragie
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Plaque vulnerable

= Présence d'un ceeur lipidique :

= Modification de la biomécanique de la paroi et possibilité d’embolie

distal
= Augmentation du risque relatif d’AVC homolatéral de 1.6 % pour une

augmentation du volume occupé dans la plaque parle CLde 10 % *

= Ulcération

= Combinaison Rupture de chape + détersion de la plaque
= Risque relatif d’AVC homolatéral de 2 (ECST, 3007 patients)

* Takaya N, Yuan C, Chu B, et al. Association between carotid plaque characteristics and subsequent ischemic cerebrovascular events: a prospective
assessment with MRI--initial results. Stroke 2006; 37:818-823.



Plaque vulnérable

= Amincissement et rupture et de la chape fibreuse:

= Mise en contact du sang circulant avec les composants de la
plaque : Thrombus ou embols primaire ou secondaire

= Multiplication par 17 du risque d’AVC homolatéral en cas plaque
carotidienne rompue (154 patients, Suivi moyen: 38 mois)*

= Significativement plus fréquence dans les plaques
symptomatiques par rapport aux plaques asymptomatiques (23
patients symptomatiques, comparaison carotides bilatérales)**

* Takaya N, Yuan C, Chu B, et al. Association between carotid plaque characteristics and subsequent ischemic cerebrovascular events: a prospective
assessment with MRI--initial results. Stroke 2006; 37:818-823.

** Saam T, Cai J, Ma L, et al. Comparison of symptomatic and asymptomatic atherosclerotic carotid plaque features with in vivo MR imaging.
Radiology 2006; 240:464-472.
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IRM HR : Plaque vulnérable




Plaque vulnérable

= Calcifications : R6le ambigu :

= Calcifications massives : témoins d’'une plaque cicatrisées,
stabilisée
= Mais :

= Petites calcifications : effet de cisaillement intra-plaque ?

Zhang Y J Stroke Cerebrovasc Dis 2022 Dec;31(12):106857



Scanner

= Visualisation de la lumiére (sténose - ulcération) et de la plaque :
= Analyse des calcifications — Plages hypodenses
= Relation densité basse — AVC (CARMEDAS, OR 1.54 / 10UH)*
=Limite : Différence lipide / fibrose (overlap de densités et volume partiel)

» Serfaty JM. Neurology 2006; 66:118-120.
** Motoyama et al. J Am Coll Cardiol 2007;50:319-26



Prevalence de la Plaque a Risque

= + dans 26% des patients asymptomatiques
= + dans 43% des patients symptomatiques

= Patients avec plaque a risque :Risque accrus d’AVC homolatéral:
= 4.3 éevenements /100 personnes-ans, compareé a 1.2
événements sans plaques a risque).

Kamtchum et L JAMA NeurolAugust 3, 20202020;77;(12):1524-1535



Score PLAQUE-RADS:
Stratification du risque de rupture

Criteres:

» Epaisseur de la plaque

* Ceeur lipidique CENTRAL ILLUSTRATION: Schematic Representation of the Different
+ Calcifications Plaque-RADS Categories 1 to 4
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Saba L, et al. J Am Coll Cardiol Img. 2024;17(1):62-75.
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PLAQUE-RADS 2

Epaississement excentrique < 3mm
— Patterns possibles:

Petites calcifications

Petit ceeur lipidique

NASCET 20% / CT Plaque-RADS 2/ MWT 2.4 mm
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PLAQUE-RADS 3A

— Epaississement excentrique > 3mm
—  Cceur lipidique de taille modérée ou large

— Coiffe fibreuse épaisse
— Pattern possible: calcifications

=Saba et al. JACC,
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PLAQUE-RADS 3B

Epaississement excentrique > 3mm
Cceur lipidique de taille modérée ou large
fine

— Pattern possible: calcifications
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PLAQUE-RADS 3C

— Quelque soit I’épaisseur
— Patterns possibles:

* (Calcifications

*  Cceur lipique

NASCET 55% / US Plaque-RADS 3c / MWT 3.4 mm

=Saba et al. JACC,
2024.
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PLAQUE-RADS 4A

Histology




PLAQUE-RADS 4B

Quelque soit I’épaisseur de la plaque
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PLAQUE-RADS 4C
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=Saba et al. JACC,
2024.

>
o
=
o
+—
g0
AL




Plaque vulnérable : Thrombus

Boussel L et al. Neurology 2007; 68:788.



Conclusion

= | ’'imagerie haute résolution apporte des informations originales
dans I'évaluation de la plague instable afin de mieux stratifier la

therapeutique pour le patient a risque
= Analyse des différents composants de la plaque
= Analyse fonctionnelle/inflammatoire de la plaque instable
= Approches mecaniques et hémodynamiques

= |[ntegrer le Score PLAQUE RADS dans le CR d’'Imagerie
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