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Maladies coronaires de I'enfant

Pathologies congénitales
* Isolées

* Associées a d’autres cardiopathies
congénitale

Pathologies acquises
* De novo

 Complications post opératoires



Les symptomes

Insuffisance cardiaque
Angor

Dyspnée

Infarctus

Arythmie

Mort subite a I'effort +++

En faire le diagnostic avant la mort subite |



Anomalies coronaires : mort subite
liée a |'effort

Deaths Related
No. of to Coronary

Group (Age) Deams Anomalies, %
Exarcising mdividuals, overall (8 -66 y)'* 550 1
General population (< 40 y)7 162 0.6
Competitive athletes (mean age, 17 y)™ 134 23
Jogoers and marathon runners (30-46 y)'* 120 16
Exercising individuals, Maryland State** 62 0

Angelini 2002, circulation 2002



Anomalies coronaires : mort subite
liée a |'effort
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1 rare anomalie pour commencer...

e Steve, ler enfant d’'une maman d ‘origine
congolaise

e J22 : détresse respiratoire brutale
e Auscultation : galop
« RX:cardiomégalie

* Echo : VG dilaté, dysfonction systolique
severe, bas débit cardiaque, pas d’obstacle
gauche, coeur anatomiquement normal,
coronaires ?

Legendre New England 2006



Legendre
New England
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Legendre New England 2006



Legendre New England 2006




Legendre New England 2006



Développement des vx coronaires

Coeur étudié

489

epi myo ; ‘

From Reese, Circulation Research 2002

* Dérivent de I'épicarde (organe pro epicardique)

* Apparaissent a la 6ieme semaine, lumiére dans l'aorte a partir de 2 mois



FORMATION DES CORONAIRES

picarde. @ _

\
myocarde \ \

Arteres
Coronaires

| —
T
O




Naissance de 'artere pulmonaire
ALCAPA

Flux retrograde de la CG dans I'AP
: b ¥ -

ALCAPA

1/300 000 naissances vivantes
0,25 a 0,5 % des cardiopathies congénitales



Forme cliniqgue habituelle

. ALCAPA
Classiguement -

— Nourrisson de 2 a 10 mois

Insuffisance cardiaque (mauvaise prise de poids, dyspnée,
hépatomégalie) cardiomégalie, parfois souffle systolique

— ECG:onde Qen D1 et AVL

— Echocardiographie
* IMischémique (plier blanc, IM restrictive) ++++
 Hypocinésie souvent globale et sévere du VG

 Dilatation de la coronaire droite ++++

* Visualisation de la coronaire G dans I’AP avec flux
centripete
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Diagnostics différentiels

ALCAPA

Atresies coronaires

Obstacles du cceur gauche (coarctation , Rao)
CMD rythmique

Myocardite

Autres causes de CMD (metabo, genetique...)



ALCAPA

Dilawar, Open Journal of Pediatrics 2012



Formes moins classiques

formes frustres ou incompletes

* Précoce (période néonatale) :
— Découverte fortuite (souffle fonctionnel pex)
— ECG normal, fonction VG normale...

— Découverte post opératoire : dysfonction VG
inexpliquée...
— M +++

* Tardive de 'adulte :
— angor, dyspnée, mort subite
— M
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ALCAPA

TOUTE IM DE LUENFANT EST UNE IM
ISCHEMIQUE JUSQU’A PREUVE DU CONTRAIRE
ET DOIT DONC FAIRE RECHERECHER UNE
ANOMALIE CORONAIRE




Jeune file de 13 ans

ALCAPA

* ECG normal, VG normale, pas de fuite mitrale
* Dyspnée d’effort... EE positive
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Legendre Pediatric Cardiol 2011



ALCAPA

e Sténose ostiale, dilatation de la CD

v

Legendre Pediatric Cardiol 2011



ARCAPA

e Tres rare




Traltement et suivi

ALCAPA

* Réimplantation coronaire

* Récupération ad integrum le plus souvent vers
6 mois post op

e Parfois IM ischémique résiduelle plus ou
moins sévere, dysfonction VG plus ou moins

sévere



Atrésie coronaire

Atrésie
coronaire

Ahmad, Eur J Pediatr 2010



Atrésie coronaire

Symptémes

Syncope, insuffisance cardiaque,
infarctus

Angor, dyspnée

Mort subite +++

Parfois découverte a I'age adulte
Diagnostic

ETT: IM ischémique, Dysfonction Vg
Perfusion centripete de la CG en ETT
Angiographie

CT scanner

Cardiopathie associée :

APSI

Hypo VG

Stenose supra valv Ao

Ahmad, Eur J Pediatr 2010

Diagnostic différentiel :
ALCPA,

coronaire unique (pas de
vascularistaion centripete,
vasularisation de l'aorte vers la
peripherie)



Anomalie de connexion au sinus

et anomalie de trajet trajetgrme
de trajet

O/ ) &) O
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Raimondi Journal de radiologie diagnostique et interventionnelle 2006



Mort subite : coronaire gauche vs
coronaire droite F——

de trajet

Birsc Ascesalows RCA Anomalesa LCA
Total cases Sudden death case Total cases Sudden death caae

Chelglin™ Autopsy 18 Q0 33 0
Liberthoon™ Angography, autopey 0 0 9 3
Roberny*™ Mutcpsy 10 3 N/A N/A
Fragel™ Autopey 25 8 7 5
Foescura™ Aastopey 7 3 N/A -
Tador™ Autcpey 52 13 4% 28

Yaku™ Angrography, cdinical <3 0 12° 0

*Theee was 0o case of anomalous LCA with an inrerasrenial cousse . Most cases in ocher studies ace anomalous LCAs wich weecarreral oours
N/A not avadable, RCA sght coeoniary astery, LOCAS left coronary actery

Virmani Cardiovasc pathol 2001



Trajet inter aortico pulmonaire

Anomalies
de trajet

FDR de mort subite :
* Angle aigu
e Sténose ostiale

-

* Segment intramural

e Ostium en fente

* |Implication de la coronaire gauche

Bae Young Lee , the Korean society of cardiology



Anomalies

de trajet

.....
..............

Intramural
course

R

Exit site

Joggesrts Tex Heart Inst J. 2014



Circonstance de decouvert
Anomalies
de trajet

 Découverte fortuite +++
* Symptome d’effort:
— Angor d’effort

— Exploration de douleur thoracique chez I'enfant le
plus souvent d’effort

— Syncope
— Arythmie
— Mort subite récupérée



Diagnostic

Anomalies
de trajet

* Echocardiographie
Fait le diagnostic
Suspecte le diagnostic

------- —> scanner pour confirmer au moindre
doute ++++ et faire le diagnostic de gravité



Diagnhostic de gravité

Anomalies
de trajet
* Tests ischémiques usuels, FFR: peu valables

pour prédire les évenements ischémiques
* Modélisation3 D ?

e SCANNER ++++ A 'i‘ -
= B
E ™

Rigatelli, Cardiovascular revascularzation medicine 2019



Trajet intramural

Anomalies

de trajet

Section elliptique de la
coronaire

Kotani, Operative Techniques in Thoracic and Cardiovasculary Surgery 2018
Agarwal, radiographics.rsna.org, 2017



Ostium en forme de fente
(slit-like ostium) o

de trajet

\
o

CG naissant du sinus droit tres a risque de mort subite
(59% des cas), apres un effort dans 81% des cas

Raimondi F Journal de radiologie diagnostique et interventionnelle 2006
Virmani Cardiovasc pathol 2001



Anomalies

de trajet

Anomalous

RCA )

LAD

LCx

Virmani Cardiovasc pathol 2001



Indication opératoire

Anomalies
de trajet

 Anomalie de trajet avec symptomes (syncope,

précordialgie suspecte d’origine ischémique ou
arythmie prouvé/suspectée), mort subite
récupérée : chirurgie (1, B)

* CG naissant du sinus droit : chirurgie (1, B)

* CD naissant du sinus G ?7?7
— |Ischémie prouvée (lla, C) : chirurgie
— Quelle activité interdite si test négatif...?

— Prendre en compte les autres FDR (trajet intra mural,

forme de 'ostium, dominance coronaire, habitude
sportive ...): chirurgie




Traitements / Techniques

tajet intramural Anomalies
de trajet

Exérése du toit de la coronaire

Technigue anatomique (Vouhé)

Borthers JTCS 2017 Gaudin, Multimed Man Cardiothorac Surg 2014



Pont myocadique

PO

La gravité et I'ischémie: |a
perturbation du flux

Dees brce Sabow Ene diastolique dépendrait de la
profondeur du pont car les
fibres profondes ont des
orientations plus a risque
pour les coronaires que les
superficielles

* series autopsiques : 25%

Norrsd LAD

Ferreira British Keart J 1991

ctisus.com



Symptomes

o

Angor d’effort, dyspnée d’effort de I'enfant a
I'age adulte (diag diff : asthme d’effort)

Arythmie ventriculaire

IDM
Syncope
Mort subite

Rogers Congenital Heart disease 2017



Diagnostic

* Epreuve d’effort (_<

* Echo de stress, Doppler intravasculaire,
Scanner, écho endovasculaire, angiographie
coronaire (potentialisée par les dérivés nitrés)

Rogers Congenital Heart disease 2017



e Echo endovasculaire

* Doppler endo vasculaire

(Dobu)
STRESS
S ) Proximal MB Distal
WNW\/ VIYVTYY 2 I'YY’“"T\"""V‘

Rogers Congenital Heart
disease 2017




traitement (
Medicaments en premiere Procedure cath.chir en cas de
intention symptome persistant

* Betabloquant
(Nebivolol)
* Inhibiteur calcique

* Myotomie
e Stent... fracture
* Pontage... occlusion



Fistules coronaires

. Fistules
is ‘ coronaires

2
s ¢

Sunkara MDCVJ 2017



Fistules coronaires

Fistules
0,2 a 0,47 % des malfo cardiaques

La plus part du temps : entre une branche
coronaire gauche et I'AP

Vers

— 0D, VD, OG, VG, SC, VP, AP,

— La plus part des cas dans les cavités droites (90%)
Du

— réseau G (60%) des cas, du réseau droit (40%) les
2 (2%)



diagnostic -
Fistules

Echo : flux diastolique, parfois systolique selon
la cavités, multiples flux selon le nombre

d’orifice de drainage

ECG souvent normal

Angiographie : voit |a fistule

Shunt Qp/Qs
Scanner : taille, orifice d’'origine et de drainage



Fistules
coronaires

Salavitabar JTCS 2008
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Angiographie
La taille du vaisseaux donne
une bonne idée de
la taille de la fistule

Abdelmoneim JASE 2007



Evolution

Fistules
coronaires

* Fermeture spontanée tres rares

* Aggravation de la fistule et de sa taille

Kuchelchetscki Arq Bras Cardiol 2019



symptomes

Fistules
coronaires

* Les symptomes dépendent de la taille de |la
fistules :

— La plus part du temps incidentalome a
I'angiographie coronaire ou a I'echocardiographie :
petite fistule, pas de symptome

— Signe de shunt — insuffisance cardiaque

— Vol coronaire: ischémie — mort subite

* Souffle continu (30 % des cas)



Symptomes dépendent de |'age

Fistules
coronaires

 Nouveau-né — enfants : insuffisance cardiaque

* Enfants plus ages : angor

* Adultes : angor, dyspnée d’effort avec
I"augmentation de la taille de la fistule

e Mort subite

La plus part du temps les petites fistules ne
donnent jamais de symptomes au cours de |a vie




Complications

Anévrysme

Ulcération intimale
Altération de la media
Rupture intimale
Athérosclérose précoce
Calcification

Fistules
coronaires

Obstruction de la
coronaire en cause

Thrombus mural
Rupture coronaire
Endocardite
Arythmie
infarctus



Fistules
coronaires

Abusaid, Journal of cardiology CASES 2011



Indication de traitement-
Fistules
* Pas de consensus compte tenu des
complications possibles mais souvent

abstention dans les petites fistules car geste
pas anodin

* Indications en cas de
— Large fistule
— Site proximal
— Symptoémes (ischémie, insuf. cardiaque)
— Répercussion hémodynamique (shunt)



Trailtement

Cathétérisme cardiaque: si site
proximal et une seule origine
et site de drainage

* Aspirine

Chirurgie: si artere coronaires
tres tortueuses : ligature de la
fistule vue directement ou
fermeture depuis la cavité de
drainage (CEC)

Parfois traitement impossible

Fistules

coronaires

Complications du cathétérisme
cardiaque:

migration /embolisation du
mat de fermeture,

thrombose de |la coronaire
d’origine,

spasme,

dissection,

arythmie,

endocardite



Anomalies associées aux cardiopathie

congénitale

Fallot

Transposition des gros vaisseaux
APSI

Hypo VG

Truncus arteriosus

Sténose supra valvulaire aortique

Selon les

4

|
cardiopathies '




Fa I |Ot Selon les /

|
cardiopathies '

e Anomalie coronaires dans 12,7 % des cas

* 7,9% des cas (2/3 des anomalies coronaires)
avec coronaires « barrant » la voie d’éjection
droite (VED)

— CG naissant de la CD (90% barre la VED )

— Ostium coronaire unique (43% barre la VED),

— grosse branche conale venant de la droite (67 %
barre la VED)

Kervancioglu, Cardiology Journal 2011



Fallot

Selon les
cardiopathies

Enlargement patch

pulmonary artery
and right chamber

Right mlnculars?:tﬂow Transection of bundles

in right chamber VSD patch

www.dhzb.de



Fallot

Traitement {(ﬂ;
Y
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Tchervenkov JTCS 2000



APSI

Pulmonary Atresia with Intact Selon les
Ventricular Septum cardiopathies

S




SINUSOIDES - APSI

Selon les
cardiopathies

Piers , JACC 2002

Nombre, taille proportionnels a la taille du VD
Si importante : contre indiquent la decompression du VD mais
en general VD croupion



Selon les
cardiopathies

SR

~—  Thoracykey.com



Selon les (
K cardiopathies \
APSI : fistules plus ou moins sévere avec
anomalies coronaires et vascularisation VD

Large communication
Anomalie coronaire
Vascularisation VD
dépendante

Peut amener a ne pas
réaliser de palliation
(trés mauvais
pronostic)

Gittenberger-de Groot, Progress in Pediatric Cardiology 2001



1ONS

ICat

larges communi

APSI

Selon les

ardiopathie

Gittenberger-de Groot, Progress in Pediatric Cardiology 2001



Selon les /

{
cardiopathies '




Hypoplasie sévere du VG

Selon les

cardiopathies |

e Sinusoides

(tres mauvais pronostic)

e ) V7 /
l / X o - _ '\{(
o a 5\:4- !w’b‘—_
I '-‘ a - _,-" }L:; =7 "5-4\}).
= . 2 % —
| Sl ( F )
| {02 WA
_:} \\\ .'\I \ '| —_ )
. . e Ly o p s j y *“\__ . _,--"'
Bertram Circulation N —

2008 &0 ¢ D



Transposition des gros vaisseatix

Selon les
cardiopathies
SWITCH ARTERIEL e

Wikipedia



TGV : switch

Selon les
cardiopathies

Serraf EMC-Chirurgie 2004



TGV : anomalie de
disposition/trajet/origine / ... [

k cardiopathies |

Type A Type B Type C Type D
S D D
P - @) @L
R
A A A A
Type E

Bonhoeffer JACC 1997



Classification du CCML

Selon les (
cardiopathies |

* Disposition normal 60%

* Trajet intramural (5%) .r«»@ A

* Trajet avec boucles (35%) @ @\
— Post (20%)
— Ant (1%)
— Double (14%)

Trajet intramural
Kim, Korean J Thorac Cardiovasc Surg. 2011



Autres cardiopathies

Selon les
cardiopathies

e TAC
e Stenose supra valvulaire aortique

* Toutes les cardiopathies
— ALCAPA

— Anomalie de trajet...




Maladie de Kawasaki W

* Premiere cause de coronaropathie acquise de I'enfant

e Artérite des petites et moyennes arteres qui touche
principalement les coronaires

 Complications : anévrysme coronaire qui survient a la
phase sub-aigué
— si pas de traitement IgG : 153 25 %
— sitraitement 1gG:3a5%



Facteurs de risque : Anévrysme coronaire

T ———

Kawasaki

* Absence ou retard d’administration des IgG ou résistance
aux IG (nécessité d’'une seconde dose

* Facteurs biologiques (inflammation sévere et persistante,
albumine basse)

* Age précoce au moment de la maladie < 6 mois ou 1 an
e Sexe masculin

Harada K Acta Peditr Jpn 1991, Rosenfald EA J pediatr 1995



Type de lesions m

Processus : artériopathie nécrosante/vascularite
chronique/prolifération de myofibrobaste (sténose)

dilatation coronaire (80% des lesions) :

— /Zscore > 2 mais <2.5
— Disparait dans les 4 a 8 semaines

Petit anévrysme : <4 mm (5ans), dilatation <1,5 fois
le segment normal si enfant plus petit

Anévrysme moyen : 4 a 8 mm, entre 1,5 et 4 fois
Anévrysme geant : > 8 mm, (> a 4 fois)



Diagnostic échocardiographique

* Neécessite de I'expérience

‘.'j

Surveillance

échocardiographique

toutesles 1 a2

semaines pendant4 a6

semaines

Plus si anévrysme géant

ou évolutif



Prévention des anévrysmes coronaires

* Traiter tot : IG G IV et acide acétylsalicylique
e Corticothérapie chez les enfants a haut risque (?)



Devenir des anévrysmes

Anévrysme <smm (82%)

Anévrysme géant (1s %)

il N

Régression Sténose  Thrombose  Rupture

|

P , P
' Sténose calcifiée
Athérosclérose '5‘;hem'e >~  Déces
precoce In ?:(;tus 3 % (15 a 20 ans)

Kato H Circulation 1996, Noto N pediatrics 2001



Scanner IRM m

* |RM peut rater les calcifications
mais sur estime moins les
sténoses calcifiées

Schoenhagen, Radiology 2004
Hamdi CVIA 2017



Sténose de I'anévrysme
40 jours

Kawasaki
2 ans

Kato H Circulation 1996



Thrombose d’anévrysme géant

Kawasaki

Ochi, General Thoracic and Cardiovascular Surgery (2018)



Infarctus antéro septal

Thrombose
d’anévrysme
géant

Tanaka H Ann Thorac Cardiovasc Surg 2001



Infarctus du myocarde

— Compliguent souvent les anévrysmes géants W

avecC OU Sans Sté Nnose (Kato H Circulation 1996, Tsuda E circulation 2004)

— Surviennent précocement :

La moitié de IDM surviennent dans la 1€ année,

La plus part dans les 3 ans (ato  circulation 199)

— Graves
22 % de DC lors du premier IDM (kato H 1 pediatr 1986)
— Récidivent

16 % des survivants ont un second IDM (kato 1 pediatr 1986)



Traitement des lésions W

—Traitement contre la thrombose de I'anévrysme

—Pontage artériel aorto-coronaire (méme apres

IDM)

— Cathétérisme interventionnel



Revascularisation apres IDM

Survival rate

1.0
-—-- \ l‘-\ru
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Years after previous myocardial infarction

Kitamura, children 2018



Traitement de la thrombose d
I'anévrysme W

e Prévention:

— ASA : si dilatation coronaire ou petit anévrysme
— AVK (ou HBPM) + ASA : si anévrysme évolutif ou Z score > 10

— AVK (ou HBPM) + ASA + Autre anti agrégant si FDR de
thrombose (anévrysme géant, antécédent récent de
thrombose)

e Curatif (si thrombose aigue)
— Thrombolyse

— Recanalisation per cutanée thrombolyse in situ : efficace

McCrindle, Circulation 2017



TRAITEMENT DES ANEVRISMES

_ CORONAIRES W

hospitalisation

atteinte coronaire d’aggravation rapide :
« anticoagulation : HBPM avec anti-Xa entre 0,5 et 1
e arrét si Z-score < 10 ou diametre interne < 8 mm
« aspirine a dose anti-aggrégante : pendant au moins 1 an

anévrisme géant (Z-score > 10 ou diametre interne 2 8 mm) :
« anticoagulation :
1) HBPM avec anti-Xa entre 0,5 et 1 (classe lla)
2) relais par AVK (coumadine) avec INR cible entre 2 et 3
« aspirine a dose anti-aggrégante : a vie




Pontage artériel

— Lésion avec ischémie
(échographie de stress, ....)
— Sténose complexe non distale
— Viabilité myocardique
— Occlusion ou sténose critique
— TC, IVA prox
— Thrombose d’anévrysme géant si signe d’ischémie

— Dysfonction VG sévere

— IDM récidivants Yoshikawfa Y Eur J of Cardio-thorac Surg 2000
Mavroudis C Ann thorac Surg 1999
Tanaka H Thorac cardiovasc Surg 2001
Yamauchi H J Nippon Med Sch 2004
Dincer B J thorac Cardiovasc Surg 1983



Pontage artériel W

- Améliore le pronostic
(Tsuda E Circulation 2004, Yamauchi H J Nippon Med Sch 2004 )

— Diminue le risque de DC

— Prévient I'IDM, la dysfonction VG et autres évts
cardiaques (transplantation ...)

— Intérét de ne pas le faire trop tard

« Bonne perméabilité des pontages artériels
(Tsuda E Circulation 2004, Yoshikawa Y Eur J of Cardio-thorac Surg 2000)



Surveillance systematique selon __

evolution des anévrysmes W

* Petits anévrysmes : tests d’ischémie (ETT, IRM)
tous les 2 a 3 ans. Si persiste plus de surveillance
et Imagerie coronaires (IRM, Angio, Scanner)
tousles3a 5ans

* Anévrysmes moyens : tests d’ischémie tous les 1
a 3 ans ou moins selon régression Imagerie

coronaires tous les 2 a 5 ans ou moins selon
regression

* Anévrysmes géants : test d’ischémie tous les 6
mois 1 an, Imagerie a 1 ans puis tous lesansa 5
ans

McCrindle, Circulation 2017



Immunoglobulines IV & 29%g sur 12h
Aspirine & dose anti-inflammaltoire 30-50 mgkg) jusqu'a dispantion de la fiwre
Cortcoides dembiée si FOR ou si Résistance
Puis relai par dose anti-aggrégante plaquetiaire (AAP) 3-5mghg)
Rythme de surveilance selon échographie intiale
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Risque cardiovasculairea
tres long terme ? m
e Kawasaki classé comme FDR cardiovasculaire
— Anévrysme persistant : haut risque
— Régression : risque moyen
— Pas d’atteinte coronaire : risque faible
* Quelques études ont montré +/- des

dysfonctions endothéliales, épaississements
intima-media et des rigidités vasculaires...



Autres vascularites L=/J

e Lésions : anévrysmes coronaires, dissection,
thrombose, épaississement pariétal,
athérosclérose précoce

 Symptomes

— Angor, hémopeéricarde, arythmie, mort subite

* Pathologies

— Takayashu (60%) symptomes dans a 20 % des cas)
atteinte de la paroi aortique associée souvent

— Wegener
— Churg —Strauss (granulomatose)
— Behcet (anévrysme ou occlusion : 12 %)

Dehaene, Diagnostic and interventional imaging 2006



Thrombose partielle d’'un anévrysme
coronaire : maladie de Behcet

Dehaene, Diagnostic and interventional imaging 2006



Anévrysme mycotique it

mycotique

Rares : 3% des anévrysmes

En général dans le cadre

— d’une endocardite (0;5 % des endocardites)

— Sepsis

— Immunodépression

— Angio coronaires répétées, stents pharmaco actifs

Staphylocoque

ETO, scanner

Rupture, péricardite purulente, thrombose, infarctus
Antibiothérapie / chirurgie



Fistules coronaires

Post chirurgicale
Post traumatique
Post angiographie

Post biopsie
endomyocardique



Complications post opératoires

e Post switch artériel

e Post réimplantations en général (ross, alcapa,
anomalie de trajet...)

* Post plastie, post pontage.



Evenements coronaires (IDM, mort subites,

revascularisation)
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Evénements coronaires précoces

* |schémie/IDM péri opératoire : majorité
coronarographie normale

e Lésions coronaires d’étirement, de compression, torsion

— liés a I'anatomie coronaire, pb per op de réimplantation,
— Fréquence qui a diminuée avec |I'expérience des chirurgiens



Evenements coronaires tardifs

e Avantl an:

— |Ischémie, IDM, mort subites

— Liés a la persistance d’une ischémie précoce initiale
(Bonhoeffer 1997)

— 8 morts subites sur série CCML 6/8 : dans les 3 mois

* Apres 3 ans : revascularisations coronaires sur
tests d’ischémie positifs (Legendre 2003)



Mécanisme des lésions/évenements
coronaires tardifs ?

e Evénement aigu<1an:

— Etude autopsique : prolifération intimale fibrocellulaire
concentrique de la portion proximale de la coronaire sur 1 cm
(Tsuda 1992 : 6/59 patients 40j a 10 mois aprés switch, Bartoloni
2005)

« Evénements plus tardifs : Ischémie par insuffisance

du réseau collatéral sur Iésion coronaire préexistante
(Acar 2001, Legendre 2003 )

— 2MS /8 (CCML):a 11 et 12 ans:Cxnonvue alacoro



Mécanismes des lésions vues tardivement

e Lésion dg sur coro systématique : patients souvent
asymptomatiques

e Corrélée a la disposition coronaire de type de type B
ou C Yacoub (Il ccmi)

* Lésion proximale avec réseau collatéral de
suppléance

* Faiblement détectés par les examens non invasifs

e 1 pt:apparition secondaire d’une occlusion
coronaire G



Post

switch
Switch Coro/CT Test
systématique d’ischémie
Réimplantation l l
coronaire
. Prolifération intimale proximale
Torsion >
Etirement Insuffisance du
Compression 'ESE“”_C‘ﬂa:‘fral réseau collatéral
Ev 1 Ev tardifs < Ev tardifs
précoces lan >3 ans

v

2?7




Traumatisme de la Anomalie de |a

translocation réserve coronaire
coronaire

-

J

Anomalie du
shear stress

Athérosclérose précoce

v

Anomalie de la
croissance
coronaire

Mauvaise adéquation entre
demande énergétique et
perfusion myocardique

Gagliardi 2005
Falkenberg 2010



Sténose coronaire tardive sur distribution « a
priori » coronaires peu risquée

* Réimplantation
antérieure (midi) de la
coronaire gauche

Lésion due a un pb de
réimplantation ou liée a la
croissance ?

Ou, JTCS 2013



Complications coronaire sur distribution « a

priori » coronaires peu risquée

57 patients sans lésions coronaires au premier controle
IRM de perfusion semi quantitative ANORMALE chez 7/12

avec coronaires G a midi—1 h vs 0/45
FDR de mort subite tardive ?

Function

f
Frd-aywicke at wtwws End-aysicle ot seat

Rost

Stress

\ PR Perfusion Reserve Index (PR1)
b

Porfusion

Raimondi, JACC Cardiovasc Imaging 2018
Pingitore, Am J Cardiol 2008



Devenir a long terme des

revascularisations coronaires \J

* Plastie coronaire chirurgicale
* Pontage aorto coronaire
* Angioplastie percutané +/- stenting



Plastie coronaire chirurgicale

* Revascularisations a 5,6 ans +/- 3,2 apres switch
17/19 patients plastie coronaire, 2/19 pontages
— Suivi a 6,2 ans +/-2,8:
 1/17 sténose
e 2/18 ischémie résiduelle,
* 1/19 réoperation (pontage)

Plastie : |ésion courte et ostiale

Pontage : occlusion plus longue ou atteinte distale ou
plastie préalable

Raisky 2007



Pontage artériel aorto coronarien

Etudes anomalies coronaires congénitales ou acquises: Mavr
1999, Grabitz 1992, Brackenberry 1998, Bonnet 1998

Expérience de |la maladie de Kawasaki

La perméabilité du PAC depends de I'age du pontage (seuil : 10
ans)

Pas ou moins vrais dans les séries les plus récentes...

e | Kitamura 2009



Plastie chir coronaire (vs Pontage)

e 25 patients plasties * 8 patients pontages
— 19 post switch, — 2 post switch,
— 3 williams, — 2 post plasties
— 2 rep ALCAPA, — 1 rep atresie
— 1 rep atrésie — 1 Fallot
— 1 Bentall

— 1 apres Ross

Recul suivi clinique : 3,4 ans +/- 3,1,

Bergouend 2008



Plastie mieux que pontage ?

* Plasties

— 18/25 (72%) : pas d’ischémie résiduelle

— 1/19 re sténose IVA : plastie s’étendant sur I'lVA (pontage)
* Pontages:

— 2/6 occlusions par flux compétitif

— 3/8 ischémies résiduelles

Pontage : revasc incomplete ? population plus grave ?

Facteurs de risque pontage : |ésions < 90% et utilisation a-
adrénergique en post op

Bergouend 2008



Pontage artériel aorto coronarien

* Pontage précoce (avant 3 ans)

— 18 patients (20 pontages), recul moyen 55 mois
— 1/19 occlus par flux compétitif (déces)

— 2/19 dilatations de sténose de I'anastomose

(1 autre DC, pontage perméable mais CMH-Kono)

Bon résultat a moyen terme

Danger du flux compétitif

Legendre JTCS 2010



Etudes récentes

Thamminemi, Heart 2018
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Permeéabilté :

* PAC: 58% suivi 15.6 ans (6.8—29.8 ans)

* Plastie: 63%, suivi 10.3 ans (1.4 months—16.9 ans).
selection bias car controle non systématique, si point d’appel...



Angioplastie coronaire percutanée

\J

e 7 patients : dilatation post switch (3 sem a 15
mois), réévaluation a 3-15 mois puis a 3-5 ans:
— Croissance normale des coronaires
— Pas de restenose
— Méme apres surdilatation

Kampmann 2005



Endoprothese coronaire

* Pas ou tres peu de cas (Abhaichan 2002, + Expérience Kawasaki )

e 3 cas de stenting en «rescue » chez I'enfant (Ph. Brenot, CCML)
— 1 post dissection iatrogene post coro a 1 mois
— 1 post rep ALCAPA a 7 mois
— 1 post switch a 5ans (2 stents apres plastie et PAC : pas de restenose
mais peu de recul)
* Evolution

— Prolifération intra stent et traitée par redilatation itérative. Intérét des
ballons actifs?

— 73% de au moins 1 redilatation *
— 3% a7% de thromboses*
— mismatch coronaire

*Stanfill, Cath et cardiovasc interventions 2008



