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Caractérisation de la plaque stable

|dentification de la composition de la plaque

Plague stable

Calcifications

Plaque fibreuse

Haute réflectivité Faible réflectivité
(pas d’atténuation du signal) (atténuation du signal et
bordures bien délimitées)



|dentification des plaques vulnerables

Morphological features of vulnerable plaque :
Large lipid core,
*TCFA <65 um,
«Accumulation of macrophages in the fibrous cap,
*Microchannels,
Intraluminal thrombi

Kubo T et al. Cardiovasc Interv and Ther 2010;25:2—10. Uemura S et al. Eur Heart J 2012; 33:78—-8¢



Caracterisation de la “plaque vulnérable”

Intra-Plague Hemarrhage

Rotterdam Study (Crculating markers
and demographics)

LRNC:

*Hypercholesterolemia

Calcification:
*Hypertension

Intra-plaque Hermoarrhage:
“Smaking

*Hypertension

Haender

Diabetes was negatively associated
with high risk plague features

Thin Fibrous Cap

Inflammation/Macrophages

Calcification

Fayad ZA et al.

R logacal (118 moeraphic
Plague Burden:
=Gender
sjdcnocyte Toll-like receptor
*RANTES

Thin Fibrous Cap:

*Platetat CO40L

*Homozygous for the Leu33Prorisk zllele
sGenetic variation within the MMP2 promaoter
region

LRMC:
*p-sajectin

Flague
Neovascularization

Lipid Rich
MNecrotic Core

MESA (Circulating markers and demographics]
LRMC:

=Total Plasma cholesteral

=wall thickness >2.5mm

Eur Heart J 2012;33:160-161.



Caracteristiques associées a un risque de
rupture ou de thrombose

TCFA (<65um)

Plague lipidique

Centre nécrotique £ hémorragie intraplaque
Néovascularisation par les vasa vasorum

Présence de SMCs dans la chappe fibreuse

Présence de nbses € inflammatoires ds la chappe fibreuse
Inflammation adventitielle/périvasculaire

Positive remodeling

“Spotty” ou microcalcifications

Fog Bentzon et al. Circ Res 2014;114:1852.



TCFA : oui, mais pas seulement....
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Tanaka, A. et al. Circulation 2008;118:2368.



TCFA : oui, mais pas seulement....

Taux d’évt annuel associé a TCFA <65 ym : 0.06%
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Hlatky MA et al. JACC 2012;60:569-80.



TCFA : oui, mais pas seulement....

Evolution a 12 mois des TCFA :

- 25% restent inchangées
- 75% des plaques perdent leur caractére vulnérable

(Epaississement du TCFA ou transformation en plaque fibreuse)
Thicl Cap Fibroatheromas
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Kubo T et al. JACC 2010;55:1590-7..




TCFA:
I’évolution varie en fonction du contexte clinique

Stable Angina STEMI
Baseline Follow-up Baseline Follow-up
TCFA 9% 7%
TCFA | 41% 54%
2
ThCFA 43% 20%
# #
ThCFA
PIT | 29% 22% 41%
34%
Fibrous R
Fibrocalcific P s 8%

13 month follow-up

Zhao Z et al JACC Cardiovasc Imag 2013;6:86.




Distribution of coronary plague ruptures
distinct from culprit lesion
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No. of ruptured plaques other than culprit lesion

Rioufol G, et al. Circulation. 2002;106:804



Caracteristiques associées a un risque de
rupture ou de thrombose

TCFA (<65um)

Plague lipidique

Centre nécrotique £ hémorragie intraplaque
Néovascularisation par les vasa vasorum

Présence de SMCs dans la chappe fibreuse

Présence de nbses € inflammatoires ds la chappe fibreuse
Inflammation adventitielle/périvasculaire

Positive remodeling

“Spotty” ou microcalcifications

Fog Bentzon et al. Circ Res 2014;114:1852.



Impact de la composition de la plaque

|dentification de la composition de la plaque

Plaque vulnérable Plaque stable

Plaque lipidique : faible Plaque fibreuse : haute
réflectivité (atténuation du signal reflectivité
et bordures mal limitées) (pas d’'atténuation du signal)



Concept de “plaque burden”
(surface de la plaque / surface LEI)

Taux d’evts annuels en fonction du caractére obstructif de la plaque
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Limited Extensive Limited

Bittencourt MS et al. Circ Cardiovasc Imaging 2014;7:282-91.



Importance de lI'association plague lipidique
étendue (= 2 quadrants) & TCFA <65 uym.
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Jang | et al. Circulation. 2005;111:1551.



Caracteristiques associées a un risque de
rupture ou de thrombose

TCFA (<65um)
Plaque lipidigue

Centre nécrotique £ hémorragie intraplaque

Néovascularisation par les vasa vasorum

Présence de SMCs dans la chappe fibreuse

Présence de nbses € inflammatoires ds la chappe fibreuse
Inflammation adventitielle/périvasculaire

Positive remodeling

“Spotty” ou microcalcifications

Fog Bentzon et al. Circ Res 2014;114:1852.



Necrotic core / hémorragie intraplaque

Localisation : intimale-sous intimale

Faible réflectivité (atténuation du signal et bordures + bien deélimitees)



Necrotic core / hémorragie intraplaque

Hémorragie intraplaque? Necrotic core ?

Faible réflectivité (atténuation du signal et bordures + bien deélimitees)



Necrotic core / hémorragie intraplaque

Necrotic core ? Hémorragie intraplaque?

Faible réflectivité (atténuation du signal et bordures + bien deélimitees)



Caracteristiques associées a un risque de
rupture ou de thrombose

TCFA (<65um)
Plague lipidique

Centre nécrotique £ hémorragie intraplaque

Néovascularisation par les vasa vasorum

Présence de SMCs dans la chappe fibreuse

Présence de nbses € inflammatoires ds la chappe fibreuse
Inflammation adventitielle/périvasculaire

Positive remodeling

“Spotty” ou microcalcifications

Fog Bentzon et al. Circ Res 2014;114:1852.



Neovascularisation par les vasa vasorum

Néovaisseaux intimaux




Néovascularisation et vulnérabilité

La présence de néovaisseaux intimaux est associée a

un risque accru de vulnérabilité

Frequency of TCFA (%)
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Kitabata H et al. Am J Cardiol 2010;105:1673-1678.




Caracteristiques associées a un risque de
rupture ou de thrombose

TCFA (<65um)
Plague lipidique
Centre nécrotique £ hémorragie intraplaque

Néovascularisation par les vasa vasorum

Présence de SMCs dans la chappe fibreuse

Présence de nbses € inflammatoires ds la chappe fibreuse

Inflammation adventitielle/périvasculaire
Positive remodeling

“Spotty” ou microcalcifications

Fog Bentzon et al. Circ Res 2014;114:1852.



Dépots de macrophages

Accumulation de cellules inflammatoires intraplaques :
Hypersignal en bandes (diagnostic différentiel : dépots de
cholesterol, artéfacts, LEI)




Dépots de macrophages

Accumulation de cellules inflammatoires préferentiellement
dans la chape fibreuse :

Hypersignal en bandes (diagnostic différentiel : dépots de
cholesterol, artéfacts, LEI)




Plaque Vulnerable
+
Rupture de Plaque




Impact Pc de la rupture de plaque
vs TCFA intact

139 Pts avec SCA (66% ST- et 34% ST+)
57 Pts (41%) avec TCFA intact 82 Pts (59%) avec RP

Niccoli G et al. Eur Heart J 2015.



Impact Pc de la rupture de plaque
vs TCFA intact a 3 ans

Events (%)
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Plague rupture
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Niccoli G et al. Eur Heart J 2015.



|dentification des plaques vulnérables

* 53 CAD patients undergoing PCI

* 69 non significant coronary plaques (%DS < 50%). 7-month FUP.

Baseline characteristics

Intimal laceration
Microchannels
Lipid pools

TCFA

Macrophage images
Intraluminal thrombi

Progression
(N=13) (19%)

61.5%
76.9%
100%
76.9%
61.5%
30.8%

Non-

progression

8.9%
14.3%
60.7%
14.3%
14.3%

1.8%

P

< 0.01
< 0.01

0.02
< 0.01
< 0.01
< 0.01

* Regression analysis : TCFA (OR = 20; p<0.01) & microchannel images
(OR = 20; p<0.01) correlated with subsequent luminal progression

Uemura S et al. Eur Heart J 2012; 33:78-85.



Rupture de plaque : épaisseur du TCFA, surface
du centre necrotique et remodellage vasculaire

Critical Cap Thickness
(x 10 mm)
Probability of Plaque
Rupture

Ohayon, J. et al. Am J Physiol Heart Circ Physiol 2008:295;H717.



Incidence of unstable (VH-TCFA or ruptured plaque)
and stable plaques in ACS vs SAP.

(%) OACS (n=123) mSAP (n=195)
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Hong MK et al Am J Cardiol 2007;100:953



TCFA + Plaque lipidique + Rupture
de plague + Thrombus = SCA




La rupture de Plaque

n'explique pas tout ....




Incidence des ruptures de plaque, érosions de
plaques, nodules Ca++ chez les pts avec SCA

OCT-CN—
10 (8%)

Definite 23 (18%)
Probable 16 (13%)

n=126

Jia H et al JACC 2013;62:1748-58.



Erosion de Plaque (certaine ?) et SCA

Définition : irrégularité de la surface intraluminale en
I'absence de rupture de la chape fibreuse, avec fréquente

présence de thrombus (Tearney et al. JACC 2012)
Jia H et al JACC 2013;62:1748-58.



Erosion de Plaque (certaine ?)

Définition : irrégularité de la surface intraluminale en
I'absence de rupture de la chape fibreuse, avec fréequente
présence de thrombus (Tearney et al. JACC 2012)

Nicolas Amabile



Erosion de Plaque (probable ?) et SCA

Jia H et al JACC 2013;62:1748-58.



Plaque érosion et SCA

- Pt 56 ans

- SCA ST-

- CD2

- Leésion intermeédiaire
inhomogeéne

- Fux TIMI 1HI







Plaque érosion et SCA

- Post thromboaspiration




Plaque érosion et SCA
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Erosion intimale &
rupture plaque
fibrotique
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Ex-vivo imaging of a calcified nodule

IVUS

OCT

Angioscopy Gross appearance

Hao H et al JACC Cardiovasc Intv 2014;8:937



Rupture plaque et dissection sous adventicielle

36 ans sportif haut niveau, SCA ST+ transitoire au cours de la trans-jurassienne

[EEArm 1711 44
onm




Rupture plaque et dissection sous adventicielle




Rupture plague et dissection sous adventicielle

- Pt 59 ans

- ATCD de dissection aortique
-HTA, cholestérol, BMI > 30,
-SCA ST-




Rupture plaque et dissection sous adventicielle




Plaque détergee

- Pt67 ans

- DNID, HTA, tabac
- ACFA sous AVK
- SCA ST- (<24h)




Plague detergée

Plaque détergée

Néovaisseaux

Rupture plaque

Néovaisseaux



Informations potentielles apportées par 'OCT dans
I'identification des lésions responsables de SCA

* Les lésions a haut risque associent volume de plague
important, contenu lipidique et chape fibreuse fine.

* Aucune de ces caractéristiques ne permet d'identifier
avec certitude I'évolution d'une lesion.

 SCA possible en cas de chape fibreuse épaisse ou de
plaque fibreuse plutbét que lipidique.

* La rupture de plague n’est pas le seul mecanisme
physiopathologique en cause dans les SCA (érosion de la
plaque, nodules Ca++,...).

* Lesions évolutives : prédiction d’evts difficile.
* Contexte inflammatoire systémique a prendre en compte.



New insights in acute coronary syndromes derived from
iIntracoronary imaging.

* In the setting of ACS coronary arteries demonstrate
increased inflammation leading to a period of increased
risk of subsequent events. Lipid core/necrotic core size
may be correlated with severity of inflammation.

* Plaque ruptures and TCFAs are also seen in stable
patients, begging the question on why some ruptured
TCFAs cause ACS while others do not. Lipid core area,
extent of arterial wall inflammation and reaction of
platelets and other blood elements to abrupt changes in
arterial wall morphology are of importance.



|dentification des plaques vulnérables

Epaule : zone de rupture privilégiee de la chappe fibreuse
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Can OCT-guided PCIl improve clinical

outcomes ?

Angiographic + OCT guidance was associated with a
significantly lower one-year risk of MACE.

Cardiac death

P=0.044
P=0.006 |

14,8
13
9,6
6,6 OCT Group
®m Angio Group

Cardiac death & M|l Cardiac death, MI,
revascularisation
Eurolntervention 2012;8:823-29.
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Does optical coherence tomography optimize results of
stenting? Rationale and study design

Nicolas Meneveaw, MD, PID, ® Fiona Ecanot, MSe, ® Gerawd Suuleyrand, MD, © Pascal Motrell, MD, PLD,
Christoplie Canssiy, MD, © Eric Van Belle, MD, PID, ¢ Patrick Ollisanm, MD, PhD, © Olivier Morel, MD, PID, ©
Alain Gremzinger, MD, rhﬁchﬂtlﬁngim', MDD, # Romain Chopard, MD, * and Francois Schiele, MID, FhD * Besarcor,
Qermont-Ferrand, Paris, Iille, Strasbourg, Belfort, and Vandouvre les Nancy, France

Bac kgrnu nd Tadete, rormndnmizee stuely hets investigntec the velue of aptizal cohererce tanography (QCT) ir aptimizing
the results of coroncry ungioplasty far 1on-STsegment elevation coute caronary syncromes.

Methods DOCTORS is o rardomrized, prospective, multizenter, apen-abel zlitizal sl o svaluste the utiliy of OCT 1o
optimize results of ongioplosty of o lesion responsible for nor-351-e evation acu-e carenory syndromres. “atients (n = 250 wil be
rondomized to underga OCIguided ongioplesty {use of OC1 -0 op-imize procedural result, including charge ta stre-egy with the
passibility of additioral interventions] or aagioplas-y under Auvaroscopy alore.

Ihe primery end point is -1e functional resu t of -1e ongioplesty procedure os assessed by fractional flow reserve (F-R) measzured ct
the erd of the procedurs. Secordury 81d points includs sofey of OLT in the cantext of angioplus~y for ACS, percentuge of po-isnts
ir whom QOCT reveals suboptiral result of ster-irg, percente ge o” petients i1 whom a change in pracecurs sraregy is cecicec
hasad on QT daty, eareletinn between quantitative meesuras by QOCT and FFR, eaarmina-ion of o thrashe d =ar equantitetive OCT
reasure that hast predicts FFR =0.60, e ad ide1ificnfian o= OCT varinbles that pradict pastpracecure FFR. Acverse carcian avents
[death, recurrent nyacardic irfarction, stert -rrambosis, and repeat ferge- lesion revascy arization) ¢~ & mar +s will be recorded.
Conclusion T-e DOCTCS randomized trial (ClinicalTrials.gov NCT01743274) is designec -0 inves-igate waeter use of
OCT yie ds useful e dditior ol infor natior beyand -1at shtained by angiography a 01e ane, iF 20, whether thiz informe-ion changes
physician sreteqy one impects ar the Rinatioral result af agioplosy os sssessad by “FR. (Am Heart ] 2014;168:175-181.e2 ]
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Does optical coherence tomography optimize results of
stenting? Rationale and study design

Nicolas Menievean, MD, PhD,” Fiona Ecarnot, MS¢,® Gerand Sontevrand, MD, ” Pascal Motreff, MD, PhiD,”
Christophe Canssin, MD, * Eric Van Belle, MD, PhD, " Patrick Ohlmann, MD, PhD, © Olivier Morel, MD, PhD, *
Alain Grentzinger, MD, * Michael Angivi, MD, & R Chopard, MD, * and Fraowois Selaele, MD, PID ? Bescngun,
(Yermmd-Fevrand, Paris, Tille, Strashoerg, Belfort, and Vandrre les Nancy, France

Am Heart J 2014;168:175-181.




Pts 18-80 yrs with NSTE-ACS who meet

inclusion criteria
|

Initial coronary angiography with a single lesion on the culprit artery
without diffuse disease on the same vessel considered to be responsible
forlthe ACS.

W
OCT Group < . Randomization -+, Control Group

FFR measured at the end of the procedure.
No further interventions, regardless of the

FFR value.

OCT performed after initial coronary angiography :
1. Stent length and diameter chosen based on the
guantitative measures by OCT.

2. Use of lIb/1l1a inhibitors and/or thromboaspiration
systematically considered in case of thrombus.

3. Rotational atherectomy considered in case of
circurnferential calcifications.

OCT Post Stent Implantation :

1. Additional balloon inflations in case of stent
malapposition or underexpansion {minimal stent
area/freference lumen area <80%).

2. Additional stent implantation(s) in case of
incomplete lesion coverage & edge dissection.

.

FFR measured at the end of the procedure.
No further interventions, regardless of the FFR
value.

* Several OCT runs can be performed, as required
* Operator may change procedural strategy based
on OCT data immediately available

* Passibility of additional interventions.
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Target vs Actual Inclusions
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To date, 180 patients included.
70 patients required to achieve target.
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