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Coronaropathies : une des principales cause de morbi-mortalité




Facteurs de risque cardiovasculaire
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Coronaropathie & NAFLD : des facteurs de risques communs
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NAFLD: une maladie systémique
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NAFLD : facteur de risque indépendant de coronaropathies ?
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NAFLD et risque d’événement cardiovasculaire

n=5 802 226,
335 132 NAFLD, 99 668 événements CV fatal/non-fatal
Suivi median = 6,5 ans

Fatal and non-fatal CVD (combined)
Targher™® (T2DM) 2007 Italy 2103 us i 1.87 (1.27-2:76)
Pisto® 2014 Finland 988 us 1 2-40 (1:70-3-39)
Wong* 2016 China 612 us i 0-90 (0-69-1-18)
Emre® 2015 Turkey 186 us —— 2.45(1-15-5.23)
Vita® 2019 USA 886 a) '-' 1-45 (1-16-1-81)
Liu* 2019 China 324 us —— 156 (1-.04-2-34)
Baratta®® 2020 Italy 8498 us —-—I— 2.73(1-22-6.11)
Ichikawa® (T2DM) 2021 Japan 529 a) —a— 5-43 (2-82-10-45)
Meyersohn” 2021 USA 3756 Cl —i— 1.72(1:16-2.55)
Zeb®* 2016 USA 4119 T —0— 1.42 (1.00-2-02)
Heterogeneity: U'=0-13, I'=78-07%, H'=4-56 <> 1.81(139-2:36)
Test of 8;'8‘: Q(9)=41.05, p<0-001
Overall
Heterogeneity: U'=0-06, I'=86-18%, H'=7.24 0] 1-45(1:31-1.61)
Test of B,-8: Q(34)=246.06, p<0.001

I I I I

Test of group differences: Qy(2)=4.16, p=0-12 067 v i2 =4 é 16

Lancet Gastroenterol Hepatol 2022
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Fibrose hépatique et risque d’événement cardiovasculaire

n= 187 604, 16 382 événements CV

Year Country Comparison Outcome (HR 95% CI) Weight (%)
Biopsy
Simon*® 2021 Sweden No NAFLD vs non-cirrhotic  Fatal CVD 1-40 (1-16-1-68) 2118
fibrosis =
Villar-Gomez™ 2018 Multicountry* F3vs F4 Non-fatal CVD —_— 4-00(1-34-11-95) 824 . e T4
. . 4 Fibrose = risque événement CV
Henson’™ 2020 USA FO-FlvsF3-F4 Fatal and non-fatal CVD (combined) R — 2-86(136-6-03) 1243
Ekstedt™ 2015 Sweden No NAFLD vs F3-F4 Fatal and non-fatal CVD (combined) +—0— 436(2-29-830) 1401 X 2’5
Heterogeneity: T'=0-38, I'=81.67%, H'=5-46 —_ 2.69 (1.34-5-40)

Test of 8,26 Q(3)=16-37, p=0-01

Non-invasive markers of fibrosis

Kim? 2013 USA NFS <0-676 vs NFS =0.676 Fatal CVD —-— 346 (1.91-627) 1480
Baratta*® 2020 Italy NFS <0-676 vs NFS =0-676 Fatal and non-fatal CVD (combined) —— 436(229-830) 11.56
Sinn®t 2020 South Korea NFS <1-455 vs NFS 21455 Non-fatal CVD —mt 2-45 (1-07-5-61) 1777
Heterogeneity: T'=0.03, I=26.00%, H*=1-35 e | 2:37 (1.62-3-48)
Test of 6=6: Q(2)=2-70, p=0-26
Overall
Heterogeneity: =018, I°=73.84%, H'=3.82 <> 2:50(1-68-3-72)
Test of 8=0;: Q(6)=22-93, p=0-01
Test of group differences: Q,(2)=0-10, p=0-76 r T T \

05 1 2 4 8

Lancet Gastroenterol Hepatol 2022



QUAND ET COMMENT EVALUER LE RISQUE CARDIOVASCULAIRE
AU COURS DE LA STEATOPATHIE METABOLIQUE ?

1. L'évaluation du risque cardiovasculaire se fait en utilisant les
équations de risque SCORE (B2)

2. Un risque cardiovasculaire élevé (5 a 10% de mortalité
cardiovasculaire a 10 ans) ou trés élevé (supérieur a 10%) nécessite
un avis cardiologique (A1)

3. La cible lipidique prioritaire est le LDL-cholestérol, avec un traitement
par statines en premiére intention (A1)

4. Une perturbation modérée du bilan hépatique n’est pas une
contre-indication a l'utilisation des statines chez les patients avec
stéatopathie métabolique (B1)

ACCORD FORT

Chez les patients avec stéatopathie
métabolique, il est important de
contrbler les facteurs de risques
cardiovasculaires :

* Arrét d’'une intoxication tabagique

* Hypertension artérielle
(objectif < 140/90 mmHg)

* Dyslipidémie (traitement par statines en
premiere intention) :
v’ Risque élevé: objectif de LDL-
cholestérol < 100 mg/dl (< 2,6
mmol/I)

v’ Trés haut risque : objectif de LDL-
cholestérol < 70 mg/dl (< 1,8 mmol/l)

Recommandations AFEF 2021



Systolic blood pressure (mm Hg)

SCORE2

10-year risk of (fatal and non-fatal)
CV events in populations at
low CVD risk

<50 years 50-69 years
<2.5% <5%

250 50 am Equation SCORE?2

Women
Non-smoking | | Smoking

Age

Non-smoking

160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119

65 -69

60 - 64

55-59

50-54

45 -49

3.0- 4.0- 5.0- 6.0- 3.0- 4.0- 5.0- 6.0- 3.0- 4.0- 5.0- 6.0- 3.0- 4.0- 5.0- 6.0-

39 49 59 69 39 49 59 69 39 49 59 69 39 49 59 6.9

Non-HDL cholesterol (mmol/L) 15!, ZO(I, 25!)

mg/dL SCORE2 working group, Eur Heart J 2022



Risque cardiovasculaire selon ESC 2021

ure (mm Hg)

Systolic blood press:
T

En cas de survenue de maladie cardiovasculaire, de diabéte,
d'insuffisance rénale, d'hypercholestérolémie familiale, le risque
cardiovasculaire est d'emblée éleve a tres éleve. Utiliser les valeurs de
pression artérielle pré-traitement.

Sinon, le risque est évalué avec le SCOREZ (Systematic COronary Risk
Estimation, SCORE2-OP apres 70 ans), qui estime le risque a 10 ans
d'accident cardiovasculaire.



A SCORE2
10-year risk of (fatal and non-fatal)
CV events in populations at
low CVD risk

Tres haut risque cardiovasculaire
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* Maladie cardiovasculaire
syndrome coronarien (infarctus du myocarde, SCA),
revascularisation artérielle, AVC/AIT, anévrisme aortique, AOMI
ou artériopathie périphérique, imageries avec sténoses
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documentées M J
» Diabéte avec maladie cardiovasculaire B i

g

ou insuffisance rénale modérée avec DFGe < 45

ou insuffisance rénale modérée avec DFG 45-59 et RAC 30/300
ou protéinurie > 300 mg/g

ou = 3 atteintes microvasculaires: RAC + rétinopathie +
neuropathie

» |Insuffisance rénale sévére (DEG < 30)
ou insuffisance rénale modérée (DFG 30-59) avec RAC > 30

« SCORE2: > 7,5% (-50 ans) | = 10% (50-69) | = 15% (+70)

Obtenir une réduction du LDL = 50% et une cible < 0,55 g/L.
Statine + ézétimibe voire anti-PCSK9 (Repatha®).



Quels examens cardio de dépistage si risque CV élevé/tres élevé?

* Examen clinique CV
* Symptomes (angine de poitrine, essoufflement, claudication...)
* Points d’appel : souffles CV, signes d’ins. Cardiaque, abolitions pouls...

* Electrocardiogramme
» Signes de cardiopathie
* Troubles du rythme

+/-Echocardiographie
* +/- Score calcique
* +/- Imagerie fonctionnelle (scintigraphie cardiaque, echo d’effort...)



Recherche systématique de NAFLD/NASH chez le coronarien ?

Obstructed blood flow
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Recherche systématique de NAFLD/NASH chez le coronarien ?

969 patients underwent
coronary angiography
from May 27, 2019 to

March 4, 2020

! -->5% Fibroscan +

821 patients with any

degree of coronary 423 patients ag‘ed > 70 years . . , .
i 22 had known liver disease Tests biologiques systématiques ?

71 missing data
angiography ig L\:EF I< 40% or heart failure

refusa L2 . . . 7o
{ pacemaker Ciblés patients obeses? diabétiques ?
4 patients with one of the following ., .
conditions: non-ischemic heart Syndrome meta bOIlque ?
disease, extra-hepatic cholestasis,
hematologic disorder

A 4

A\ 4

199 patients enrolled

Si oui, quels tests ?

10 unreliable LSM

v

189 with reliable LSM

Impact sur la prise en charge ?

Impact sur le pronostic ?

A
v

10 with LSM = 8 kPa

179 with LSM < 8 kPa

2 patients without fibrosis (FO0)

5 liver biopsy refusals

3 patients with advanced liver fibrosis (F3 or F4)

PlosOne 2022

Fig 1. Flowchart of the CoroNASH study. LSM, liver stiffness measurements; LVEF, left ventricular ejection fraction.



CORRIGER LES FDR : bon pour le CCEUR, bon pour le FOIE +++
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