


• L’infarctus du myocarde (IDM) est une nécrose 
ischémique systématisée du muscle cardiaque 
le plus souvent due à une thrombose 
occlusive brutale d’une artère coronaire.

• Cette occlusion coronaire aiguë par un 
thrombus survient le plus souvent sur une 
plaque d’athérome devenue instable à la suite 
d’une érosion, d’une ulcération, d’une 
fissuration ou d’une rupture



• Les complications sont toujours possibles même 
dans les formes initialement peu sévères. 

• Elles sont très diverses et sont le plus souvent en 
rapport avec des 

anomalies de la fonction pompe, 

de l’excitabilité myocardique,

 de la conduction intracardiaque 

ou mécaniques.



• leur diagnostic doit être précoce.

• Elles conditionnent le pronostic de l’IDM 

• Tout IDM  doit être hospitalisé en unités de 
soins intensifs  pour une surveillance













• Son incidence : est 10 à 12% des IDM, 

• son pronostic est sévère

• le taux de mortalité : >  70%. 

• Cependant, une réperfusion coronaire rapide et 
efficace  améliore la survie

• Sa survenue témoigne

Soit à une  nécrose myocardique très étendue 
(supérieure à 40%).

Ou un trouble du rythme ou de la  conduction grave

 ou à une complication mécanique.



• Cliniquement: le patient est pâle, froid avec des 
marbrures cutanées, une cyanose des extrémités et 
des lèvres, des sueurs et des troubles de conscience 
(somnolence ou agitation). 

• Sur le plan hémodynamique:

• la pression artérielle systolique est< à 85 mm Hg, il 
existe une oligurie inférieure à 20 ml/h.

 Papo > à 18 mm Hg,

 QC effondré 

 les résistances systémiques sont élevées,







Il se voit le plus souvent dans les IDM inférieurs. 

Il peut être provoqué par des vomissements 
importants, l’administration de vasodilatateurs, 
de diurétiques ou d’autres médicaments.

 La pression PAPO<  à 10 mm Hg. 

Le traitement :  arrêt des médicaments 
incriminés et à un remplissage vasculaire.



• C’est une complication fréquente de 25 à 30% .

• L’insuffisance cardiaque au cours de l’IDM est  due 
soit à 

Un trouble aigu de la compliance

 À l’amputation de la fonction systolique du VG.

 La taille de l’IDM

 Complications rythmiques 

 Complications mécaniques.



• Elle réalise typiquement un tableau d’oedème
aigu pulmonaire:

• tachycardie sinusale avec galop,

• polypnée superficielle, orthopnée  et râles 
crépitants à l’auscultation pulmonaire. 

• La radiographie du thorax : un syndrome 
alvéolo-interstitiel avec opacités ,floconneuses 
périhilaires



• Stade I: Vasculaire:  

• Recrutement vasculaire apical 

• Redistribution vasculaire apical



• Stade II : interstitiel: de 25 à 35 mmHg: inflation 
veines et lymphatiques

• Epaississement septa (lignes de Kerley)

• Epaississement péri-broncho-vasculaire

• Effacement contours vasculaires (RT : opacités 
hilifuges)

• Manchons péri-bronchiques (limites externes floues)

• Epaississement scissural (interstitium sous pleural)

• Epanchements pleuraux





• Stade III : alvéolaire: > 35 mmHg

• Opacités bilatérales, diffuses (alvéolaires)

• –Répartition aléatoire : aspect «en motte»–
Progression 

• •Prédominance relative périhilaire1.

• opacités alvéolaires se surajoutent aux 
opacités hilifuges interstitielles
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 Ils sont fréquents à la phase aiguë d’un IDM 

 il est important de différencier les anomalies 
bénignes de celles qui nécessitent un traitement 
urgent en raison d’une mauvaise tolérance 
hémodynamique.



Extrasystoles ventriculaires (ESV)

• Elles peuvent être sporadiques, monomorphes ou 
en salves courtes (< 5 ESV)

dans ces cas, elles ne constituent pas un facteur 
prédictif fiable de tachycardie ventriculaire 
soutenue ou de fibrillation ventriculaire, et il n’est 
pas préconisé de traitement antiarythmique
intraveineux.

• Quand elles sont multiples, polymorphes ou très 
prématurées, elles traduisent une instablité
myocardique faisant redouter une tachycardie ou 
une fibrillation ventriculaire; dans ces cas, une 
thérapeutique en urgence est justifiée.









• Elle est fréquente à la phase initiale et une TV même 
soutenue (> 30 secondes) se produisant dans les 48 
premières heures n’a pas un pronostic aussi péjoratif 
qu’en cas de survenue retardée. 

• C’est une tachycardie régulière, à complexes larges, 
supérieure à 120/min, avec dissociation des 
oreillettes et des ventricules. 

• Elle est soit 
précédée  d’ESV multiples, polymorphes ou très 

prématurées,
soit inaugurale. 





Tachycardie ventriculaire (TV)

• Son traitement va dépendre :

de la cadence ventriculaire

du délai d’apparition après le début de l’IDM,

de la fréquence des épisodes et leur durée,

de l’aspect monomorphe ou polymorphe des 
complexes

de l’état clinique et hémodynamique du patient.



Tachycardie ventriculaire (TV)

• En pratique, une cardioversion est indiquée

• en urgence en cas de TV soutenue 

• ou symptomatique (douleur thoracique, 
insuffisance cardiaque, mauvaise tolérance 
hémodynamique); 

• Sinon, une TV non soutenue (<30 secondes) 
bien tolérée ne constitue pas un facteur 
prédictif fiable de TV soutenue ou de fibrillation 
ventriculaire, et il n’est pas préconisé de 
traitement antiarythmique intraveineux.



• Elle entraîne un arrêt circulatoire immédiat avec 
perte de connaissance. 

• C’est la FV qui est responsable de la plupart des 
morts subites quelques minutes après le début de 
l’IDM et avant la prise en charge médicalisée. 

• Elle n’est jamais réversible spontanément et 
nécessite un choc électrique externe immédiat. 

• Une FV survenant dans les 48 premières heures d’un 
IDM n’a pas un pronostic aussi péjoratif qu’en cas de 
survenue plus tardive.







• Il s’agit d’une tachycardie ventriculaire lente et 
régulière à larges complexes dont la fréquence est

comprise entre 70 et 100/min. 
• En général, le RIVA est banal, fugace et bien toléré sur 

le plan  hémodynamique. 
• Il est fréquent lors d’une reperfusion coronaire par 

thrombolyse et représente d’ailleurs un des critères 
de succès du traitement thrombolytique.

• Le RIVA est habituellement spontanément régressif et 
sa présence ne nécessite pas la mise en route d’un 
traitement antiarythmique intraveineux.
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• Ils apparaissent chez 1/3 des patients ayant fait 
un IDM. 

• Ils sont favorisés par

 l’âge 

 l’insuffisance  cardiaque

 et l’atteinte péricardique.



• Complique 10% des IDM 

• Trouble du rythme supra-ventriculaire

• le plus fréquent après un IDM. 

• C’est un facteur d’aggravation du pronostic à 
court et à long terme.
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• Fréquente dans les IDM inférieurs. 

• Les bêta-bloquants sont contre-indiqués en cas 
de bradycardie excessive. 

• L’atropine est indiquée si la bradycardie 
sinusale s’accompagne d’une hypotension, 
d’une ischémie, d’ESV fréquentes ou d’un RIVA.





• On peut voir des Leur traitement va dépendre de  
mécanismes et de la tolérance    hémodynamique. 

• Une cardioversion électrique est indiquée en 
urgence si la tachycardie supraventriculaire

• s’associe  à une douleur angineuse 

• ou à une mauvaise tolérance hémodynamique.











• Il est souvent mal toléré et survient surtout dans 
les IDM inférieurs. 

• Il est peu sensible à l’atropine 

• nécessite le plus souvent un entrainement 
électrosystolique temporaire





• Leur signification et leur pronostic sont différents 
selon le siège de l’IDM.

• ⇒ IDM inférieur: c’est un bloc haut situé (nodal), 
avec un échappement relativement rapide à

complexes QRS relativement fins, le plus souvent 
efficace sur le plan hémodynamique. Son

installation est progressive, régresse classiquement 
en quelques jours et ne récidive jamais.



• IDM antérieur: c’est un bloc bas situé (infrahissien), avec 
un choppement ventriculaire lent à complexes QRS larges, 
peu efficace sur le plan hémodynamique. 

• Son installation est souvent brutale. (tableau d’arrêt 
circulatoire avec disparition du pouls fémoral et collapsus) 
mais peut être précédée d’un bloc de branche. 

• Sa présence est de mauvais pronostic et augmente le 
risque de mortalité hospitalière;

• Traitement :une sonde d’entrainement électrosystolique
temporaire puis souvent définitive. 

• La stimulation définitive en post-IDM par mise en place 
d’un pace-maker est indiquée en cas de BAV du deuxième 
degré ou de BAV complet.





• En cas d’IDM antérieur, une sonde d’entrainement 
électrosystolique temporaire est indiquée en cas

• d’apparition:

• ⇒ d’un bloc de branche gauche

• ⇒ d’un bloc de branche droit avec hémibloc
antérieur gauche ou avec hémibloc postérieur 
gauche,

• ⇒ d’un bloc alternant droit / gauche.



• Les patients chez qui apparait un bloc de 
branche dans les suites d’un IDM, ont une 
augmentation du risque de mort subite et un 
plus mauvais pronostic à court et à long 
terme.

• En cas d’IDM inférieur, leur apparition 
nécessite une surveillance.





• Il est observé fréquemment à la phase aiguë 
des IDM inférieurs. 

• Le tableau associe hypotension artérielle, 
bradycardie sinusale, sueurs, nausées voire 
vomissements 

• et réagit bien à l’atropine et à l’expansion 
volémique.



• Près de 50% des IDM inférieurs présentent des signes d’ischémie ou 
d’infarctus du VD 

• Mais seulement 10% ont un retentissement hémodynamique.
• La mortalité hospitalière est plus importante en cas d’IDM inférieur 

compliqué d’une atteinte du VD qu’en cas d’IDM inférieur non 
compliqué.

• La nécrose du VD est suspectée en cas d’IDM inférieur accompagné 
de:

• - signes cliniques de bas débit (hypotension, froideur, oligurie)
• - signes d’insuffisance ventriculaire droite (turgescence jugulaire 

avec reflux hépato-jugulaire, hépatalgie, insuffisance tricuspide 
fréquente).



• L’ECG montre typiquement un sus-décalage du 
segment ST net en V3R et V4R. 

• L’échographie retrouvera un ventricule droit 
dilaté et akinétique à l’origine d’une 
détérioration de sa fonction systolique.

• Profil hémodynamique 

(POD) élevée (≥ 10 mm Hg), un rapport POD/ Pcap
≥ 0.8, une courbe de pression ventriculaire 
droite de type    adiastolie et un QC abaissé.



• L’atteinte du VD nécessite une expansion volémique
rapide et parfois importante pour augmenter la 
précharge et pour atteindre une PCP optimale entre 
18 et 24 mmHg.

• L’administration de dobutamine peut être utile et doit 
être prudente. 

• Les diurétiques et les vasodilatateurs sont à proscrire.

• La reperfusion de l’artère coronaire droite par 
angioplastie primaire peut améliorer nettement l’état 
des patients ayant une nécrose du VD.





• Ces complications se manifestent généralement 
dans la première semaine de l’IDM et

• s’accompagnent souvent d’une dégradation 
hémodynamique de survenue brutale ou 
progressive. 

• Leur diagnostic et leur traitement doivent être 
très précoces car en l’absence de traitement en 
urgence, l’évolution est gravissime et la mortalité 
élevée.



• La conséquence d’une rupture du septum est une (CIV) 
avec  shunt gauche-droite. Le shunt va aggraver la 
dysfonction ventriculaire gauche.

• Le tableau est évoqué devant l’apparition d’un souffle 
holosystolique +/- frémissant irradiant “ en rayon de roue ” 
associé dans 2/3 des cas à un choc cardiogénique.

• Le diagnostic est très souvent confirmé par écho-doppler 
couleur en montrant un défect septal et un flux anormal 
au bord droit du septum interventriculaire. 

• Il peut être parfois nécessaire d’utiliser un cathéter à 
ballonnet pour objectiver un enrichissement en oxygène 
du sang dans le ventricule droit.



• La réparation chirurgicale en urgence s’impose et est 
souvent associée à un pontage aorto-coronaire.

• Le patient devra auparavant être stabilisé sur le plan 
hémodynamique par des agents inotropes positifs et 21

• par contre-pulsion par ballonnet intra-aortique.
• Chez les patients hémodynamiquement stables, on
• pourra tenter de différer la chirurgie.
• Quoiqu’il en soit, la CIV post-IDM compliquée de choc
• cardiogénique est responsable d’une mortalité voisine de 

50% après traitement chirurgical et de 90% en cas 
d’abstention.



• La conséquence est une insuffisance mitrale le plus souvent 
sévère avec une détérioration hémodynamique brutale. 

• Un souffle holosystolique de pointe est présent mais il peut 
être faible voire inaudible, surtout en cas de choc 
cardiogénique associé. 

• L’échodoppler couleur permet de confirmer le diagnostic de 
fuite mitrale et son mécanisme. 

• L’évolution spontanée est très grave et c’est pourquoi un
• traitement chirurgical s’impose rapidement.
• Auparavant, la stabilisation hémodynamique du patient est
• facilitée par de fortes doses de vasodilatateurs et par contre-

pulsion intra-aortique.



• Cette rupture peut s’annoncer par une douleur 
thoracique intense avec agitation (syndrome de

• fissuration). 
• Le plus souvent, il s’agit d’un collapsus brutal et le 

patient meurt en quelques minutes par 
dissociation électromécanique.

• Exceptionnellement, l’évolution de la rupture est 
plus lente en entraînant un hémopéricarde
cloisonné. Dans ce cas, un faux anévrisme peut 
secondairement se former et nécessiter une 
intervention chirurgicale.





• Réapparition d’une douleur thoracique, 

• des modifications ECG dans le territoire 
précédent ou dans un nouveau territoire et 
une réascension enzymatique. 

• Cela correspond le plus souvent à une 
réocclusion coronaire.



g)

• Les thromboses veineuses et les embolies 
pulmonaires sont rares du fait de 
l’anticoagulation

• efficace systématique à la phase aiguë et du 
lever précoce





• Les thromboses pariétales intraventriculaires
gauches se forment le plus souvent au cours de la 
première semaine après l’IDM. 

• Elles concernent surtout les IDM antéro-septo-
apicaux transmuraux. 

• En revanche, l’apparition d’un thrombus n’est pas 
fréquente dans les IDM inférieurs.

• L’échocardiographie bidimensionnelle permet de 
constater un thrombus pariétal intracardiaque et un 
éventuel anévrisme ventriculaire gauche en regard. 



• Le risque embolique serait multiplié par 5 chez 
les patients ayant un IDM antérosepto-apical avec 
thrombus pariétal. 

• Un traitement anticoagulant par héparine puis 
par antivitamine K pendant 3 à 6 mois permet de 
réduire de façon significative la fréquence des 
embolies

• - Les embolies artérielles peuvent se former à 
partir d’un thrombus pariétal et concerner tous 
les territoires.





• Elles s’accompagnent d’un syndrome 
inflammatoire avec frottement péricardique, 

• sont le plus  souvent sans conséquence et sont 
régressives spontanément en quelques semaines.



• QUESTIONS


