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Introduction

* l'infarctus du myocarde (IDM) est une nécrose
ischémique systématisée du muscle cardiaque
le plus souvent due a une thrombose
occlusive brutale d’'une artere coronaire.

e Cette occlusion coronaire aigué par un
thrombus survient le plus souvent sur une
plaque d’athérome devenue instable a la suite
d’'une érosion, d’'une ulcération, d’une
fissuration ou d’'une rupture



Introduction

* Les complications sont toujours possibles méme
dans les formes initialement peu séveres.

* Elles sont tres diverses et sont le plus souvent en
rapport avec des

»anomalies de la fonction pompe,
» de lI'excitabilité myocardique,

» de la conduction intracardiaque
» oU mécaniques.



Introduction

* |leur diagnostic doit étre précoce.
* Elles conditionnent le pronostic de I'IDM

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



Introduction
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Infarctus inféro-latéro-basal



Infarctus antérieur

SCA ST+ (> 10 mm) avec ébauches des ondes Q

rapport non confirmé .
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Recommendations for initial diagnosis

Recormmendations

Class™

Lewel®

ECG rmonitorimg

12-lead ECG recording and interpretation is
indicatrted as soon as possible at the point of
FI1C, wwith a mas<imum target delay of

10 min.3s-38

EC«G monitaoring with defibrillator capacity
is indicated as soon as possible in all patients
with suspected STEMI 445

The use of additional posterior chest wall
leads (We—Ng) in patients wwith high suspicicaon
of postericor MMl (circumiflex occlusicaon)

should be considered ®-45—%%

The use of additiconal right precordial leads
(WzF and W) in patients with infericor I
should be considered to identify concormi-

tant BW infarction.®%F

Blood samplimg

Routine blood sampling for serum markers
is indicated as soon as possible in the acute

phase but should Nnot delay reperfusicon

treatment.”
EBECG = electrocardiogranm; FMOC = first meedical contact; M = miyocardial infarc-
ticon:; R%W — right venuricle; STEMI = ST-segment elevation myocardial imfarcticon.

W lass of recornmmendaticm.
Bl ewel of ewvidence.



Territoires anatomiques

Dérivations ECG

Artére coronaire

responsable
antéroseptal ™ V1avVv3 interventriculaire
anterieure (IVA)
apical V4, V5 IV A souvent distale
latéral haut: D1, aVL circonflexe/marginales/dia
bas: V5, V6 gonales
inférieur D2, D3, aVF circonflexe/coronaire
droite
basal V7, V8, V9 + grande onde coronaire droite
R en V1 et V2
antérosepto-apical V1 aV4ouVS5 IVA
antérieur €tendu V1avVve, D1, aVL IVA

septal profond

D2, D3, aVF, V1 a V4

IVA (+rarement CD)

inféro-basal

D2, D3, aVF, V7, Vg, VO

circonflexe, marginale +/-
coronaire droite

inféro-lateral

D2, D3, aVF, V5, V6

circonflexe, marginale ou
coronaire droite

circonferentiel

D2, D3, aVF; D1, aVL, V1
aVveo

tronc commun gauche,
IV A proximale ou + rarement
2 arteres differentes coupables
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Choc cardiogenique

 Son incidence : est 10 a 12% des IDM,
* son pronostic est sévere
* |e taux de mortalité : > 70%.

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

e Sa survenue témoigne

v’ Soit a une nécrose myocardique trés étendue
(supérieure a 40%).

v"Ou un trouble du rythme ou de la conduction grave
v ou a une complication mécanique.




Choc cardiogenique

Cliniguement: le patient est pale, froid avec des
marbrures cutanées, une cyanose des extrémités et
des levres, des sueurs et des troubles de conscience
(somnolence ou agitation).

Sur le plan hémodynamique:

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

Papo >a 18 mm Hg,
QC effondré

les résistances systémiques sont éleveées,




Choc cardiogenique

Recormmendations for thhe rmanagerment of cardio-
genic shocl im S T-elevation myocardial imnfarctiom

Recormmmendations

Immediate Pl is indicated for patients wwith
cardiogenic shock if coromnary anatomy is

suitable. If coronary anatormy is Nnot suitable
fior PCI, or PCl has failed. emergency CABCS

is recommended._ <8

INnvasive blood pressure mMonitorimng with am
arterial lilme is recormmended.

Immediate Doppler echocardiography is
imndicated to assess wentricular amnd walwvular
functions, loading conditions, and to detect

mechanical complications.

It is indicated that mechanical complications
are treated as early as possible after discus-

sion by the Hearc Teaeam.

Oxowgend mechanical respiratory support is

indicated according to blood gases.

Fibrinolysis should be considered in patients
presenting with cardiogenic shocke if a pri-
mary PCl strategy is not available withinm
A20 miim firorm ST EMI diagnosis amnd mechani-
cal complications hawve been ruled out.




Choc cardiogénique

Complete revascularization during the inde><
procedure should be considered in patients
presenting with cardiogenic shock.

Intra-aortic balloorn pumping should be cormn-
sidered imn patients with haemodymnarmic
instabilicy/cardiogenic shoclk due to mMmechamn-
ical complication=s.

Haermodynarmic assessrment with pulrmonary

artery cartheter may be considered for comn-

firming diagnosis or guiding therapy. 353

crafilvration may be considered for
patients wwith refractory congestion, who
failed to respond to diuretic-based

strategias_ 43F—43s

Inotropic/f vasopressor agents may be con-
sidered for haermodynamic stabilizaticom.

Short-term mechanical support® may be
considered in patients in refractory shock.

Routimne intra-aortic balloon pumping is ot

indicated. "™ -#37

CaBG — coronary artery bypass graft surgery:; BECLS — escoracorporeal life sup—
port; ECMO = extracorporeal memibrane oxpgenation; PC = percutaneocous cor—
omnary inmntervention; S TEMI = ST-segment elevation myocardial imfarctiomn.

= lass of recommendation.
B ewel of evidence.
“Percutancecus cardiac support dewvices, EAXCLS, and ECHO.




Choc hypovolemique

v'1l se voit le plus souvent dans les IDM inférieurs.

vl peut étre provoqué par des vomissements
importants, I'administration de vasodilatateurs,
de diurétiques ou d’autres médicaments.

v’ La pression PAPO< a 10 mm Hg.

v'Le traitement : arrét des médicaments
incriminés et a un remplissage vasculaire.




Insuffisance cardiaque congestive

* C’est une complication fréquente de 25 a 30% .

* Linsuffisance cardiaque au cours de I'IDM est due
soit a

v Un trouble aigu de la compliance

v' A l'amputation de la fonction systolique du VG.

v’ La taille de I'IDM

v’ Complications rythmiques

v’ Complications mécaniques.




Insuffisance cardiaque
congestive

Elle réalise typiguement un tableau d'oedeme
aigu pulmonaire:

tachycardie sinusale avec galop,

polypnée superficielle, orthopnée et rales
crépitants a l'auscultation pulmonaire.

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




e Stade I: Vasculaire:
* Recrutement vasculaire apical

e Redistribution vasculaire apical




Stade Il : interstitiel: de 25 a 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



Lignes de Kerley B




Stade Ill : alvéolaire: > 35 mmHg
Opacités bilatérales, diffuses (alvéolaires)

—Répartition aléatoire : aspect «en motte»—
Progression

ePrédominance relative périhilairel.

opacités alvéolaires se surajoutent aux
opacités hilifuges interstitielles







Recommendations for the management of left ventricular dysfunction and acute heart failure in ST-elevation myoca

dial infarction

— B8 —
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Recommendations

ACE inhibitor (or if not tolerated, ARB) therapy is indicated as soon as haemodynamically stable for all patients with
evidence of LVEF <40% and/or heart failure to reduce the risk of hospitalization and death,F70.396412.413

Beta-blocker therapy is recommended in patients with LVEF <40% and/or heart failure after stabilization, to reduce the risk

of death, recurrent Ml, and hospitalization for heart failure 328361414418

An MRA is recommended in patients with heart failure and LVEF <40% with no severe renal failure or hyperkalaemia to reduce

the risk of cardiovascular hospitalization and death.”®’

Loop diuretics are recommended in patients with acute heart failure with symptoms/signs of fluid overload to improve
symptoms.

MNitrates are recommended in patients with symptomatic heart failure with SBP >90 mmHg to improve symptoms and
reduce congestion.

Oxygen is indicated in patients with pulmonary oedema with 520> <90% to maintain a saturation >95%.

Patient intubation is indicated in patients with respiratory failure or exhaustion, leading to hypoxaemia, hypercapnia, or acidosis,
and if nen-invasive ventilation is not tolerated.

MNon-invasive positive pressure ventilation (continuous positive airway pressure, biphasic positive airway pressure) should

be considered in patients with respiratory distress (respiratory rate =25 breaths/min, 5a0» <90%) without

hyPOtEI'ISiOI'I 410,411, 417—-419

Class®

Intravenous nitrates or sodium nitroprusside should be considered in patients with heart failure and elevated SBP to control
blood pressure and improve symptoms.

Opiates may be considered to relieve dyspnoea and anxiety in patients with pulmonary cedema and severe dyspnoea.

Respiration should be monitored.®*%®

Inotropic agents may be considered in patients with severe heart failure with hypotension refractory to standard medical

treatment

Level®
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Troubles du rythme ventriculaire



lIs sont fréquents a la phase aigué 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 étre 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 tres
prématureées, elles traduisent une instablité
myocardique faisant redouter une tachycardie ou
une fibrillation ventriculaire; dans ces cas, une
thérapeutique en urgence est justifiée.



Extrasystole ventriculaire

(bénignes, interpolées, sur cceur sain)

Les ondes P marquées d’'une fleche rouge qui sont bloquées dans le nceud
du fait de 'activation rétrograde du NAV par 'ESV.

Ces ondes P sont bloquées par interférence physiologique : on parle de « pseudobloc ».
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(TV sur cardiopathie ischémique

Salves de trois ESV




Tachycardie ventriculaire (TV)

* Elle est fréquente a la phase initiale et une TV méme
soutenue (> 30 secondes) se produisant dans les 48
premieres heures n’a pas un pronostic aussi péjoratif
gu’en cas de survenue retardée.

 C’est une tachycardie réguliere, a complexes larges,
supérieure a 120/min, avec dissociation des
oreillettes et des ventricules.

 Elle est soit

v précédée d’ESV multiples, polymorphes ou trés
prématurées,

v soit inaugurale.




Tachycardie ventriculaire

Aspects ECG

Tachycardie a QRS larges et concordance négative des QRS en précordiales
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Tachycardie ventriculaire (TV)

Son traitement va dépendre :

de la cadence ventriculaire

u délai d’apparition apres le début de I'IDM,

d
de la fréquence des épisodes et leur durée,
d

e 'aspect monomorphe ou polymorphe des
complexes

de I'état clinigue 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.




Fibrillation ventriculaire (FV)

Elle entraine un arrét circulatoire immédiat avec
perte de connaissance.

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

Elle n'est jamais réversible spontanément et
nécessite un choc électrique externe immeédiat.

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




L] ECG typique

1 aVL 5

QRS »120 maec non précédés d'une onde P

)

Tachycardie ventriculaire monomorphe

GRS ) b

Torsade de pointe



Fibrillation ventriculaire

Infarctus ST+ inféro-latéral compliqué de FV




Rythme idio-ventriculaire accéléere
(RIVA)

Il s’agit d’une tachycardie ventriculaire lente et
réguliere a 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.
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est fréquent lors d’'une reperfusion coronaire par
nrombolyse et représente d’ailleurs un des criteres
e succes du traitement thrombolytique.

e RIVA est habituellement spontanément régressif et
a présence ne necessite pas la mise en route d’un
raitement antiarythmique intraveineux.




Rythme idioventriculaire accéléré

Rythme ventriculaire accéléré (en compétition avec rythme sinusal)
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FC 80/min
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Management of ventricular arrhythmias and conduc-
tion disturbances in the acute phase

Intravenous amiocodarone should be considered for

recurrent W1 with hasmodynamic intolerance

despite repetitive electrical cardioversion.**®

Transvenous catheter pace termination and/or
overdrive pacing should be considered if W T can-
not be controlled by repetitive electrical
cardioversion.

Radiofrequency catheter ablation at a specializred
ablation centre followed by 1ICD implantaticn
should be consideraed in patients with recurrent

WT., WF, or electrical storm despite complete

revascularization and optimal medical therapy.

Recurrent W T with hasmodynamic repercussicon
despite repetitive electrical cardiowversion may be
treated with lidoecaine if beta-blockers, amiodar-
one, and overdrive stimulation are not effectivesf

applicable.**#

Frophylactic treatment with antiarrhythmic drugs

is not indicated and may be harmful. **3e3

Asymptomatic and hasmodynamically irrelesvant
ventricular arrbythmias should not be treated
with antiarrbythmic drugs.




Management of ventricular arrhythmias and condu:
tion disturbances in the acute phase

Recormmendations Class™ Lewvel®

Imntravenous beta-blocker treatrment is indicated
fior patients with polymorphic % T and/or YW F unless
contraindicated_ #8235

Prompt and complete revascularization is recorm-—
mended to treat myocardial ischaemia that masy
be present in patients with recurrent T anmndfor
WET1-T2

Imntravenous amiocodarons is recommeandad for
treatment of recurrent polymorphic WT.2

Corrmection of electralyoe imbalances (espaecially
hypokalasmia and hypomagnesaemial) is recon-
mended in patients with T andfor WS

Im cases of sinus bradycardia with hasmodymamiic
intolerance or high degree AN block withowt
stable escape rhythirm:

- iwv. positive chronooraopic medication (epinephrine,
wasopressin, andfor atropine) is indicared

- termpeorary pacing is indicated in cases of failure o
respond to positive chronotropic medication

- urgent angiography with a wview o revasculariza-
tion is indicared if thie patient has not received pre-

wicous reperfusion thherapy.



Troubles du rythme supraventriculaire




lIs apparaissent chez 1/3 des patients ayant fait
un IDM.

lls sont favorisés par

I'age

I"insuffisance cardiaque
et 'atteinte péricardique.




La fibrillation auriculaire

Complique 10% des IDM
Trouble du rythme supra-ventriculaire
le plus fréquent apres un IDM.

C’est un facteur d’aggravation du pronostic a
court et a long terme.




Fibrillation atriale

TT (b) Fibrillation atriale
A———J\L;L—J\—J\—J\——JM—J\———J\MW - VW_JW | W

(a) Pas d'onde P sinusale

j‘ _

a

-

aVL Vs
“ . (e) QRS fins
aVF V6
foaAvOoW (d) Tachycardie FC 144/mn (c) QRS totalement irréguliers
% © Cardologs Techncioghos
= e e e e e e o e e e o >
2 3 4 ) 6 7 8 9 10 1 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 2 23 24 25

24 intervalles R-R en 10 sec = FC =24 x 6 = 144/mn



Cardioversion

Immediate electrical cardioversion is indi-
cated when adequate rate control canmnot
be achiewved promptly with pharmacological
agents in patients with AF and ongoing
ischasmia, sewvere haemodynamic compro-

mise, or heart failure.

Intravenous amiodarone is indicated to pro-
mote electrical cardioversion and/or
decrease risk for early recurrence of AF
afrer electrical cardiowversion in unstable
patients with recent onset AF.

In patients with documented de novo AF
during the acute phase of STEMIL long-term
oral anticoagulation should be considered
depending on CHAZDS2-WASc score and
taking concomitant antithrombotic therapy

into account. -

Digoxin is ineffective in conwverting recent

onset AF to sinus rhythm and is not indi-

cated for rhythm control =753

Calciurm chanmnmnel blockers and beta-bloclkers

including sotalol are ineffective in conwverting

recent onset AF to sinus rhythm.*=3

Prophylactic treatment with antiarrbythmic
o 438,444

drugs to prevent AF is not indicate




Management of atrial fibrillation

Recommendations

Class®

Level®

Acute rate control of AF

Intravenous beta-blockers are indicated for
rate control if necessary and there are no
clinical signs of acute heart failure or

hypotension.**?

Intravenous amiodarone is indicated for rate
control if necessary in the presence of con-
comitant acute heart failure and no

hypotension.**?

Intravenous digitalis should be considered
for rate control if necessary in the presence
of concomitant acute heart failure and

hypotension.*>"




La bradycardie sinusale d’origine vagale

* Fréquente dans les IDM inférieurs.

* Les béta-bloquants sont contre-indiqués en cas
de bradycardie excessive.

* |'atropine est indiquée si la bradycardie
sinusale sTaccompagne d’une hypotension,
d’une ischémie, d’ESV fréquentes ou d’un RIVA.




Bradycardie sinusale

(Hypertonie vagale)
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Extrasystoles auriculaires, une Tachy-systolie,

LUt iculai

On peut voir des Leur traitement va dépendre de
meécanismes et de |la toléerance hémodynamique.

Une cardioversion électrique est indiquée en
urgence si la tachycardie supraventriculaire

s'associe a une douleur angineuse

OuU a une mauvaise tolérance hémodynamique.




Extrasystoles atriales

ESA bigéminées (masquées) - bloc de branche gauche permanent
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Flutter atrial commun
(conduction 2/1)

Flutter commun visible en territoire inférieur avec ondes F « en toit d’'usine »

WWM
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Frequence QRS 145/mn pﬂ /W
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Tachycardie supraventriculaire
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Troubles de conduction




Bloc sino-auriculaire

* || est souvent mal toléré et survient surtout dans
es IDM inférieurs.

* || est peu sensible a I'atropine

* nécessite le plus souvent un entrainement
électrosystolique temporaire




BSAI

BSAII
Type | croissant

BSA Il
Type | décroissant

BSA Il
Type |l

BSAIl
haut degré

BSA Il

Les blocs sinoauriculaires

VR PN VA /N VN
bobde

e

o,
s
i o

P. Taboulet

P-P constants
Bloc non détectable

P-P croissant
jusqu’ a pause

P-P décroissant
jusqu’ a pause

P-P constants
une seule pause

P-P constants
= 2 pauses

P absente
Rythme d’ échappement



Bloc auriculo-ventriculaire

e Leur signification et leur pronostic sont différents
selon le siege de I'IDM.

= IDM inférieur: c’est un bloc haut situé (nodal),
avec un échappement relativement rapide a

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

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




Bloc auriculo-ventriculaire

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

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

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

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 indiguée en cas de BAV du deuxieme
degré ou de BAV complet.




Bloc auriculo-ventriculaire

BAV |

BAV Il Mobitz |
(Wenckebach)

BAV 2/1
(infranodal*)

BAV Il Mobitz Il
(infranodal®)

BAV haut degré
(infranodal®)

BAV Il
(infranodal*)

b )
iy
R
Foiig
S

AFMU 2014

P-R constant = 200 ms

P-R croissant
jusqu’ a P bloquée

P-R constant
ratio P/QRS = 2

P-R constant
P bloquée parfois

PP réguliers
= 2 P bloquées

Dissociation entre P
et complexes QRS



En cas d’IDM antérieur, une sonde d’entrainement
électrosystoliqgue 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.



Blocs de branche

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 a court et a long
terme.

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




Bloc de branche gauche

BBG forme typique

ML Vi

Disparition de qV5-V6

MWMN»M\LW‘WW

ML V3
QRS 140 ms ! “ ! U U u U !
AVR V4

e-cardiogram.com
AVL V5

VF vé

BBG (RR’en V6 ou DI)
MMWMMMW

Vo1XW4Dj




Syndrome vagal

* || est observé frequemment a la phase aigué
des IDM inférieurs.

* Le tableau associe hypotension artérielle,
bradycardie sinusale, sueurs, nausées voire

vomissements
* et réagit bien a I'atropine et a I'expansion
volémique.




Infarctus du ventricule droit (VD)

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

Mais seulement 10% ont un retentissement hémodynamique.

La mortalité hospitaliere 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).




Infarctus du ventricule droit (VD)

 'ECG montre typiguement un sus-décalage du
segment ST net en V3R et V4R.

* |'échographie retrouvera un ventricule droit
dilaté et akinétique a 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.




Infarctus du ventricule droit (VD)

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.

'administration de dobutamine peut étre utile et doit
étre prudente.

Les diurétiques et les vasodilatateurs sont a proscrire.

La reperfusion de I'artere coronaire droite par
angioplastie primaire peut améliorer nettement 'état
des patients ayant une nécrose du VD.




Complications mecaniques




Ces complications se manifestent généralement
dans la premiere semaine de I'IDM et

s'accompagnent souvent d’'une dégradation
néemodynamique de survenue brutale ou
orogressive.

_eur diagnostic et leur traitement doivent étre
tres précoces car en |I'absence de traitement en
urgence, I'évolution est gravissime et |la mortalité
élevée.




Rupture septale

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 I'apparition d’un souffle
holosystolique +/- frémissant irradiant “ en rayon de roue ”
associé dans 2/3 des cas a un choc cardiogénique.

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

Il peut étre parfois nécessaire d’utiliser un cathéter a
ballonnet pour objectiver un enrichissement en oxygene
du sang dans le ventricule droit.




Rupture septale

La réparation chirurgicale en urgence s'impose et est
souvent associée a un pontage aorto-coronaire.

Le patient devra auparavant étre 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.

Quoigu’il en soit, la CIV post-IDM compliguée de choc

cardiogénique est responsable d’'une mortalité voisine de
50% apres traitement chirurgical et de 90% en cas
d’abstention.




Rupture partielle ou totale d’un pilier
de la valve mitrale

* La conséquence est une insuffisance mitrale le plus souvent
sévere avec une détérioration hémodynamique brutale.

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

* |'échodoppler couleur permet de confirmer le diagnostic de
fuite mitrale et son mécanisme.

* |'évolution spontanée est tres grave et c’est pourquoi un

e 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.




Rupture de la paroi libre du ventricule
gauche

e Cette rupture peut s'annoncer par une douleur
thoracique intense avec agitation (syndrome de

 fissuration).

* Le plus souvent, il sagit d’'un collapsus brutal et le
patient meurt en quelques minutes par
dissociation électromécanique.

* Exceptionnellement, I'évolution de la rupture est
plus lente en entrainant un hémopéricarde
cloisonné. Dans ce cas, un faux anévrisme peut
secondairement se former et nécessiter une
intervention chirurgicale.




Menace d’extension ou de recidive
précoce de la necrose



e 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 a une
réocclusion coronaire.



g)

* Les thromboses veineuses et les embolies
pulmonaires sont rares du fait de
I’anticoagulation

» efficace systématique a la phase aigué et du
lever précoce



Complications thromboemboliques



Les thromboses pariétales intraventriculaires
gauches se forment le plus souvent au cours de la
premiere semaine apres I'IDM.

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

En revanche, I'apparition d’'un thrombus n’est pas
fréequente dans les IDM inférieurs.

'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 a 6 mois permet de
réduire de facon significative la fréquence des
embolies

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




Réactions péricardiques




* Elles s"accompagnent d’'un syndrome
inflammatoire avec frottement péricardique,

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




* QUESTIONS



