
 

Vidéo 4.1Échocardiographie d’effort montrant au pic de l’effort et à la récupération l’apparition 

d’un trouble de la cinétique segmentaire en septo-apical.http://www.em-

consulte.com/emmflash/471550/emm012.mp4/ 

 

Vidéo 4.2IRM adénosine de perfusion.http://www.em-

consulte.com/emmflash/471550/emm115.mp4/ 

 

Vidéo 4.3IRM adénosine cinétique segmentaire.http://www.em-

consulte.com/emmflash/471550/emm218.mp4/ 

 

Vidéo 4.4Injection et visualisation d’une artère coronaire gauche normale.http://www.em-

consulte.com/emmflash/471550/emm315.mp4/ 

 

Vidéo 4.5Injection et visualisation d’une artère coronaire droite normale.http://www.em-

consulte.com/emmflash/471550/emm418.mp4/ 



 

Vidéo 4.6Ventriculographie gauche normale.http://www.em-

consulte.com/emmflash/471550/emm515.mp4/ 

 

Vidéo 4.7Sténose du tronc commun.http://www.em-

consulte.com/emmflash/471550/emm612.mp4/ 

 

Vidéo 4.8Sténose d’une artère coronaire droite dilatée avec mise en place d’un 

stent.http://www.em-consulte.com/emmflash/471550/emm719.mp4/ 

 

Vidéo 4.9Akinésie antéro-septo-apicale avec baisse de la FEVG chez un patient ayant fait un 

IDM antérieur étendu reperfusé tardivement.http://www.em-

consulte.com/emmflash/471550/emm818.mp4/ 

 

Vidéo 4.10Occlusion de l’IVA proximale.http://www.em-

consulte.com/emmflash/471550/emm916.mp4/ 



 

Vidéo 4.11Passage du guide dans l’IVA.http://www.em-

consulte.com/emmflash/471550/emm1018.mp4/ 

 

Vidéo 4.12Résultat final avec restauration du flux dans l’IVA.http://www.em-

consulte.com/emmflash/471550/emm1111.mp4/ 

 

Chapitre 4 Item 334 – UE 11 – Syndromes coronariens aigus 
I. Introduction 

II. Angine de poitrine (angor) stable 

III. Syndromes coronaires aigus sans sus-décalage du segment ST (SCA ST-) : angor 

instable et infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST (IDM ST-) 

IV. Infarctus du myocarde 

V. Planifier le suivi chez un coronarien stable ou après un syndrome coronarien aigu 

______________________________________________________________________________

__ 

______________________________________________________________________________

__ 

Objectifs pédagogiques 



Nationaux 
 Diagnostiquer un syndrome coronarien aigu, une angine de poitrine et un infarctus du 

myocarde. 

 Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en charge préhospitalière et 

hospitalière. 

 Argumenter l’attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. 

 Décrire les principes de la prise en charge au long cours. 

CNEC 
 Connaître la physiopathologie succincte de l’angor et des syndromes coronaires aigus. 

 Connaître la classification CCS de sévérité de l’angor. 

 Savoir définir et identifier l’ischémie myocardique dite silencieuse. 

 Connaître les différents examens paracliniques, leurs avantages et inconvénients ainsi que 

leurs effets indésirables pour la mise en évidence d’une ischémie myocardique ou pour la 

mise en évidence de lésions coronaires. 

 Identifier les facteurs de mauvais pronostic chez un patient souffrant d’angor stable. 

 Connaître la place de l’aspirine et des autres antiagrégants plaquettaires dans l’angor et 

savoir les prescrire. 

 Connaître les principales classes d’agents antiangineux utilisés en cas de crise et en 

traitement de fond de l’angor. 

 Connaître les indications principales, les modalités et la stratégie de recours aux 

différentes méthodes de revascularisation myocardique (percutanées et chirurgicales) 

dans l’angor stable. 

 Savoir classer et définir correctement un syndrome coronaire aigu en fonction de la triade 

symptômes – ECG – troponinémie. 



 Savoir identifier un syndrome coronaire aigu sans sus-décalage de ST (SCA non ST) sur 

les bases cliniques et électrocardiographiques. 

 Savoir reconnaître les anomalies ECG observées dans les SCA non ST. 

 Savoir prescrire et interpréter les taux de troponinémie dans une suspicion de SCA non 

ST. 

 Connaître les situations à très haut risque en cas de SCA non ST conduisant à la 

coronarographie en urgence. 

 Savoir prescrire (posologies incluses) les antiagrégants et les anticoagulants dans le SCA 

non ST, savoir prescrire les anti-ischémiques. 

 Connaître la définition du SCA avec sus-décalage de ST (SCA avec ST) et celle 

différente de l’infarctus du myocarde. 

 Savoir poser le diagnostic de SCA avec ST devant des symptômes typiques ou atypiques 

associés à des anomalies ECG évocatrices, bloc de branche gauche compris. 

 Savoir prescrire et interpréter les cinétiques de troponinémie dans le SCA avec ST et 

connaître l’apport des autres marqueurs biologiques. 

 Connaître l’évolution clinique en faveur d’une reperfusion et l’évolution ECG dans le 

SCA avec ST. 

 Connaître les complications rythmiques, mécaniques, péricardiques, thromboemboliques 

et hémodynamiques des SCA avec ST, savoir identifier et connaître la gravité du choc 

cardiogénique. 

 Connaître les facteurs de mauvais pronostic immédiat et à distance dans le SCA avec ST. 

 Connaître les modalités de prise en charge préhospitalière et hospitalière des SCA avec 

ST et les éléments décisifs pour le choix de la stratégie de reperfusion. 



 Savoir prescrire (posologies incluses) les antiagrégants et les anticoagulants dans le SCA 

avec ST, savoir prescrire les anti-ischémiques. 

 Connaître les indications des interventions coronaires percutanées dites primaires et 

celles dites de sauvetage. 

 Savoir quand et comment prescrire une fibrinolyse (thrombolyse) par voie intraveineuse 

dans le SCA avec ST, savoir identifier l’échec de cette thérapeutique. 

 Connaître succinctement les principes thérapeutiques des différentes complications du 

SCA avec ST. 

______________________________________________________________________________

____ 

I Introduction (fig. 4.1, cf. cahier couleur) 
La maladie coronaire est, dans la majorité des cas, la conséquence de la formation de plaques 

athéromateuses dans la paroi artérielle. 

Ces lésions sont constituées de lipides et de cellules inflammatoires. 

Elles peuvent faire l’objet de phénomènes de rupture, fissuration, érosion, qui favorisent la 

formation de thrombi endoluminaux. Un thrombus peut rester non occlusif, se fragmenter et 

migrer, à l’origine d’occlusions capillaires, ou être totalement occlusif d’emblée ou 

secondairement. 

L’accumulation progressive de dépôts lipidiques ou, plus fréquemment, la cicatrisation 

imparfaite de lésions rompues sont responsables de la constitution de lésions fibro-

athéromateuses. 

Les plaques athéromateuses sont le plus souvent asymptomatiques lorsqu’elles restent localisées 

dans la paroi artérielle. 



Les lésions athérothrombotiques aiguës se traduisent en clinique par un syndrome coronaire aigu 

(SCA). 

Les lésions fibro-athéromateuses, lorsqu’elles induisent un rétrécissement de la lumière 

coronaire, sont à l’origine d’un angor stable survenant à l’effort. 

L’occlusion coronaire aiguë est responsable d’une nécrose myocardique. Une occlusion 

prolongée d’un tronc épicardique peut être responsable d’une nécrose étendue et d’une altération 

de la fonction ventriculaire. Une occlusion capillaire (embolique) n’induit qu’une nécrose 

rudimentaire, dont la traduction n’est que biologique : élévation de la troponinémie. 

II Angine de poitrine (angor) stable 

A Physiopathologie, généralités 

1 Inadéquation besoin en oxygène/apport en oxygène 
L’angine de poitrine (angor) résulte toujours d’une inadéquation entre les besoins en oxygène du 

myocarde et les apports par la circulation coronarienne. 

La douleur de l’angine de poitrine est donc la conséquence d’une ischémie myocardique. 

Cette inadéquation est secondaire :  

• généralement (95 % des cas) à des sténoses athéromateuses coronariennes serrées, 

réduisant l’adaptation du débit à l’effort (se traduisant alors par un angor d’effort) ; 

• parfois à une réduction « primaire » du débit coronaire par un spasme coronaire, rarement 

isolé, plutôt surimposé à une sténose athéromateuse (angor de repos, angor de 

Prinzmetal) ; 

• plus rarement à une augmentation des besoins en oxygène du myocarde (insuffisance 

coronarienne « fonctionnelle » du rétrécissement aortique de l’anémie, de 

l’hyperthyroïdie, de certains troubles du rythme comme la fibrillation auriculaire à 



réponse ventriculaire rapide). Le plus souvent ces facteurs extracoronariens ne 

déclenchent un angor qu’en présence de sténoses coronaires associées ; 

• exceptionnellement, il peut s’agir d’« angor à coronaires saines », entité peu précise, mais 

de bon pronostic. 

2 Apports sanguins au myocarde 
Ils sont assurés par la circulation coronaire. Du fait de l’écrasement systolique des artères 

intramyocardiques, la perfusion coronaire se fait quasi exclusivement en diastole. Le seul 

mécanisme d’adaptation du débit coronaire à la variabilité des besoins en oxygène du myocarde 

est la vasodilatation des sphincters précapillaires, obéissant à la loi de Poiseuille. 

Elle doit réguler, uniquement par vasodilatation, un débit coronaire susceptible d’être multiplié 

brutalement par cinq entre le repos et l’effort par la mise en œuvre conjointe de plusieurs 

puissants systèmes vasodilatateurs :  

• monoxyde d’azote (NO) sécrété par les cellules endothéliales normales ; 

• vasodilatation bêta-2-adrénergique ; 

• prostaglandine vasodilatatrice (prostacycline) ; 

• et vasodilatation d’origine métabolique (adénosine). 

L’existence d’une maladie coronaire athéromateuse modifie profondément la physiologie de la 

circulation coronaire :  

• réduction globale des capacités vasodilatatrices essentiellement par altération des 

capacités de synthèse par les cellules endothéliales des artères athéromateuses du 

monoxyde d’azote (NO) vasodilatateur, pouvant évoluer jusqu’au spasme coronaire 

inapproprié ; 



• en aval des sténoses coronaires, amputation de la réserve de dilatation coronaire à partir 

de 50 à 70 % de réduction du diamètre luminal responsable d’une ischémie intermittente 

généralement d’effort. Au-delà de 90 % de réduction, le débit sanguin coronaire de repos 

peut être altéré, responsable alors d’une ischémie permanente. 

3 Besoins en oxygène myocardique (MVO2) 
Ils dépendent de trois paramètres majeurs :  

• la fréquence cardiaque ; 

• la contractilité myocardique ; 

• la tension pariétale du ventricule gauche dépendant elle-même de la dimension du 

ventricule gauche (diamètre de la cavité, épaisseur pariétale), de la précharge que l’on 

peut assimiler à la pression télédiastolique du ventricule gauche (PTDVG) et de la 

postcharge que l’on peut assimiler à la pression artérielle systolique. 

La cause la plus fréquente de l’apparition d’une ischémie intermittente est l’augmentation des 

besoins en oxygène, notamment lors de l’effort (augmentation simultanée de la fréquence de la 

contractilité et de la pression artérielle systolique). 

La réduction des besoins en oxygène est le mécanisme principal de l’action des antiangineux. 

4 Conséquences de l’ischémie myocardique 
Elles sont à la base des tests fonctionnels du diagnostic de l’ischémie myocardique ; c’est « la 

cascade ischémique », avec classiquement par ordre chronologique :  

• une diminution de la perfusion myocardique (visualisée sur la scintigraphie myocardique) 

; 

• une altération de la contractilité du segment myocardique concerné (échographie de 

stress) ; 



• des modifications de l’électrogenèse cellulaire responsable des signes ECG de l’ischémie, 

permettant le diagnostic sur l’ECG d’effort, mais pouvant également se manifester par 

des troubles du rythme gravissime (fibrillation ventriculaire) ; 

• la douleur angineuse ne survient que quelques dizaines de secondes à quelques minutes 

après le début de l’ischémie ; elle peut être totalement absente : ainsi, l’ischémie est 

totalement indolore chez environ 20 % des coronariens et jusqu’à 40 % des coronariens 

diabétiques. 

5 Formes anatomocliniques de l’athérome coronarien 
De nombreuses plaques coronariennes « stables » n’entraînent ni angor, ni même de l’ischémie 

myocardique (sténoses inférieures à 50 % de réduction du diamètre). 

Le principal risque évolutif est la fracture de plaque, où la mise à nu de l’endothélium transforme 

une plaque stable en une plaque instable. Les phénomènes d’agrégation plaquettaire qui en 

résultent exposent à la thrombose coronarienne, avec ses trois conséquences possibles pour le 

patient :  

• mort subite ; 

• infarctus du myocarde ; 

• dans les cas plus heureux, où la thrombose coronaire reste incomplète, angor instable. 

B Diagnostic 

1 Signes fonctionnels 

Douleur angineuse typique 
Elle est caractérisée par : son siège, ses irradiations, sa qualité, son intensité, son évolution, ses 

facteurs aggravants ou atténuants. 

Elle est de siège rétrosternal en barre d’un pectoral à l’autre (le patient montre sa poitrine du plat 

de la main), parfois verticale, plus rarement précordiale. 



Elle irradie dans les deux épaules, les avant-bras, les poignets et les mâchoires, parfois dans le 

dos. 

Elle est constrictive (sensation « de poitrine serrée dans un étau »), angoissante (angor). 

Son intensité est variable : de la simple gêne thoracique à la douleur insoutenable, syncopale. 

Elle survient exclusivement à l’effort (ou équivalent), surtout la marche (mais aussi la 

défécation, les rapports sexuels…), en côte, par temps froid et contre le vent. 

Elle cède en quelques secondes (maximum 1 min) à la prise de trinitrine sublinguale. 

La douleur d’angor d’effort typique ne pose guère de problème de diagnostic différentiel. 

Douleur angineuse atypique 
La douleur peut être atypique par son siège épigastrique ou limitée aux irradiations. 

La blockpnée d’effort, impossibilité de vider l’air lors de l’expiration, est un équivalent à 

différencier de la dyspnée. 

Les palpitations d’effort peuvent traduire l’existence d’un trouble du rythme d’origine 

ischémique. 

Les manifestations d’insuffisance ventriculaire gauche peuvent être observées si l’ischémie est 

étendue. 

Dans tous les cas, la survenue des signes à l’effort qui disparaissent à l’arrêt de l’effort a une 

grande valeur diagnostique (+++). 

Ischémie silencieuse d’effort 
L’ischémie silencieuse d’effort est habituellement détectée par une épreuve d’effort 

(conventionnelle sur bicyclette ou tapis roulant, associée à une scintigraphie ou une 

échocardiographie) chez un patient dont les facteurs de risque (diabète, hérédité…), l’âge (> 45 

ans) ou l’activité physique justifient sa recherche. 



Elle pose avant tout un problème de diagnostic (une épreuve d’effort peut être positive 

électriquement chez un sujet indemne de toute coronaropathie : faux positif). 

Lorsqu’elle est confirmée (en règle par deux examens concordant, épreuve d’effort et 

scintigraphie d’effort ou épreuve d’effort et coronarographie), les modalités de sa prise en charge 

sont comparables à celles de l’angor stable (tableau 4.1). 

Tableau 4.1 Classification de l’angor en fonction de sa sévérité (classification canadienne : 

Canadian Cardiovascular Society – CCS). 

Classe 1 Les activités quotidiennes ne sont pas limitées. 

L’angor survient lors d’efforts soutenus, 

abrupts ou prolongés. 

Classe 2 Limitation discrète lors des activités 

quotidiennes. L’angor survient à la marche 

rapide ou en côte (lors de la montée rapide 

d’escaliers), en montagne, après le repas, par 

temps froid, lors d’émotions, au réveil. 

Classe 3 Limitation importante de l’activité physique. 

L’angor survient au moindre effort (marche à 

plat sur une courte distance, 100 à 200 m, ou 

lors de l’ascension à pas lent de quelques 

escaliers). 

Classe 4 Impossibilité de mener la moindre activité 

physique sans douleur. 

 



2 Examen clinique 
Bien que souvent négatif, l’examen cardiovasculaire est systématique recherchant en particulier :  

• un souffle aortique faisant évoquer une sténose aortique qui peut être responsable d’un 

angor en l’absence de lésion coronaire ; 

• un souffle vasculaire (carotides, fémorales…) qui témoigne d’une autre localisation de la 

maladie athéroscléreuse ; 

• une hypertension artérielle (HTA) qui constitue un facteur de risque majeur. 

Plus généralement, l’interrogatoire et l’examen permettent d’évaluer la prévalence de la maladie 

qui survient plus volontiers en présence de facteurs de risque de l’athérosclérose :  

• hérédité ; 

• tabagisme ; 

• dyslipidémie (LDL) ; 

• diabète ; 

• HTA ; 

• excès pondéral, stress, ménopause. 

3 Examens paracliniques de la maladie coronaire 
Parmi les examens paracliniques, on distingue :  

• les examens dits « fonctionnels », destinés à démontrer objectivement la présence d’une 

ischémie myocardique, éventuellement en la provoquant par un test dynamique (effort, 

administration de dobutamine ou de vasodilatateur) : ECG, ECG d’effort, 

tomoscintigraphie isotopique d’effort, échocardiographie de stress (effort ou 

dobutamine), IRM de stress ; 



• les examens morphologiques qui permettent d’évaluer l’anatomie des artères coronaires 

et l’existence d’éventuelles sténoses pouvant expliquer l’ischémie (coronarographie, 

coroscanner). 

Électrocardiogramme 
L’ECG intercritique est le plus souvent normal (sauf si antécédents d’infarctus ou hypertrophie 

ventriculaire gauche chez un patient hypertendu). Il peut parfois montrer des signes d’ischémie 

(ondes T négatives), qui ont d’autant plus de valeur qu’il s’agit de modification par rapport à un 

tracé de référence. 

L’ECG percritique (au cours de la douleur) montre des anomalies qui régressent après disparition 

de la douleur spontanée ou secondaire à l’administration de trinitrine sublinguale : sus-décalage 

de ST (ischémie transmurale par occlusion ou spasme), sous-décalage de ST supérieur à 1 mm 

(traduit une ischémie non transmurale), ondes T négatives et symétriques, ondes T amples, 

positives et symétriques. Des troubles du rythme ventriculaire peuvent également être dépistés. 

Électrocardiogramme d’effort (fig. 4.2) : 
C’est l’examen de première intention du fait de son rapport coût/bénéfice. 

______________________________________________________________________________

__Fig. 4.2  

Mise en évidence d’une ischémie myocardique par l’électrocardiogramme d’effort (sur bicyclette 

ou tapis roulant). 

Dans cet exemple, noter le sous-décalage de ST en V5 qui atteint 3,1 mm avec une pente 

faiblement positive de 1,43 mV/s. Ce test est considéré comme positif. 

______________________________________________________________________________

____ 



Le principe de l’examen consiste à enregistrer l’ECG 12 dérivations en permanence, au cours 

d’un effort réalisé sur tapis roulant ou bicyclette ergométrique, afin de dépister l’apparition d’une 

douleur évocatrice d’angor et surtout d’éventuelles modifications de la repolarisation (sous-

décalage du segment ST) traduisant l’apparition d’une ischémie myocardique. On enregistre 

parallèlement la fréquence cardiaque et le profil tensionnel d’effort ainsi que la survenue de 

troubles du rythme. 

L’épreuve d’effort est dite positive si apparition d’une douleur thoracique et/ou d’un sous-

décalage du segment ST horizontal ou descendant supérieur à 1 mm. En l’absence de douleur ou 

de modification ECG, elle est dite négative. Elle est parfois ininterprétable (fréquence maximale 

théorique non atteinte, anomalie ECG de base gênant l’interprétation, par exemple : bloc de 

branche gauche [BBG], stimulation par un pacemaker). 

Elle permet d’évaluer la tolérance de l’ischémie (profil tensionnel, extrasystolie ventriculaire), 

son seuil d’apparition et la charge atteinte (en watts) : ainsi, l’apparition d’une ischémie pour un 

faible niveau d’effort (seuil ischémique bas) ou une chute tensionnelle sont évocateurs 

d’ischémie étendue (atteinte pluritronculaire ou sténose du tronc commun). 

______________________________________________________________________________

__ 

 Théorie ou théorème de Bayes 

Il est important de souligner que la sensibilité et la spécificité de l’épreuve d’effort sont 

imparfaites : une épreuve d’effort électriquement positive n’est pas synonyme de maladie 

coronaire et la fréquence de tests « faux positifs » est d’autant plus élevée que le patient a une 

probabilité a priori basse de maladie coronaire (par exemple les femmes avant la cinquantaine). 

De la même façon, un test « négatif » chez un patient à probabilité clinique élevée (par exemple 



un homme de la cinquantaine ayant des facteurs de risque décrivant un angor typique) n’écarte 

pas le diagnostic de maladie coronarienne. 

Le test doit donc être interprété en fonction de la probabilité clinique a priori du malade : la 

probabilité de la maladie augmente d’environ 20 à 30 % par rapport à la probabilité clinique 

lorsque l’ECG d’effort est positif, et diminue de 20 à 30 % après test négatif. Cette probabilité 

clinique a priori est estimée à partir de données simples de l’interrogatoire du patient (âge, sexe, 

caractères plus ou moins typiques de l’angor, présence des facteurs de risque cardiovasculaires). 

Cette théorie s’applique aussi aux autres tests de dépistage. 

______________________________________________________________________________

____ 

Tomoscintigraphie myocardique de perfusion d’effort ou équivalent (fig. 4.3, cf. cahier 
couleur) 
Le principe de cet examen consiste à étudier la perfusion myocardique à l’aide d’un traceur 

isotopique injecté par voie intraveineuse au maximum de l’effort et en récupération. Ce traceur 

(thallium ou technétium) a la propriété de se fixer au niveau du myocarde vivant plus ou moins 

rapidement, selon que la vascularisation est normale ou diminuée par une sténose coronaire. Une 

diminution de la captation du traceur au niveau d’un territoire myocardique au cours de l’effort 

traduit une baisse de la perfusion révélée par l’effort dans ce territoire, et lorsqu’elle se normalise 

au cours de la récupération, cela traduit une ischémie et fait suspecter une sténose de l’artère 

coronaire irrigant ce territoire. L’effort peut être couplé ou remplacé par l’injection d’un 

vasodilatateur (dipyridamole) respectivement lorsque le test d’effort est sous-maximal ou lorsque 

l’effort n’est pas possible. 

Résultats 



Une gamma-caméra permet l’acquisition d’images représentant différentes coupes du ventricule 

gauche (VG) (coupe longitudinale, transversale, sagittale). Une première série d’images est 

enregistrée à l’effort et une seconde série après quatre heures de récupération. La comparaison 

des deux séries d’images permet d’identifier :  

• les segments normaux (fixation normale à l’effort et en récupération) ; 

• les segments ischémiques (diminution de la fixation à l’effort, normalisation en 

récupération) ; 

• et les zones nécrotiques (absence de captation à l’effort et en récupération). 

Indications 
La scintigraphie au thallium est nécessaire lorsque l’électrocardiogramme d’effort est 

impossible, n’est pas interprétable, ou encore lorsque sa valeur prédictive est insuffisante (par 

exemple ECG d’effort « positif » chez un patient à probabilité clinique de la maladie basse, ou « 

négatif » chez un patient à probabilité clinique élevée). Ainsi, la plupart des patients avec 

probabilité clinique « intermédiaire » au décours de l’interrogatoire (probabilité clinique estimée 

entre 20 et 80 %) nécessitent une scintigraphie myocardique couplée à l’ECG d’effort (cf. fig. 

4.3). Cette scintigraphie a une sensibilité et spécificité meilleure que l’épreuve d’effort 

conventionnelle, une valeur localisatrice de l’ischémie supérieure et une valeur pronostique très 

supérieure : une scintigraphie normale est rassurante et évite de réaliser des coronarographies 

alors inutiles. Par contre, cette technique est coûteuse et ses indications doivent être discutées cas 

par cas. 

Limites 
Classiquement, l’existence d’un BBG rend l’interprétation de la scintigraphie d’effort aléatoire. 



Échocardiographie d’effort ou après dobutamine (appelée aussi échocardiographie de 

stress) (vidéo 4.1)  
Le principe de l’examen consiste à enregistrer l’échocardiographie au cours d’un effort réalisé 

sur une table ergométrique adaptée afin de dépister d’éventuelles anomalies de contraction au 

niveau segmentaire induites par l’effort, traduisant l’apparition d’une ischémie dans ce territoire. 

Lorsqu’il n’est pas possible, l’effort peut être remplacé par l’administration intraveineuse de 

dobutamine (inotrope positif qui augmente la fréquence cardiaque et la contractilité du cœur). 

L’examen est réalisé sous contrôle continu de l’ECG et de l’échocardiographie. Différentes 

coupes sont enregistrées au repos, lors de l’effort sous-maximal, au maximum de l’effort, puis en 

récupération. 

Résultats 
L’analyse consiste ensuite à visualiser simultanément les coupes identiques aux différents 

paliers, de façon à dépister une éventuelle anomalie de contraction (épaississement et 

mouvement) dans un des territoires. Ainsi, comme pour la scintigraphie, on aura la localisation 

de la zone ischémique et son étendue. 

De manière générale, les indications de l’échographie de stress sont voisines de celles de la 

scintigraphie myocardique, et le choix dépend de l’habitude du centre ; la sensibilité de 

l’échocardiographie d’effort est légèrement inférieure à celle de la tomoscintigraphie, mais sa 

spécificité est légèrement supérieure. 

IRM de stress 
Cet examen est utilisé plus récemment et beaucoup plus rarement dans la détection de l’ischémie 

myocardique en raison de la faible disponibilité des appareils. Le principe est d’évaluer 

l’apparition de trouble de cinétique segmentaire après administration de dobutamine (comme 



pour l’échocardiographie) ou l’apparition d’anomalie de perfusion après injection d’adénosine 

(vidéo 4.2  et vidéo 4.3 ). 

______________________________________________________________________________
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Précautions et contre-indications des épreuves de stress 

Les épreuves de stress doivent être réalisées en présence d’au moins un médecin et une 

infirmière, avec un matériel de réanimation disponible (défibrillateur…). 

Critères d’arrêt 
• Hypotension artérielle. 

• HTA sévère > 220 mmHg. 

• Critères de positivité atteints. 

• Fréquence maximale théorique (FMT = 220 – âge) atteinte. 

• Troubles du rythme ventriculaire graves. 

Contre-indications générales des examens de stress 
• Patients présentant un angor instable. 

• Troubles du rythme ventriculaire graves. 

• Fibrillation auriculaire rapide. 

• HTA sévère au repos (> 220/120 mmHg). 

Contre-indications spécifiques 
• Scintigraphie, IRM : contre-indication au dipyridamole (Persantine®) ou adénosine (ex : 

asthme). 



• IRM : contre-indication classique de l’IRM (stimulateurs cardiaques, claustrophobie, 

allergie au gadolinium…). 

Risques généraux : globalement très faibles 
• Troubles du rythme supraventriculaire ou ventriculaire. 

• Infarctus du myocarde. 

• Décès (exceptionnel). 

______________________________________________________________________________
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Coronarographie (fig. 4.4, vidéo 4.4 , vidéo 4.5 , vidéo 4.6 , 

vidéo 4.7 ) 

Principe et techniques 
Cet examen consiste à monter une sonde par voie artérielle rétrograde jusqu’à l’ostia des artères 

coronaires en passant par une artère périphérique, et à injecter sélectivement dans chaque ostium, 

avant et après dérivés nitrés, un produit de contraste iodé afin de visualiser l’anatomie des artères 

coronaires. Plusieurs acquisitions sont enregistrées dans différentes incidences afin de visualiser 

l’ensemble des segments coronaires. La voie d’abord de plus en plus en plus utilisée est l’artère 

radiale, qui a pris l’avantage sur l’artère fémorale en permettant de diminuer la fréquence des 

hématomes. Parfois, on réalise dans le même temps une ventriculographie précédée de la mesure 

de la pression du VG. 

______________________________________________________________________________

__Fig. 4.4  



Exemple de coronarographie : opacification du réseau coronaire gauche (A, B, C) ; injection de 

la coronaire droite (D) ; ventriculographie gauche : diastole (E) et systole (F). 

Cx : artère circonflexe ; Dg : artère diagonale ; IVA : artère interventriculaire antérieure ; IVP : 

artère interventriculaire postérieure ; Mg : artère marginale ; RVP : artère rétroventriculaire ; 

Sept : artère septale ; VA : valve aortique ; VM : valve mitrale. 

______________________________________________________________________________
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Résultats 

Description de l’anatomie coronaire 
La coronaire gauche, définie par le tronc coronaire gauche (TCG), se divise en artère 

interventriculaire antérieure (IVA) qui parcourt le sillon interventriculaire antérieur et contourne 

l’apex cardiaque, et artère circonflexe (Cx) qui parcourt le sillon auriculoventriculaire gauche. 

L’IVA donne naissance à des branches septales qui perforent le septum interventriculaire, et des 

branches diagonales (Dg) qui parcourent la face antérolatérale du ventricule gauche. 

La Cx donne naissance aux artères marginales (Mg) qui parcourent la partie latérale du VG. La 

Cx est dite dominante lorsqu’elle se termine par l’artère interventriculaire postérieure (IVP) qui 

parcourt le sillon interventriculaire postérieur. Elle est hypoplasique lorsqu’elle ne donne qu’une 

artère marginale. Le système est équilibré lorsque l’IVP naît de la coronaire droite (CD) et la Cx 

se termine par une artère marginale en position rétroventriculaire gauche. 

La CD contourne le sillon inter-auriculoventriculaire droit, et lorsqu’elle est équilibrée ou 

dominante, se termine dans le sillon interventriculaire postérieur par l’artère IVP. Dominante, 

elle donne une branche rétroventriculaire de même distribution que la postérolatérale dans le cas 

d’une dominance gauche. 



Description des lésions coronaires 
L’examen permet de mettre en évidence d’éventuelles sténoses et leurs caractéristiques (nombre, 

localisation, longueur, sévérité, caractère excentré, calcifié). On considère qu’une sténose est 

significative lorsqu’elle est supérieure à 70 % de la lumière (> 50 % au niveau du tronc 

commun), et sa sévérité est d’autant plus importante qu’elle est proximale et située sur une artère 

coronaire principale. Ainsi, une sténose du tronc commun ou de l’IVA proximale est considérée 

comme de mauvais pronostic. 

Description de la ventriculographie 
L’acquisition en incidence oblique antérieure droite (grand axe du cœur) permet d’identifier six 

segments : trois segments antérieurs (de la base vers l’apex, antérobasal, antérolatéral, apical 

supérieur) et trois inférieurs (postérobasal, diaphragmatique, apical inférieur). L’acquisition en 

incidence oblique gauche (petit axe du cœur) permet d’identifier les segments septaux et 

latéraux. 

Un segment dont la contraction est normale est dit normokinétique. Il peut être hypokinétique, 

akinétique (absence de contraction) ou dyskinétique (extension paradoxale en systole). 

Une hypokinésie peut être diffuse ou segmentaire. L’akinésie et la dyskinésie ne peuvent être 

que segmentaires. La fraction d’éjection globale du ventricule gauche est calculée. La valeur 

normale est supérieure à 55 %. 

Risques 
C’est un examen invasif, mais les complications sont rares :  

• complications locales au point de ponction (hématome, fistule artérioveineuse…) ; 

• AVC ; 

• troubles du rythme ; 

• dissection ou thrombose coronaire, infarctus du myocarde ; 



• insuffisance rénale liée à l’injection de produit de contraste néphrotoxique. Attention en 

cas d’insuffisance rénale préexistante ou de diabète ; 

• réaction allergique aux produits iodés. 

Indications 
La coronarographie est le plus souvent réalisée à la suite de manifestations suspectes d’angor et 

d’un examen de recherche d’ischémie myocardique positif ou chez un patient asymptomatique 

ayant une ischémie documentée sur les tests réalisés en raison d’un terrain à risque (on parle 

alors d’ischémie silencieuse). Elle est plus rarement utilisée directement à visée diagnostique et 

dans ce cas dans les indications limitées suivantes :  

• angor d’effort classe 3 résistant au traitement (sans évaluation non invasive préalable) ; 

• arythmie ventriculaire grave ; 

• en cas de récidive angineuse précoce, invalidante après revascularisation (pontage, 

intervention coronaire percutanée [ICP]), a fortiori s’il s’agit d’un tronc principal ; 

• examens fonctionnels non contributifs ou discordants et probabilité de maladie coronaire 

suffisante. 

______________________________________________________________________________
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Examens complémentaires additionnels pouvant parfois être réalisés au cours d’une 

coronarographie 

Test au Méthergin® 
L’injection intraveineuse de méthylergométrine (test au Méthergin®) peut induire une 

vasoconstriction anormale (spasme) dans l’angor à composante spastique (douleur angineuse de 

repos), lorsque la coronarographie est normale. 



Fractional flow reserve (FFR) 
Dans certains cas, lorsqu’on doute du caractère « fonctionnel » d’une sténose, c’est-à-dire du fait 

que cette sténose entraîne une ischémie (en l’absence d’examens de dépistage de l’ischémie ou 

lorsque les résultats sont discordants), on peut étudier la réserve coronaire (FFR) à l’aide d’une 

sonde munie d’un capteur doppler : on injecte localement un vasodilatateur (adénosine), qui doit 

entraîner une augmentation du flux dans l’artère coronaire au-delà d’un certain seuil. Si cela 

n’est pas le cas (FFR < 0,75), cela signifie que la sténose entraîne un barrage significatif à 

l’augmentation du flux et confirme le retentissement fonctionnel de la sténose qui peut alors être 

dilatée. 

Échographie endocoronaire (fig. 4.5, cf. cahier couleur) 
Cet examen n’est pas de pratique courante. C’est un procédé invasif qui permet l’analyse de la 

paroi coronaire (pariétographie). Après réalisation d’une coronarographie, une sonde 

ultrasonique est introduite dans une artère. Le retrait automatique du capteur permet le recueil 

d’images en coupe du vaisseau qu’il est ensuite possible de reconstruire par des procédés 

informatiques en trois dimensions. Elle permet de caractériser les lésions (inflammatoires ou 

lipidiques hypoéchogènes, fibreuses ou calcifiées hyperéchogènes, cellulaires intermédiaires) et 

de mesurer la surface artérielle au niveau des zones pathologiques. 

______________________________________________________________________________
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Scanner coronaire ou coroscanner (fig. 4.6) 
Le scanner coronaire permet la visualisation de l’arbre coronaire. Il est obtenu après une seule 

injection d’un bolus de produit de contraste iodé dans une veine périphérique. 

______________________________________________________________________________

__Fig. 4.6  



Scanner coronaire 3D. 

______________________________________________________________________________
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L’acquisition simultanée de plusieurs coupes de la masse cardiaque permet secondairement la 

reconstruction informatique des structures cardiaques. 

La lumière des artères coronaires et leurs parois peuvent être analysées. 

L’avantage du scanner est son caractère peu invasif (pas de nécessité de ponction artérielle ou de 

cathétérisme). Cependant l’étude est limitée lorsque les artères sont calcifiées ou si le rythme 

cardiaque est trop rapide ou irrégulier. 

Il impose une irradiation trop importante pour pouvoir envisager sans risque sa répétition 

régulière. Alors qu’un examen normal est rassurant, sa valeur prédictive positive faible expose à 

la réalisation de nombreuses coronarographies normales ; il n’est actuellement pas recommandé 

dans le diagnostic de la maladie coronaire stable. 

C Pronostic 
Les facteurs de mauvais pronostic (risque vital ou de complications) sont de nature :  

• clinique : angor de classes 3 ou 4 ; 

• ergométrique : seuil ischémique bas, obtenu pour une charge faible (fonction de l’âge du 

patient) ou une fréquence cardiaque basse (< 130/min), avec retour tardif du segment ST 

à la ligne isoélectrique après l’arrêt de l’effort ; baisse de la pression artérielle au cours de 

l’effort ; 

• isotopique ou échographique d’effort :  

– plusieurs segments ischémiques, 

– altération de la fonction ventriculaire gauche (fraction d’éjection [FE] < 40 %) ; 



• coronarographique : la coronarographie est indiquée pour préciser le pronostic lorsque les 

tests fonctionnels sont en faveur d’un haut risque (quels que soient les symptômes) ou si 

l’angor est sévère, en particulier résistant au traitement, ou avant chirurgie extracardiaque 

si les tests fonctionnels sont positifs. Elle identifie des anomalies de mauvais pronostic :  

– lésions pluritronculaires, du tronc coronaire gauche ou de l’IVA proximale, 

– altération de la fonction ventriculaire gauche (FE < 40 %). 

D Traitement 

1 Généralités sur le traitement médical 

Traitement de la crise 
Il repose sur l’arrêt de l’effort et sur la prise de dérivés nitrés par voie sublinguale (une dragée à 

croquer et à laisser sous la langue ou un spray). Ils agissent en quelques secondes et peuvent être 

pris avant un effort important à titre préventif. Leurs seuls effets secondaires sont une céphalée et 

un risque d’hypotension si le sujet est debout au moment de la prise. 

Correction des facteurs de risque 
• Arrêt définitif de l’intoxication tabagique. 

• Régime hypolipémiant et hypocalorique, activité physique. 

• Traitement de l’hypertension artérielle (valeur seuil < 140/90 mmHg). 

• Équilibration du diabète. 

• Statine et inhibiteur de l’enzyme de conversion :  

– statine : objectif LDL < 1 g/L ou 0,7 g/L suivant les recommandations ; 

– IEC : ramipril ou périndopril 10 mg/j par exemple. 



2 Médicaments anti-ischémiques en traitement de fond 
Sauf cas particulier (facteurs de mauvais pronostic), les médicaments anti-ischémiques sont 

proposés en première intention. Les bêtabloquants sont habituellement proposés, sauf contre-

indication en première intention. Les anticalciques et l’ivabradine sont indiqués en cas 

d’intolérance des bêtabloquants ou en association. Les autres classes thérapeutiques sont 

prescrites comme adjuvants en cas d’efficacité insuffisante des bêtabloquants. 

Bêtabloquants 
• Ils agissent en diminuant la consommation d’oxygène du myocarde par diminution de la 

fréquence cardiaque, de l’inotropisme et de la postcharge (pression artérielle). 

• Ils sont contre-indiqués dans l’asthme, la bronchopneumopathie chronique obstructive 

(BPCO) très sévère (bronchoconstricteurs), en cas de bradycardie sévère (< 45–50/min), 

de bloc auriculo-ventriculaire du 2e ou 3e degré (contre-indication relative : phénomène 

de Raynaud, angor de Prinzmetal car ils ont un effet vasoconstricteur). 

• La posologie optimale ramène à 60 bpm la fréquence cardiaque de repos et 130 bpm la 

fréquence à l’effort. 

• Exemple : aténolol 100 mg, 1 cp/jour. 

Inhibiteurs calciques 
• Ils agissent en diminuant la postcharge (pression artérielle) et l’inotropisme. 

• Leur action vasodilatatrice justifie leur prescription en première intention si une 

composante vasospastique est suspectée. 

• Le principal effet secondaire des inhibiteurs calciques est l’œdème des membres 

inférieurs, surtout avec les dihydropyridines. 



• Les inhibiteurs non bradycardisants (dihydropyridines : amlodipine, nifédipine) peuvent 

être associés aux bêtabloquants. Les autres (diltiazem, vérapamil) sont bradycardisants et 

ne doivent pas être prescrits en association aux bêtabloquants. 

• Ex : diltiazem 120 mg, 1 cp matin et soir. 

Ivabradine 
• Inhibiteur des canaux If, c’est un médicament purement bradycardisant par effet direct 

sur le nœud sinusal. 

• Il peut être associé aux bêtabloquants. 

• Posologie : 5 ou 7,5 mg, 2 fois/jour. 

• Effets secondaires : phosphènes, bradycardie. 

N.B : une étude récente vient de montrer un possible effet négatif de l’ivabradine chez les 

patients angineux et il est donc possible que cette indication soit remise en cause très 

prochainement. 

Dérivés nitrés à libération prolongée 
• Ils restaurent la fonction endothéliale et favorisent la sécrétion de monoxyde d’azote, 

substance vasodilatatrice veineuse et à un moindre degré artérielle. Ils agissent en 

diminuant le travail cardiaque par baisse de la précharge et de la post-charge et par effet 

coronaro-dilatateur. 

• Ils sont prescrits per os ou sous forme de timbre transdermique posé 18 heures par jour 

dans les formes cliniques invalidantes. 

• Effets secondaires possibles : céphalées, échappement thérapeutique. 



Molsidomine 
• Son mode d’action est celui des dérivés nitrés. L’intérêt principal est l’absence 

d’échappement permettant le maintien d’une efficacité au long cours. 

• Posologie : 2 à 4 mg, 3 fois/jour. 

Nicorandil 
• Activateur des canaux potassiques ATP-dépendants. 

• Vasodilatateur qui aurait de plus un effet protecteur sur le myocarde vis-à-vis de 

l’ischémie (préconditionnement). 

• Posologie : 10 mg, 2 fois/jour. 

• Effets secondaires rares : ulcérations cutanées ou muqueuses graves. 

3 Médicaments antiagrégants plaquettaires (posologies à connaître) 

Aspirine 
• Inhibiteur de l’activation plaquettaire passant par la voie du thromboxane A2. 

• L’indication est systématique chez tout coronarien en l’absence de contre-indication 

(allergie, ulcère gastro-duodénal). 

• Posologie : 75 mg par jour. 

Clopidogrel 
• Inhibiteur de l’activation plaquettaire passant par la voie de l’ADP. 

• Il est indiqué en cas de contre-indication à l’aspirine. 

• Il peut être prescrit en première intention en cas d’atteinte plurivasculaire (artériopathie 

carotide ou périphérique) ou en association à l’aspirine au décours de l’implantation 

d’une endoprothèse (4 semaines après stent nu, classiquement un an après stent actif). 

• Posologie : 75 mg, soit 1 cp/jour. 



4 Revascularisation myocardique 
La revascularisation myocardique peut être proposée à visée fonctionnelle lorsque les 

symptômes persistent malgré un traitement anti-ischémique optimal, ou à visée pronostique 

lorsque les lésions menacent un territoire myocardique étendu. 

Technique 
On oppose les techniques de revascularisation non chirurgicales regroupées sous la dénomination 

intervention coronaire percutanée (ICP) à la chirurgie coronaire. 

L’ICP est habituellement une angioplastie coronaire par ballonnet complétée par l’implantation 

d’une prothèse endocoronaire (stent) (vidéo 4.8 ). 

Elle consiste à introduire dans l’artère coronaire sténosée un cathéter à ballonnet et, après l’avoir 

positionné au contact de la sténose, à le gonfler pour dilater cette dernière. Le stent serti autour 

d’un ballonnet spécifique est ensuite implanté lors de son inflation. 

La cicatrisation de l’artère provoque chez certains patients une prolifération de tissu artériel qui 

conduit à la réapparition de l’obstacle endoluminal (resténose). 

Pour lutter contre ce phénomène, des stents recouverts de produits antimitotiques (stents « actifs 

») ont été proposés. Ils justifient un traitement antiplaquettaire prolongé sur plusieurs mois (un 

an) du fait d’un risque de thrombose de stent tardive. 

Certaines lésions doivent être traitées par des méthodes plus complexes et anecdotiques, comme 

l’athérectomie rotative (Rotablator®) ou le « cutting ballon ». Des stents résorbables sont à 

l’étude. 

Les pontages coronaires réalisent un court-circuit entre l’aorte et l’artère coronaire en aval de la 

sténose. 



Ils sont pratiqués avec ou sans (pontage à cœur battant) utilisation d’une circulation 

extracorporelle (arrêt cardiaque, dérivation transitoire du flux sanguin vers un cœur artificiel). 

Les greffons utilisés sont de préférence artériels (surtout artères mammaires internes – plus 

rarement artères gastro-épiploïque ou radiale) mais parfois veineux (veine saphène). Le pontage 

par l’artère mammaire interne consiste à dériver cette artère pour l’implanter sur un ou plusieurs 

(pontages séquentiels) troncs coronaires. Les pontages veineux consistent à prélever un greffon 

veineux saphène au niveau de la jambe et de l’aboucher en amont sur l’aorte et en aval sur un 

tronc coronaire. 

Stratégie thérapeutique 
En l’absence de facteurs de risque particulier, le traitement médical est prescrit en première 

intention. 

La revascularisation est proposée en cas d’échec de l’effet antiangineux du traitement 

médicamenteux (persistance des symptômes), si :  

• l’ischémie myocardique est étendue (tests fonctionnels) ; 

• la procédure proposée est à risque acceptable et la chance de succès suffisante ; 

• le patient « informé » souhaite l’intervention. 

La revascularisation chirurgicale peut être proposée pour améliorer le pronostic vital (+++). Cela 

concerne les patients qui présentent :  

• une sténose du tronc coronaire gauche ; 

• une sténose tritronculaire proximale et une fonction VG altérée ou une ischémie étendue 

ou un diabète ; 

• une sténose IVA proximale et ischémie antérieure ; 

• une sténose et une altération de la fonction VG « potentiellement réversible » (viabilité). 



Dans les autres cas, la revascularisation chirurgicale ou ICP est proposée pour améliorer le 

pronostic fonctionnel. 

C’est le cas devant des sténoses mono- ou pluritronculaires symptomatiques (après échec du 

traitement médical ou d’emblée si le patient en accepte le risque) et si le risque opératoire du 

patient est acceptable. Le choix de la méthode est fonction des possibilités techniques (pontage 

ou ICP). 

______________________________________________________________________________
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Forme clinique particulière d’angor : l’angor de Prinzmetal 

L’angor vasospastique se distingue des formes habituelles d’angine de poitrine par sa 

physiopathologie, son pronostic et son traitement. 

Physiopathologie 
Il s’agit d’une réduction brutale de calibre d’une ou de plusieurs artères coronaires consécutive à 

une vasoconstriction importante, entraînant une ischémie myocardique transitoire 

particulièrement sévère souvent transmurale :  

• soit le spasme se surajoute à une sténose athéromateuse de sévérité intermédiaire (30 à 60 

%) ; cette forme clinique survient sur le même terrain que la maladie coronaire classique ; 

• soit le spasme concerne une ou plusieurs artères coronaires d’aspect normal à la 

coronarographie ; cette forme clinique concerne volontiers des sujets plus jeunes ; les 

patients sont volontiers porteurs d’autres symptômes vasospastiques (syndrome de 

Raynaud). Le tabac joue un rôle massivement aggravant ; 

• soit le spasme survient dans un processus athérothrombotique plaquettaire à l’occasion 

d’un syndrome coronarien aigu. 



Clinique 
Les douleurs surviennent principalement au repos, à prédominance nocturne en deuxième partie 

de nuit, à la récupération d’un effort physique important ; c’est le cas de l’angor de Prinzmetal. 

Mais parfois elles se déclenchent lors d’efforts particuliers : efforts statiques, exposition au froid, 

acte sexuel, stress… c’est le cas de l’angor spastique surimposé à une sténose. 

Les épisodes douloureux sont intenses, volontiers prolongés au-delà d’une dizaine de minutes, 

accompagnés de sueurs, et restent généralement sensibles à la trinitrine sublinguale. 

L’électrocardiogramme percritique objective typiquement un sus-décalage transitoire du segment 

ST, s’accompagnant souvent d’une hyperexcitabilité ventriculaire (extrasystoles, salves de 

tachycardie ventriculaire) ou d’un bloc auriculoventriculaire. Ces troubles rythmiques et 

conductifs disparaissent, sans aucun traitement spécifique, parallèlement à la régression de 

l’ischémie qui les a provoqués. 

Ces épisodes sont parfois enregistrés sur un enregistrement Holter de longue durée. 

La coronarographie est indispensable pour déterminer s’il s’agit d’un spasme sur coronaires 

saines ou athéromateuses. Si les coronaires sont indemnes de sténoses significatives et s’il n’a 

pas été possible de documenter électrocardiographiquement l’ischémie, un test de provocation du 

spasme devient nécessaire au diagnostic (injection intraveineuse d’un vasoconstricteur 

méthylergométrine : Méthergin®) qui déclenche un rétrécissement et le plus souvent une 

occlusion artérielle visible à la coronarographie et reproduit la douleur et les signes 

électrocardiographiques. Ce test doit être effectué pendant la coronarographie, ce qui permet de 

lever le spasme par administration intracoronaire de trinitrine ou d’un dérivé nitré. 

Le traitement de l’angor vasospastique repose sur l’administration d’inhibiteurs calciques, 

généralement à fortes doses, en associant deux molécules (nifédipine + vérapamil), ou nifédipine 

et un agoniste potassique, le nicorandil. Classiquement, les bêtabloquants, surtout les « non 



sélectifs » sont contre-indiqués car pouvant potentiellement favoriser le spasme. Cette contre-

indication n’est absolue que dans l’angor de Prinzmetal. L’efficacité du traitement se juge sur la 

réponse clinique, l’enregistrement Holter et, dans certains cas, la négativation du test au 

Méthergin®. Correctement traité, le pronostic de l’angor spastique est bon ; par contre s’il est 

méconnu, le risque de constitution d’un infarctus du myocarde ou d’une mort subite est 

conséquent. 

______________________________________________________________________________

____ 

III Syndromes coronaires aigus sans sus-décalage du segment ST (SCA ST-) : angor 
instable et infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST (IDM ST-) 

A Généralités 

1 Définition – terminologie (fig. 4.7) 
Les syndromes coronaires aigus (SCA) sans sus-décalage (ou élévation) du segment ST 

(SCA non ST ou ST-) regroupent l’angor instable (AI) et l’infarctus du myocarde (IDM) sans 

sus-décalage persistant du segment ST (IDM non ST ou ST- ou NSTEMI [non ST segment 

elevation myocardial infarction]). 

______________________________________________________________________________

__Fig. 4.7  

Classification des syndromes coronaires. 

______________________________________________________________________________

____ 

La différence entre l’AI et l’IDM non ST réside dans la mise en évidence d’une élévation de la 

troponine dans le second cas, alors que les présentations cliniques initiales sont similaires. La 

dénomination angor instable troponine positive (AI tropo +) pourrait être la plus explicite. 



L’IDM non ST étant en règle de taille très limitée, l’électrocardiogramme réalisé à distance 

n’identifie pas d’onde Q dans la majorité des cas, mais l’ancienne dénomination IDM non Q ou 

IDM sous-endocardique est actuellement abandonnée. 

La prise en charge du SCA non ST est très différente de celle de l’angor stable, car 

l’instabilité clinique traduit la survenue d’une lésion coronaire athérothrombotique non occlusive 

qui peut rapidement se compliquer d’une occlusion aiguë par extension du thrombus. Il s’agit 

d’une urgence qui justifie l’administration rapide d’un traitement antiagrégant et anticoagulant 

en unité de soins intensifs cardiologiques. 

Elle est aussi très différente de celle de l’IDM avec sus-décalage persistant du segment ST 

(IDM ST + ou STEMI [ST elevation myocardial infarction]) dont l’origine est une occlusion 

coronaire aiguë et dont la complication principale est la nécrose du myocarde en l’absence d’une 

désobstruction rapide. 

Comparée à celle de l’IDM ST +, la fréquence des SCA non ST est plus élevée, les patients sont 

plus âgés et présentent plus de comorbidités, la mortalité initiale est plus faible mais le pronostic 

est identique à six mois et plus péjoratif ultérieurement. 

2 Physiopathologie (cf. fig. 4.1, cahier couleur) 
La physiopathologie repose sur la notion que la rupture ou l’érosion d’une plaque athéromateuse 

(vulnérable car inflammatoire) induit une réaction thrombotique locale (initialement liée à une 

activation des plaquettes). 

Le thrombus plaquettaire favorise la vasoconstriction coronaire paroxystique (sécrétion de 

substances vasoconstrictrices par les plaquettes), expliquant le caractère souvent spontané de 

l’angor (alors que l’effort s’accompagne d’une vasodilatation coronaire). 



Le thrombus peut éventuellement se fragmenter et les fragments vont alors migrer dans la 

distalité de l’artère coronaire concernée (embolies capillaires), à l’origine de la constitution de 

foyers de micronécrose, actuellement détectés par l’apparition dans la circulation sanguine d’un 

marqueur spécifique : la troponine (elle s’élève lorsque la masse nécrosée excède 1 gramme de 

tissu myocardique). La nécrose reste limitée et dans la majorité des cas n’est pas détectée par les 

techniques d’imagerie cardiaque conventionnelle comme l’échocardiographie. Elle n’altère pas 

de manière significative la fonction ventriculaire gauche. 

B Diagnostic d’un SCA non ST 

1 Interrogatoire 
Les caractéristiques de la douleur angineuse (ou de ses équivalents) sont les mêmes que dans 

l’angor stable. En revanche, les circonstances de survenue sont différentes. 

Le diagnostic peut être d’emblée évoqué devant des situations évocatrices :  

• angor spontané prolongé (> 20 min), régressif spontanément ou après absorption de 

trinitrine sublinguale (en particulier nocturne) ; 

• angor d’effort, inaugural et apparu récemment. Classe 2 ou 3 de la CCS (angor de novo) ; 

• aggravation récente d’un angor jusque-là stable, angor d’effort ancien mais qui survient 

depuis peu pour des efforts moins importants ou qui cède plus lentement à l’arrêt de 

l’effort ou après prise de trinitrine sublinguale (angor crescendo) ; 

• angor apparaissant dans le mois suivant la constitution d’un infarctus du myocarde. 

______________________________________________________________________________

__ 

E. Braunwald a proposé une classification de l’angor instable tenant compte de l’expression 

clinique (angor spontané ou d’effort, de novo ou aggravé), des circonstances de survenue (dans 

les suites d’un infarctus du myocarde ou indépendamment), et de l’existence éventuelle de 



modifications environnementales favorisantes (hyperthermie, anémie, tachycardie…) ou, à 

l’opposé, absence de toute modification. Cette classification tend à être abandonnée mais insiste 

sur la gravité d’une forme clinique particulière qui est l’angor spontané prolongé, survenu moins 

de 24 heures avant le premier contact médical et indépendamment de toute modification 

environnementale. Cette forme clinique correspond à l’ancienne dénomination « syndrome de 

menace d’infarctus du myocarde », rappelant son risque évolutif en l’absence de traitement. 

______________________________________________________________________________

____ 

Les formes atypiques sont cependant fréquentes :  

• la douleur peut être épigastrique de repos, thoracique en coup de couteau, pseudo-

pleurétique ; 

• elle n’est pas influencée par la mobilisation des muscles de la région douloureuse, ni par 

la respiration profonde et n’est pas provoquée par une mauvaise position ; 

• elle survient chez un patient qui présente des facteurs de risque de l’athérosclérose (âge, 

sexe, diabète, dyslipidémie, HTA, tabagisme, surcharge pondérale, sédentarité 

insuffisance rénale) ou des antécédents vasculaires (artériopathie, coronaropathie). 

Dans le doute, il est toujours préférable d’envisager une hospitalisation de 24 heures en milieu 

cardiologique spécialisé (unité de soins intensifs coronaires [USIC], unités douleurs précordiales 

ou chest pain units) qui permettra de confirmer ou infirmer le diagnostic. 

2 Examen clinique 
• Il est habituellement normal mais doit être réalisé. 

• Il permet d’éliminer d’autres causes cardiaques (péricardite…) ou non cardiaques 

(pneumothorax…) de douleurs précordiales. 



• Il peut identifier d’autres localisations de l’athérome (souffle vasculaire) et comprend la 

prise tensionnelle aux deux bras. 

• Il recherche des signes d’instabilité hémodynamique (râles crépitants, galop) et peut 

exceptionnellement mettre en évidence un souffle systolique précordial transitoire 

(insuffisance mitrale transitoire par ischémie d’un pilier de la valve mitrale). 

3 Électrocardiogramme 
L’ECG 12 dérivations est l’examen de première intention qu’il faut pratiquer dès que le 

diagnostic est suspecté. Il doit être obtenu moins de dix minutes après le premier contact médical 

lorsque le patient se présente à un service d’urgence. Il est enregistré habituellement dans les 

suites d’une crise douloureuse et doit être renouvelé. Le tracé sera comparé éventuellement à un 

tracé enregistré antérieurement disponible et toujours à un second tracé enregistré ultérieurement 

six heures plus tard ou lors d’une récidive douloureuse. La mise en évidence d’une modification 

de la repolarisation (segment ST et onde T) permet de confirmer l’origine ischémique des 

symptômes. 

Il est important de souligner que la notion de modification dynamique du tracé est plus utile que 

celle d’anomalie fixe, et cela permet d’insister sur le fait que la stratégie diagnostique est « 

rapidement progressive », fondée sur l’accumulation d’une succession d’arguments recueillis 

durant quelques heures de surveillance. 

Modifications de l’ECG percritique (pendant la douleur) 
Le sous-décalage de ST horizontal ou descendant, en particulier supérieur ou égal à 1 mm dans 

deux dérivations contiguës, représente l’anomalie la plus caractéristique. 

Le sus-décalage de ST horizontal ou convexe vers le haut est rarement observé. Il régresse après 

l’administration de trinitrine permettant le diagnostic différentiel avec le SCA avec sus-décalage 



persistant de ST. Ce syndrome était antérieurement dénommé angor de Prinzmetal et mis sur le 

compte de spasmes coronaires. En réalité, le sus-décalage traduit bien une occlusion coronaire 

brutale mais lorsqu’elle est observée chez un patient qui présente un angor récent, elle doit être 

considérée comme étant la conséquence d’une hyperactivité plaquettaire et d’une fracture de 

plaque. L’angor de Prinzmetal peut parfois être associé à un spasme coronaire sur dysfonction 

endothéliale, sans hyperactivité plaquettaire et fracture de plaque ; il s’agit alors d’une forme 

clinique de l’angor stable (cf. paragraphe II). 

L’inversion transitoire de l’onde T n’a une valeur diagnostique que lorsque la variation dépasse 1 

mm : soit apparition de grandes ondes T négatives, soit au contraire repositivation (« pseudo-

normalisation ») d’une onde T préalablement négative. 

Un ECG percritique normal rend le diagnostic d’insuffisance coronaire peu probable. 

Anomalies de l’ECG postcritique (après disparition de la douleur) 
Les anomalies ECG postcritiques doivent être interprétées avec prudence car elles peuvent 

traduire une pathologie cardiaque associée (surcharge ventriculaire gauche, séquelle d’un IDM). 

Elles peuvent aussi être absentes (ECG normal) sans permettre d’exclure le diagnostic. En 

pratique, la répétition des ECG est nécessaire pour confirmer le diagnostic d’ischémie 

myocardique en mettant en évidence une modification secondaire du tracé :  

• le sous-décalage de ST supérieur à 1 mm dans plusieurs dérivations est en faveur du 

diagnostic après avoir éliminé les facteurs confondants précités (utilité de 

l’échocardiographie dans le diagnostic différentiel) ; 

• la constatation d’une onde T négative profonde et symétrique dans les dérivations 

antérieures traduit habituellement une sténose sévère de l’artère interventriculaire 

antérieure. 



4 Dosage de la troponine 
Les troponines T et I sont des marqueurs spécifiques de la nécrose myocardique. L’élévation de 

la troponinémie dans les suites d’un accident coronaire non occlusif (en pratique une crise 

angineuse transitoire) traduit une occlusion capillaire d’origine embolique (l’origine de l’embole 

étant le thrombus formé au contact de la plaque athéromateuse rompue). 

La troponine est dosable dans la circulation 3–4 heures après le début de l’épisode ischémique. 

Le dosage doit être effectué dès le premier contact médical et le résultat rapidement obtenu (< 60 

min après admission), et renouvelé 6 heures plus tard et 3–6 heures après une éventuelle récidive 

douloureuse. Le retour à la normale est rapide en 2–3 jours. 

Cependant, la troponine ne doit être dosée que lorsque le diagnostic est suspecté, car la liste des 

affections associées à une élévation de ce marqueur est longue, limitant son intérêt dans un 

contexte non approprié (dissection aortique, valvulopathie aortique ; myocardites ; tachycardie 

jonctionelle ou supraventiculaire, bradyarythmie sévère ; insuffisance cardiaque aiguë ; embolie 

pulmonaire ; insuffisance rénale ; accident vasculaire cérébral et hémorragie méningée ; toute 

défaillance viscérale sévère et en particulier sepsis ; etc.). 

______________________________________________________________________________

__ 

 Important 

Les derniers dosages ultrasensibles de la troponinémie (troponine US) pourraient permettre de 

récuser le diagnostic en cas de normalité, car leur cinétique d’apparition est plus précoce, et tend 

à se généraliser (2 dosages espacés de 3 heures). 

______________________________________________________________________________

____ 



5 Échocardiographie 
Elle est recommandée pour éliminer les diagnostics différentiels, en particulier lorsque l’ECG est 

anormal : syndrome aortique aigu, péricardite ou myocardite notamment. 

C Pronostic d’un SCA sans sus-décalage persistant de ST 

1 Situations à très haut risque 
Les situations à très haut risque sont facilement identifiées. Elles justifient une prise en charge 

similaire, proche de celle du STEMI, c’est-à-dire une coronarographie en urgence dans un délai 

inférieur à 120 min par rapport au premier contact médical, éventuellement précédée de 

l’administration d’un inhibiteur des récepteurs glycoprotéiques IIb/IIIa (anti-GPIIb/IIIa) :  

• angor réfractaire ; 

• récidive angineuse documentée (sous-décalage de ST ou T < 0 profondes) sous traitement 

médical optimal ; 

• insuffisance cardiaque gauche (IVG), c’est-à-dire œdème aigu du poumon (OAP) ou état 

de choc ; 

• troubles du rythme ventriculaire dangereux (tachycardie ou fibrillation). 

2 Patients à haut risque 
Les patients à haut risque justifient une coronarographie rapide. Le niveau de risque est évalué de 

manière objective par un score de risque, le score GRACE (Global Registry of Acute Coronary 

Events) étant recommandé en Europe. Il prend en compte l’âge du patient, la fréquence 

cardiaque, la pression artérielle systolique, la créatininémie (si elle est connue), les signes d’IVG, 

la survenue d’un arrêt cardiaque, le sous-décalage du segment ST et l’élévation de la 

troponinémie. Le score est calculé par l’ordinateur (application Internet). Il prédit le risque de 

décès ou d’IDM hospitalier et ultérieur. 

• Indication de coronarographie inférieure à 24 heures :  



– score > 140 ; ou 

– élévation significative la troponine ; ou 

– modifications (dynamiques) de ST ou de T sur l’ECG percritique. 

• Indication de coronarographie inférieure à 72 heures :  

– score GRACE intermédiaire (109 < score < 140) ; 

– diabète ; 

– insuffisance rénale ; 

– fraction d’éjection ventriculaire gauche < 40 % (échocardiographie) ; 

– angor postinfarctus récent (< 1 mois) ; 

– angioplastie coronaire récente (< 6 mois) ; 

– antécédent de pontage. 

3 Patients à bas risque 
Chez les patients à bas risque, l’indication de coronarographie ou d’une autre investigation est à 

discuter :  

• score GRACE < 109 ; 

• pas de récidive douloureuse ; 

• pas de manifestations d’insuffisance cardiaque ; 

• pas d’anomalie ECG à l’admission ni de modification dans les 6–9 heures ; 

• pas d’élévation de la troponinémie à l’admission ou 6–9 heures plus tard. 

La coronarographie est essentiellement indiquée lorsqu’un test fonctionnel révèle une ischémie 

inductible. 



D Traitement 
Dès que le diagnostic est posé ou suspecté, le patient sera hospitalisé en USIC ou UDP (chest 

pain unit) permettant un monitorage de son ECG et un dosage de la troponine, ainsi que de la 

créatinine, de la glycémie, et une évaluation de la numération-formule sanguine. Le traitement 

est initié dès que le diagnostic est confirmé ou considéré comme très probable. Il sera ensuite 

adapté en fonction de l’évolution et de l’évaluation du niveau de risque. 

1 Moyens thérapeutiques 

Antiagrégant plaquettaires 
• Aspirine : 160 à 325 mg en intraveineuse directe (i.v.d.) puis 75 mg/j per os au long 

cours. Elle est associée à un inhibiteur de la pompe à protons (oméprazole). 

• Inhibiteurs des récepteurs plaquettaires P2Y12 : ils sont associés à l’aspirine et contre-

indiqués en cas d’antécédent d’accident vasculaire cérébral hémorragique. Ils sont 

prescrits en dose de charge suivie d’une dose d’entretien durant 12 mois. On a le choix 

entre les trois médicaments suivants :  

– clopidogrel (Plavix®) : 600 mg per os puis 75 mg/j ; 

– prasugrel (Efient®) : 60 mg per os puis 10 mg/j. Il est contre-indiqué chez les patients 

dont l’âge est > 75 ans, le poids < 60 kg ou qui présentent des antécédents d’accident 

vasculaire cérébral ; 

– ticagrelor (Brilique®) : 180 mg per os puis 90 mg deux fois/jour. 

• Inhibiteurs des récepteurs des glycoprotéines IIb/IIIa (anti-GPIIb/IIIa) : ils sont 

administrés par voie veineuse en bolus suivi d’une perfusion (abciximab, eptifibatide, 

tirofiban). 



Anticoagulant 
• Héparine non fractionnée (HNF) : 60–70 UI/kg i.v.d. (≤ 5 000 UI) puis 12–15 UI/kg/h (≤ 

1 000 UI/h) i.v.d. avec un objectif de TCA de 1,5 à 2,5 fois la normale. 

• ou Héparine de bas poids moléculaire (HBPM) : énoxaparine (Lovenox®) : 1 mg/kg s.c × 

2/j. 

• ou Bivalirudine (Angiox®) : 0,1 mg/kg bolus i.v.d. puis 0,25 mg/kg/h i.v. 

• ou Fondaparinux (Arixtra®) : 2,5 mg/j s.c. 

Anti-ischémiques 
• Bêtabloquants, en particulier en présence d’une tachycardie non associée à une 

insuffisance cardiaque ou d’une hypertension associée. Exemple : aténolol (Ténormine®) 

100 mg per os. 

• Dérivés nitrés par voie sublinguale comme traitement de la crise angineuse. 

• Anticalciques en particulier lorsqu’une composante vasospastique majeure est suspectée 

(classiquement, chez les patients présentant un sus-décalage transitoire du segment ST 

durant la crise angineuse) ou lorsque les bêtabloquants sont contre-indiqués : vérapamil 

(Isoptine®), ditltiazem (Tildiem®). Exemple : diltiazem 120 mg : 2/j. Les 

dihydropiridines (ex : nifédipine = Adalate®) sont contre-indiquées lorsqu’elles sont 

prescrites isolément. 

Intervention coronaire percutanée (ICP) 
La coronarographie permet d’identifier la lésion coupable du syndrome coronaire et d’évaluer les 

possibilités techniques de son traitement qui consiste en l’implantation d’une prothèse 

endocoronaire (stent), permettant de stabiliser la plaque rompue et surtout de supprimer 

l’obstacle au flux sanguin. L’abord artériel radial est préféré à l’abord fémoral afin de réduire le 

risque hémorragique d’une procédure réalisée sous traitement anticoagulant à dose maximale. 



Sauf cas particulier, le traitement anticoagulant (héparine non fractionnée [HNF], héparine de 

bas poids moléculaire [HBPM], etc.) est interrompu en fin de procédure et le traitement 

antiagrégant plaquettaire poursuivi. 

2 Évaluation du risque hémorragique 
La survenue d’un accident hémorragique est un facteur majeur de mauvais pronostic. 

L’arrêt du traitement anticoagulant est souvent nécessaire, exposant au risque de récidive 

ischémique (angor instable ou IDM). 

Le risque principal est digestif mais aussi cérébral ou lié à la nécessité d’une ponction artérielle 

pour réaliser une coronarographie. 

Un score d’évaluation de ce risque peut être utilisé. Le score CRUSADE (can rapid risk 

stratification of unstable angina patients suppress adverse outcomes with early implementation) 

est habituellement recommandé. Il prend en compte : l’hématocrite, la clairance de la créatinine, 

la fréquence cardiaque, le sexe, les symptômes éventuels d’insuffisance cardiaque, la notion 

d’antécédents vasculaires, d’un diabète et la PA systolique. Le risque hémorragique augmente 

avec l’âge. Cette donnée est indirectement prise en compte dans le score par l’intermédiaire de la 

créatininémie. Le risque hémorragique augmente avec le score. 

Certains médicaments exposent à un risque hémorragique plus important :  

• les nouveaux inhibiteurs des récepteurs P2Y12 : prasugrel et ticagrelor ; 

• l’énoxaparine en cas d’insuffisance rénale ou après 75 ans ; 

• l’anti-GPIIb/IIIa. 

D’autres médicaments ont pour objectif de le réduire :  

• fondaparinux : recommandé en première intension chez les patients devant bénéficier 

d’une coronarographie différée (très haut risque exclu) ; 



• bivalirudine : indication limitée en association aux anti-GPIIb/IIIa en place de l’HNF. 

La ponction de l’artère radiale expose à un risque inférieur à celle de l’artère fémorale. 

3 Stratégies thérapeutiques 
• Traitement commun à tous les patients : aspirine, inhibiteur des récepteurs P2Y12, 

anticoagulant, anti-ischémique, inhibiteur de la pompe à protons. 

• Patients à bas risque :  

– inhibiteurs des P2Y12 : clopidogrel ; 

– anticoagulants : fondaparinux. 

• Patients à haut risque (troponine positive) :  

– inhibiteurs des P2Y12 : ticagrelor ou prasugrel ; 

– anticoagulants : énoxaparine ou héparine. 

• Patients à très haut risque (coronarographie immédiate) :  

– idem haut risque ; 

– anti-GPIIb/IIIa dans l’angor réfractaire, au cours puis au décours immédiat d’une 

angioplastie coronaire. 

______________________________________________________________________________
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Points clés 

• La description d’un symptôme évocateur de SCA justifie une prise en charge médicalisée 

immédiate du patient. Le risque immédiat est la mort subite par trouble du rythme 

cardiaque. 

• Le diagnostic d’un SCA non ST est difficile car le patient est en règle asymptomatique 

lorsqu’il est pris en charge. Les arguments en faveur sont recueillis au cours d’une 



hospitalisation en unité spécialisée. Au cours de ce séjour, le patient bénéficie d’un 

monitorage ECG et de bilans biologiques répétés (troponinémie). Le diagnostic est 

rarement confirmé lors d’une récidive angineuse associée à une modification de l’ECG. 

• La stratégie thérapeutique s’appuie sur l’évaluation du risque de décès ou de récidive 

ischémique d’une part, et du risque de survenue d’un accident hémorragique sous 

traitement d’autre part. 

• Le traitement fait appel aux médicaments antiagrégants plaquettaires et anticoagulants et 

à l’angioplastie coronaire percutanée. 

• La mise en œuvre de mesures de prévention secondaire est indispensable en sortie 

d’hôpital, associée aux traitements des facteurs de risque (prévention secondaire). 

______________________________________________________________________________
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IV Infarctus du myocarde 

A Généralités 

1 Définition 
L’infarctus du myocarde (IDM) est défini comme une nécrose myocardique d’origine 

ischémique. 

La classification de l’IDM proposée par la Société européenne de cardiologie identifie :  

• IDM type 1 : spontané ; 

• IDM type 2 : secondaire à un déséquilibre entre apports et besoins en oxygène du 

myocarde (tachycardie, anémie, hypotension artérielle, etc.) ; 

• IDM type 3 : décès du patient au décours d’un SCA avec sus-décalage de ST avant le 

dosage de la troponine ; 

• IDM type 4 : survenant au décours d’une intervention coronaire percutanée ; 



• IDM type 5 : survenant au décours d’un pontage coronaire. 

L’IDM type 1 regroupe deux entités physiopathologiques et cliniques :  

• l’IDM avec sus-décalage persistant du segment ST (IDM ST ou ST +), qui traduit la 

constitution d’une occlusion coronaire épicardique brutale ; 

• l’IDM sans sus-décalage persistant du segment ST (IDM non ST ou ST–), qui est 

habituellement secondaire à une occlusion capillaire par un embole provenant d’une 

lésion coronaire constituée en amont. 

Les stratégies thérapeutiques sont radicalement différentes :  

• dans le premier cas (IDM ST ou ST +), le traitement consiste à désobstruer l’artère le 

plus rapidement possible ; 

• dans le second (IDM non ST ou ST–), le traitement a pour objectif de prévenir 

l’occlusion coronaire aiguë. En pratique, la prise en charge est celle d’un angor instable. 

Nous étudierons dans ce chapitre l’IDM ST, anciennement dénommé infarctus évolutif ou 

infarctus aigu ou infarctus en cours de constitution. C’est une urgence thérapeutique. Une prise 

en charge adaptée limite le risque de séquelles graves au premier rang desquelles l’insuffisance 

ventriculaire gauche. 

2 Physiopathologie (cf. fig. 4.1, cahier couleur) 

Accident vasculaire coronaire athérothrombotique occlusif 
La rupture ou fissuration ou ulcération d’une plaque athéromateuse vulnérable induit une 

réaction thrombotique locale. Le thrombus est initialement plaquettaire non occlusif ; en 

devenant fibrinocruorique, son volume augmente rapidement jusqu’à occlure l’artère. Il reste 

souvent localisé et fixé au niveau de la lésion artérielle, mais peut s’étendre en amont ou en aval 

de la lésion causale et se fragmenter pour migrer vers le réseau capillaire, en particulier sous 

l’effet du traitement. 



Occlusion coronaire aiguë (OCA) responsable d’une anoxie myocardique 
L’anoxie prolongée est responsable de la nécrose progressive du myocarde concerné qui s’étend 

progressivement, tel un « front de vague ». Elle peut être ralentie :  

• si le myocarde à risque est alimenté par une circulation collatérale (communication entre 

l’artère occluse et une artère saine) ; ou 

• s’il est préparé (préconditionné) : le myocarde tolère une ischémie prolongée lorsqu’il est 

soumis régulièrement à des épisodes ischémiques transitoires avant la survenue de 

l’occlusion aiguë. 

Dans tous les cas, le segment à risque est totalement nécrosé au bout de 12 heures, et la plus 

grande partie l’est dans les deux premières heures suivant l’occlusion. 

L’ischémie aiguë induit une akinésie du segment concerné et, en réaction compensatrice, une 

hyperkinésie transitoire des segments controlatéraux qui limite la baisse de la fraction d’éjection 

(FE) globale du ventricule gauche (VG). 

L’akinésie est en partie réversible (phénomène de sidération) si le myocarde est rapidement 

reperfusé. 

L’hyperkinésie compensatrice n’est observée qu’en l’absence de lésion critique au niveau du 

réseau coronaire non soumis à l’anoxie aiguë. L’existence de lésions sévères proximales est un 

facteur de complication hémodynamique (choc cardiogénique). 

En l’absence de reperfusion, l’akinésie persiste (nécrose) alors que l’hyperkinésie réactionnelle 

s’atténue, participant à la réduction secondaire de la fraction d’éjection ventriculaire gauche 

(FEVG) et à la dilatation du VG (remodelage) responsables d’une insuffisance cardiaque 

chronique (manifestation clinique de la dysfonction ventriculaire gauche). L’altération du VG 

favorise la survenue tardive de troubles du rythme ventriculaire sévères. 



L’akinésie peut évoluer vers la dyskinésie (contraction paradoxale) et la formation d’un 

anévrisme ventriculaire gauche. 

B Diagnostic 
L’IDM peut être inaugural ou survenir chez un patient présentant des antécédents coronaires. Il 

est souvent précédé de crises angineuses récurrentes (angor instable, SCA non ST). À la phase 

initiale (< 12 heures), le diagnostic repose avant tout sur l’association de signes cliniques 

(douleur thoracique) et ECG (sus-décalage de ST). Il doit être posé rapidement et justifie la mise 

en œuvre immédiate d’une stratégie de reperfusion. 

1 Symptômes 
La douleur précordiale est le maître symptôme. 

Elle est typiquement angineuse, rétrosternale (débute au niveau de la partie médiane ou gauche 

du précordium) en barre, constrictive, souvent intense, irradiant dans les avant-bras ou les 

poignets, les mâchoires, le dos ou les épaules. Elle survient au repos (ou en récupération après 

effort). Elle est prolongée (> 30 min) et trinitrorésistante. Elle peut être accompagnée de signes 

neurovégétatifs d’accompagnement : sueurs, éructations, nausées, vomissements. 

La douleur peut être atypique : simple brûlure rétrosternale, douleur localisée à l’épigastre (IDM 

inférieur), aux bras, épaules, poignets, mâchoires, dos, sans être associée à une douleur 

précordiale. Cependant, la douleur n’est pas influencée par la mobilisation des muscles de la 

région douloureuse ni par la respiration profonde et elle n’est pas provoquée par une mauvaise 

position. 

La douleur peut manquer (surtout chez les sujets diabétiques). L’IDM est alors découvert 

tardivement (onde Q « nouvelle »), ou révélé par une complication (trouble du rythme, œdème 

aigu pulmonaire, accident embolique). 



2 Examen clinique 
L’examen clinique est normal en l’absence de complication. 

Il est néanmoins systématique à la recherche de complications (insuffisance cardiaque, état de 

choc…) et pour éliminer d’éventuels diagnostics différentiels. 

3 ECG 
L’ECG met en évidence un sus-décalage du segment ST (fig. 4.8 et fig. 4.9). 

______________________________________________________________________________

__Fig. 4.9  

ECG d’un IDM antérieur aigu. 

Sus-décalage de ST avec onde de Pardee de V2 à V5 et en D1-aVl. 

______________________________________________________________________________

____ 

______________________________________________________________________________

__Fig. 4.8  

Tracés successifs au cours d’un IDM inférieur aigu. 

A. ECG 12 dérivations d’un IDM inférieur aigu : sus-décalage de ST en D2D3Vf associé à une 

petite onde Q avec sus-décalage de ST en miroir en D1Vl et de V2 à V6. 

B. ECG du même infarctus inférieur avec dérivations droites V3R-V4R et dérivations 

postérieures V7, V8, V9 : on observe aussi un sus-décalage de ST faisant suspecter une 

extension au niveau basal et au niveau du VD. 

C. ECG du même infarctus inférieur après angioplastie primaire : régression du sus-décalage de 

ST. 

D. ECG du même infarctus inférieur à 24 heures : régression du sus-décalage de ST et apparition 

d’ondes T négatives, creusement des ondes Q. 



______________________________________________________________________________

____ 

Le sus-décalage du segment ST (onde de Pardee) débute au point J et englobe l’onde T avec les 

caractéristiques suivantes :  

• convexe vers le haut et siège en regard du territoire ischémique (signe direct) ; 

• ≥ 1 mm en dérivations frontales (DI-Vl, DII-DIII-Vf) et ≥ 2 mm en dérivations 

précordiales (V1-V6) ; 

• retrouvé au niveau d’au moins deux dérivations contiguës (même plan) ; 

• présent dès les premières minutes suivant l’OCA, précédé d’une amplification de l’onde 

T (stade hyperprécoce). 

Il permet de définir la topographie de l’ischémie myocardique :  

• antérieure (antéroseptale : V1, V2, V3 ; antérieure étendue : V1 à V6, DI, Vl) ; 

• latérale : DI -Vl (haute), V5-V6 (basse) ; 

• inférieure : DII, DIII, Vf ; 

• basale (postérieure) : V7, V8, V9. 

Il peut être masqué par un bloc de branche gauche (BBG) lorsqu’il intéresse les dérivations V1-

V3. Un BBG récent a valeur de sus-décalage (intérêt d’un ECG ancien) lorsqu’il est associé à 

une symptomatologie typique. Le bloc de branche droite (BBD) n’interfère pas dans le 

diagnostic d’IDM. 

Il peut être moins marqué, justifiant une confirmation rapide de l’occlusion coronaire aiguë par 

une coronarographie. Il peut être absent dans les dérivations classiques et sera recherché dans des 

dérivations complémentaires (postérieures V7, V8, V9). 

Le sous-décalage en miroir du segment ST est un signe indirect inconstant. 



Il est observé dans les dérivations antérieures lorsque le sus-décalage est inférieur ou postérieur. 

Sa mise en évidence chez un patient présentant un angor spontané trinitrorésistant justifie la 

recherche de signes directs dans les dérivations standard et postérieures. En l’absence de sus-

décalage, la prise en charge est celle d’un SCA non ST à très haut risque. 

L’association d’une douleur thoracique prolongée (> 30 min) et des signes ECG précédents 

suffit pour poser le diagnostic d’IDM ST. La biologie confirmera le diagnostic a posteriori 

(cf. infra). 

C Évolution 
La mise en évidence d’un SCA ST justifie la mise en œuvre immédiate d’une stratégie de 

reperfusion par fibrinolyse intraveineuse ou par intervention coronaire percutanée (ICP). 

1 Évolution clinique : syndrome de reperfusion 
La reperfusion myocardique s’accompagne d’une régression rapide de la douleur angineuse et du 

sus-décalage du segment ST (< 60 min) qui revient à la ligne isoélectrique, suivie par la 

négativation des ondes T qui peuvent être à nouveau positives ultérieurement. Une onde Q peut 

se constituer (sans valeur pronostique). 

En l’absence de reperfusion, l’évolution est identique mais plus lente, et l’onde Q est plus 

fréquente. 

Dans tous les cas, une fébricule voisine de 38 °C est présente à la 6e-8e heure et persiste durant 

24-48 heures, traduisant une réaction non spécifique de l’organisme à la nécrose. 

2 Évolution ECG : onde Q de nécrose 
L’onde Q est un signe direct de nécrose constituée lorsqu’elle est supérieure à 0,04 s et profonde 

(≥ 1 mm). Elle apparaît dans un délai variable mais en moyenne à la 6e–12e heure. Le plus 

souvent, elle persiste indéfiniment (séquelle d’IDM). Elle n’est pas systématique et ne traduit pas 



toujours une nécrose étendue (l’étendue de la nécrose est beaucoup mieux évaluée par 

échocardiographie). Sa topographie est celle du sus-décalage qui l’a précédée. Elle permet de 

définir a posteriori le territoire de la nécrose. 

Le BBG masque habituellement les ondes Q. L’onde Q a valeur de nécrose lorsqu’elle est 

récente. 

L’onde Q est surtout utile dans le diagnostic de l’IDM a posteriori (définition OMS : deux des 

trois critères que sont la douleur typique, l’élévation enzymatique, et l’onde Q). 

3 Évolution biologique : élévation de la troponine 
______________________________________________________________________________

__ 

 Marqueurs de la nécrose 

La nécrose myocardique libère des marqueurs dont la plupart ne sont pas spécifiques du 

myocarde (ils peuvent provenir d’autres organes, du muscle squelettique en particulier). Avant 

que la troponine ne soit utilisée en pratique quotidienne, le diagnostic biologique de l’IDM était 

porté sur la succession de l’élévation puis de la normalisation successive de différents enzymes : 

créatinine phosphokinase « myocardique » (CPK-MB), transaminase glutamique oxaloacétique 

(SGOT) et lactate déshydrogénase (LDH). Le terme de profil enzymatique « concordant » était 

utilisé. Ultérieurement, le dosage de la myoglobine a été proposé. 

La cinétique de libération de ces marqueurs est la suivante :  

– myoglobine : c’est le marqueur le plus précoce. Le début de l’élévation a lieu dans les 2–

3 heures qui suivent l’OCA. Le pic se situe entre 8 et 12 heures, alors que la 

normalisation survient au bout de 24–36 heures ; 



– créatinine phosphokinase (CPK) : l’élévation est observée à la 6° heure. L’évolution du 

taux sérique suit une courbe logarithmique dont le pic se situe vers la 36e heure. Les CPK 

reviennent à la normale au 3e–4e jour. Le pic est plus précoce (< 12 heures) si une 

reperfusion myocardique rapide est obtenue. La CPK est une enzyme libérée dans le sang 

au cours de lésions du muscle strié, du cœur et du cerveau. Son isoenzyme MB (de 

préférence son dosage pondéral [CPK-MB mass]) est plus spécifique du myocarde. Le 

taux des CPK pathologiques est supérieur à deux fois la valeur normale haute du 

laboratoire ; 

– transaminase glutamique oxaloacétique (SGOT) : le taux s’élève dès la 8e heure pour 

atteindre un maximum à la 24e heure et revenir à la normale au bout du 8e–14e jour. Ce 

dosage est abandonné ; 

– lactate déshydrogénase (LDH) : le taux s’élève à la 24e heure et l’élévation se prolonge 

jusqu’au 6e jour voir au-delà. Le pic est situé entre le 3e et le 4e jour. La LDH1 est plus 

spécifique. 

______________________________________________________________________________

____ 

Actuellement, le marqueur recommandé en première intention est la troponine. 

Les troponines (Tn) sont les marqueurs les plus spécifiques (en particulier les isoformes I ou T). 

Très sensibles, ils permettent la détection d’une nécrose inférieure à 1 gramme. Le seuil de 

troponine est supérieur à la normale dès la 4e heure et peut le rester au-delà du 10e jour suivant 

l’épisode ischémique. L’augmentation est définie par rapport à une valeur de référence 

spécifique de la méthode de dosage (plusieurs méthodes sont disponibles). 



Utilisation des marqueurs de la nécrose 
Le diagnostic de nécrose myocardique est confirmé lorsque les taux sanguins de la troponine (ou 

à défaut des CK-MB) sont élevés (confirmation par deux dosages consécutifs) dans les suites 

d’un épisode ischémique. Un prélèvement sanguin doit être obtenu à l’admission, à 6–9 heures et 

à 12–24 heures. 

Lorsqu’un diagnostic très précoce doit être obtenu (tableau électroclinique atypique), il est 

recommandé de réaliser un dosage immédiat d’un marqueur peu spécifique mais qui s’élève 

rapidement (myoglobine) et de confirmer par un dosage ultérieur de la troponine. 

Le niveau atteint par les marqueurs spécifiques est classiquement corrélé à la taille et au 

pronostic de l’IDM. Cette notion ne s’applique pas si une reperfusion très précoce est obtenue 

(pic enzymatique précoce). 

Le diagnostic d’une récidive d’IDM repose sur la mise en évidence d’une réascension des CK-

MB (normalisation précoce ≠ troponine) dans les suites d’une récidive angineuse importante car 

elle implique une aggravation du pronostic. 

Les autres examens biologiques n’ont pas de valeur diagnostique :  

• l’IDM est à l’origine d’un syndrome inflammatoire qui se traduit par une augmentation 

de la vitesse de sédimentation (à partir du 2–3e jour), de la fibrinogénémie, une 

hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles (par démargination) maximale au 2–3e 

jour, persistant pendant environ une semaine et parfois au-delà ; 

• l’évaluation des facteurs de risque biologique (bilan lipidique, glycémie) tient compte des 

conditions de prélèvement. Le taux du cholestérol total est abaissé durant plusieurs mois 

et la glycémie peut être élevée transitoirement à l’admission, justifiant en l’absence de 

diabète connu un contrôle à distance (3 mois). 



D Diagnostics différentiels (cf. chapitre 5 Douleur thoracique) 
En plus des étiologies des douleurs thoraciques qu’il faut toujours avoir à l’esprit (péricardite 

aiguë, embolie pulmonaire, dissection aortique, pathologies sous-diaphragmatiques comme la 

cholécystite aiguë, l’ulcère perforé, ou la pancréatite aiguë), deux diagnostics méritent une 

mention particulière car ils peuvent mimer un IDM :  

• la myocardite aiguë : le tableau peut associer une douleur thoracique, des modifications 

ECG avec sus-décalage du segment ST et une augmentation de troponine. La 

coronarographie permet d’éliminer une occlusion ou une sténose coronaire critique. 

L’IRM permet de conforter le diagnostic en montrant un rehaussement tardif dans des 

zones non systématisées et plutôt sous-épicardiques ; 

• le syndrome de Tako-Tsubo ou cardiomyopathie de stress : ce syndrome associe une 

douleur thoracique associée à des modifications ECG associant un sus-décalage de ST 

qui évolue au bout de 24–48 heures vers des ondes T négatives profondes et symétriques, 

le plus souvent dans les dérivations précordiales, et parfois des ondes Q transitoires en 

antéroseptal. Il existe une augmentation modérée des enzymes cardiaques (troponine et 

CPK-MB). À l’échocardiographie, on note une akinésie voire une dyskinésie qui touche 

le plus souvent l’apex (« apical ballooning ») et la région médioventriculaire. Devant ce 

tableau qui mime un infarctus du myocarde, la coronarographie souvent réalisée ne 

retrouve pas d’occlusion ou de sténose coronaire critique. L’IRM ne montre pas de 

rehaussement tardif. On l’appelle cardiopathie de stress car on retrouve fréquemment 

comme facteur déclenchant un stress aigu (peur ou émotion) qui peut être l’annonce du 

décès d’un proche, un accident de circulation, une catastrophe naturelle, une intervention 

chirurgicale. Cela touche plus souvent les femmes après la ménopause. L’évolution se 

fait dans la majorité des cas vers la récupération spontanée en quelques jours ou 



semaines. Les mécanismes physiopathologiques restent hypothétiques (spasme, altération 

de la microcirculation coronaire, effet toxique direct des catécholamines). 

E Complications précoces 

1 Troubles du rythme et de la conduction 

Troubles du rythme ventriculaire 
Ils sont extrêmement fréquents à la phase initiale d’un infarctus du myocarde (stade du SCA ST 

+), et indépendants de l’étendue de la zone ischémique. Par ordre de gravité croissante, il peut 

s’agir d’extrasystoles ventriculaires (ESV), de tachycardie ventriculaire (TV) non soutenue, de 

TV soutenue, ou de fibrillation ventriculaire (FV). 

C’est la FV qui est responsable de la plupart des morts subites quelques minutes après le début 

de l’IDM (dont c’est parfois la première manifestation) et avant la prise en charge médicalisée 

(mort subite préhospitalière). La formation du grand public aux « gestes qui sauvent » (appeler le 

15, masser, défibriller), et une politique de généralisation de la mise à disposition de 

défibrillateurs semi-automatiques (DSA) dans les endroits sensibles (gares, aéroports, terrains de 

sport…) permet déjà une amélioration du pronostic de cet accident rythmique. La fibrillation 

ventriculaire n’est jamais réversible spontanément et nécessite un choc électrique externe 

immédiat. 

Le risque de FV justifie une prise en charge médicalisée (SMUR) dès le diagnostic d’IDM 

évoqué (en pratique appel du médecin régulateur du Centre 15) et le transfert médicalisé en 

USIC (indirect après admission en salle de cathétérisme si une ICP primaire est proposée), 

permettant la réalisation d’un choc électrique si nécessaire. 

Par contre, la survenue d’une TV ou d’une FV à la phase aiguë n’aura pas d’impact sur le 

pronostic ultérieur et n’augmente pas le risque d’accidents rythmiques ou de mort subite après la 

phase aiguë. 



Troubles du rythme supraventriculaire 
La fibrillation atriale (et autres troubles du rythme supraventriculaire) peut être à l’origine d’une 

décompensation hémodynamique ou responsable d’accidents emboliques. L’ischémie aiguë 

contre-indique l’utilisation des digitaliques. 

Bradycardie sinusale et troubles de la conduction 
Le plus grave est le bloc auriculoventriculaire (BAV). Il est souvent transitoire (nodal) dans 

l’IDM inférieur. À l’inverse, le BAV définitif (infranodal, hissien) témoigne de dégâts 

ventriculaires majeurs et irréversibles dans l’IDM antérieur. Il est en règle mal toléré. 

L’hypervagotonie (bradycardie, hypotension artérielle) est fréquente dans l’IDM inférieur et 

répond à l’atropine et au remplissage macromoléculaire. 

2 Complications hémodynamiques 

Insuffisance ventriculaire gauche (IVG) 
L’IVG est un facteur de mauvais pronostic à court et moyen terme. Elle peut être la conséquence 

directe :  

• de l’étendue de la nécrose ; 

• d’une complication mécanique (insuffisance mitrale ischémique, communication 

interventriculaire) ; 

• ou être favorisée par la survenue d’une arythmie. 

Elle justifie une évaluation échocardiographique précoce. L’altération symptomatique marquée 

de la fonction ventriculaire gauche (FE < 50 %) justifie l’alitement du patient durant les 24 

premières heures, délai d’apparition des complications. 

La sévérité de l’IVG est définie par la classification de Killip :  

• stade 1 : absence de râles crépitants à l’auscultation pulmonaire (IDM non compliqué : 

mortalité hospitalière < 10 %) ; 



• stade 2 : râles crépitants aux bases ne dépassant pas la moitié des champs pulmonaires ; 

• stade 3 : râles crépitants dépassant la moitié des champs pulmonaires (œdème aigu 

pulmonaire), galop auscultatoire ; 

• stade 4 : choc cardiogénique. 

Choc cardiogénique 
Le choc cardiogénique (CC) complique 6 à 7 % des IDM. 

Au stade constitué, il associe hypotension et signes d’hypoperfusion périphérique (extrémités 

froides, oligurie, confusion). 

Il est défini par une pression artérielle systolique (PAS) inférieure à 90 mmHg, une pression 

capillaire supérieure à 20 mmHg ou un index cardiaque (IC : débit cardiaque mesuré par 

cathétérisme droit à l’aide d’une sonde de Swan-Ganz, rapporté à la surface corporelle) inférieur 

à 1,8 L/min/m2. 

Le diagnostic est aussi établi si un support inotrope ou la mise en place d’une assistance par 

contre-pulsion par ballon intra-aortique (CPBIA) sont nécessaires pour maintenir une PAS 

supérieure à 90 mmHg et un IC supérieur à 1,8 L/min/m2. 

Au stade initial, le diagnostic est posé en l’absence de cathétérisme droit sur la seule notion 

d’une hypotension artérielle mal tolérée, ne répondant pas au remplissage macromoléculaire qui 

élimine une hypovolémie et après avoir corrigé une éventuelle bradycardie d’origine vagale 

(tachycardie habituelle dans le CC) ou une arythmie. 

Le CC est habituellement associé à une nécrose étendue du VG, mais il peut être la conséquence 

d’une atteinte du VD ou d’une complication mécanique qui sera évaluée par échocardiographie. 

Il est rarement inaugural. Plus souvent, il survient secondairement dans les 24 à 48 heures 



suivant l’OCA, soit à l’occasion d’une récidive ischémique, soit précédé d’une détérioration 

hémodynamique progressive (« état de préchoc »). 

La coronarographie retrouve le plus souvent une occlusion proximale de l’interventriculaire 

antérieure et/ou des lésions pluritronculaires. 

Le pronostic hospitalier est très sombre avec une mortalité supérieure à 70 %. Il peut être 

amélioré par une revascularisation rapide, associée à la mise en place d’une assistance 

circulatoire temporaire. 

Infarctus du ventricule droit 
Il peut prendre le masque d’un CC mais son traitement est très différent. La triade 

symptomatique classique associe chez un patient présentant un IDM inférieur :  

• hypotension artérielle ; 

• champs pulmonaires clairs ; 

• turgescence jugulaire. 

L’ECG peut identifier un sus-décalage du segment ST en V3R-V4R (dérivations précordiales 

droites, symétriques des dérivations gauches par rapport au sternum, qu’il faut penser à 

enregistrer dans ce cas). 

L’échocardiographie met en évidence une dilatation et une hypokinésie du ventricule droit (VD), 

une dilatation de l’oreillette droite et une insuffisance tricuspide par dilatation de l’anneau. 

L’infarctus du VD est souvent compliqué d’une fibrillation atriale qui compromet 

l’hémodynamique et doit être rapidement réduite. L’extension au VD contre-indique 

l’administration de vasodilatateurs. 



3 Complications mécaniques 

Rupture de la paroi libre du VG 
La rupture aiguë est responsable d’un collapsus avec dissociation électromécanique (activité 

électrique mais absence de contraction du VG et de pouls), rapidement fatal. 

La rupture subaiguë se traduit par une récidive douloureuse pseudo-angineuse avec élévation du 

segment ST ou par une hypotension artérielle brutale et prolongée. Les signes de tamponnade 

apparaissent rapidement, et le diagnostic est confirmé par échocardiographie (hémopéricarde) 

justifiant un geste chirurgical immédiat. 

Rupture septale 
La rupture septale n’est pas rare (1–2 %). Elle entraîne une communication interventriculaire 

(CIV). Elle n’est en général pas inaugurale et apparaît après 24–48 heures d’évolution. Le 

diagnostic, évoqué devant une complication hémodynamique, est confirmé par l’apparition d’un 

souffle précordial systolique irradiant « en rayon de roue » (parfois absent) et surtout par 

l’échocardiographie avec doppler couleur. Le cathétérisme droit avec oxymétrie, réalisé à 

l’occasion de la coronarographie préopératoire, identifie un saut oxymétrique au niveau du 

ventricule droit (la saturation en oxygène est plus élevée dans l’artère pulmonaire que dans 

l’oreillette droite). Malgré la fermeture chirurgicale rapide de la communication, la mortalité 

hospitalière reste élevée (25–60 %). 

Insuffisance mitrale 
Trois mécanismes à l’origine de l’insuffisance mitrale (IM) peuvent être identifiés :  

• dysfonction d’un pilier mitral (infarctus inférieur) ; 

• rupture d’un pilier mitral (IM aiguë) ; 

• dilatation de l’anneau mitral secondaire à la dilatation du VG (IM tardive). 



La rupture de pilier (muscle papillaire) entraîne une fuite par prolapsus valvulaire et induit une 

défaillance cardiaque brutale, avec apparition d’un souffle systolique souvent discret. Le 

diagnostic est porté par l’échocardiographie. Le traitement est chirurgical (remplacement 

valvulaire), souvent précédé de la mise en place d’une assistance circulatoire par CPBIA. 

4 Complications thrombotiques 

Thrombose veineuse et embolie pulmonaire 
Cette complication est actuellement peu fréquente et survient chez les patients dont l’état justifie 

un alitement prolongé. 

Thrombus intra-VG et embolies systémiques 
Le thrombus est dépisté par l’échocardiographie dont la réalisation doit être précoce, en 

particulier si la nécrose est étendue. Il est plus volontiers retrouvé après IDM antérieur. Il justifie 

un traitement anticoagulant. La complication embolique la plus grave est cérébrale, l’ischémie 

étant compliquée d’une hémorragie souvent fatale, favorisée par le traitement anticoagulant. 

L’embolie peut être favorisée par une fibrillation atriale. 

5 Complications péricardiques 
Le mécanisme de la péricardite compliquant l’IDM étendu peut être hémodynamique, mais un 

syndrome inflammatoire est habituel et son intensité croît avec l’étendue de la nécrose justifiant 

le traitement par aspirine forte dose (3 g/j) ou anti-inflammatoires non stéroïdiens dans les 

formes très algiques. 

La survenue d’une péricardite dans les suites immédiates de la constitution de la nécrose 

myocardique est fréquente. La péricardite est souvent asymptomatique, parfois se traduisant par 

une douleur thoracique (classiquement influencée par le changement de position, aggravée par le 



décubitus, calmée par la position assise), se limitant en général à un frottement péricardique et à 

un décollement péricardique à l’échographie. 

6 Complications ischémiques 
La récidive ischémique peut être secondaire à la réocclusion de l’artère désobstruée, ou traduire 

l’existence d’une sténose résiduelle ou de lésions controlatérales souvent préalablement 

asymptomatiques. 

Elle s’exprime sous la forme d’une récidive d’IDM (responsable d’une nouvelle élévation des 

CK-MB) ou de crises angineuse spontanée (SCA non ST). Un angor d’effort peut être constaté 

lors de la reprise d’une activité. Une ischémie (douloureuse ou silencieuse) peut être induite lors 

d’une épreuve d’effort. 

L’épreuve d’effort peut être pratiquée dès le 5e jour d’hospitalisation en l’absence de contre-

indication. Elle est justifiée après fibrinolyse intraveineuse ou en l’absence de reperfusion. Elle 

peut être indiquée après revascularisation initiale par ICP pour évaluer le retentissement de 

lésions controlatérales détectées par la coronarographie initiale. 

La mise en évidence d’une ischémie au décours d’un IDM justifie la réalisation d’une 

revascularisation. 

F Complications tardives 

1 Péricardite 
Elle survient à la troisième semaine, réalisant le syndrome de Dressler. 

Le tableau de péricardite peut s’accompagner d’un épanchement pleural, d’arthralgies, d’une 

reprise thermique. Le syndrome inflammatoire est en général important. L’évolution est en règle 

favorable sous traitement. Le niveau de l’anticoagulation doit être réduit. 



2 Dysfonction ventriculaire gauche (vidéo 4.9 ) 
La persistance d’une altération de la fonction ventriculaire gauche (ou baisse de la fraction 

d’éjection du VG) au décours d’un IDM peut avoir plusieurs causes :  

• lésions définitives du tissu myocardique, nécrose puis fibrose ; 

• anomalie fonctionnelle transitoire répondant à deux mécanismes théoriques :  

– sidération myocardique post-ischémique réversible dans les deux semaines qui 

suivent l’épisode ischémique (après reperfusion précoce), 

– hibernation myocardique secondaire à une hypoperfusion myocardique chronique 

(sténose coronaire sévère résiduelle après reperfusion). 

En pratique, ces différents mécanismes sont souvent intriqués et, face à une altération de la 

contractilité ventriculaire, la part des territoires nécrosés et viables doit être faite. 

Le bilan de viabilité repose sur la réalisation de tests fonctionnels :  

• scintigraphie myocardique de perfusion avec redistribution tardive (le myocarde viable 

fixe le traceur) ; ou 

• échocardiographie de stress à la dobutamine (le myocarde viable stimulé récupère une 

contractilité) ; ou 

• IRM cardiaque. 

Après revascularisation (indiquée si sténose sévère et myocarde viable), la fonction VG doit être 

réévaluée (échocardiographie). 

La baisse persistante de la FEVG est un facteur de risque de décompensation et de survenue 

tardive de troubles du rythme ventriculaire. 



L’évolution naturelle d’une altération marquée de la cinétique segmentaire du VG est souvent 

péjorative, caractérisée par :  

• une dilatation globale du VG par remodelage ; 

• parfois la formation d’une zone anévrismale (évolution prédite dès les premiers jours). 

L’anévrisme du ventricule gauche est une déformation du VG qui fait saillie à l’extérieur en 

systole (dyskinésie) et en diastole. Le traitement peut être chirurgical, la résection de l’anévrisme 

étant envisagée si la cavité ventriculaire restante est suffisante. 

3 Troubles du rythme ventriculaire 
Les troubles du rythme ventriculaire sévères, tachycardie ou fibrillation ventriculaires de 

survenue tardive (> 1 semaine) sont d’autant plus fréquents que la nécrose myocardique est 

étendue, et peuvent être favorisés par une ischémie myocardique résiduelle. Ils justifient la mise 

en place d’un défibrillateur automatique implantable (DAI) prophylactique lorsque la FEVG est 

inférieure à 35 %, à distance de l’IDM (> 6 semaines). 

G. Traitement 
Le traitement de l’IDM repose sur la reperfusion coronaire qui doit être réalisée le plus 

rapidement possible (« time is muscle »). 

1 Prise en charge préhospitalière 
Dès le diagnostic évoqué, soit par le médecin traitant appelé par le patient ou sa famille, soit par 

le médecin régulateur du SAMU contacté directement, ce dernier dépêche sur les lieux de 

l’accident une équipe médicalisée (SMUR). Le diagnostic est évoqué sur la seule description des 

symptômes qui doivent être parfaitement connus ; il sera confirmé par le médecin urgentiste 

après enregistrement de l’ECG durant la crise angineuse qui persiste à son arrivée. 



Dès lors, le choix de la stratégie de revascularisation est discuté en tenant compte du délai écoulé 

depuis le début des symptômes et de celui qui serait nécessaire pour transférer le patient vers un 

hôpital équipé d’une salle de cathétérisme (stratégie différente en ville et à la campagne). La 

décision de réaliser une ICP primaire justifie un transfert direct en salle de cathétérisme. Dans 

tous les cas, la surveillance sera faite durant les premiers jours en unité de soins intensifs 

coronaires (USIC). 

2 Reperfusion myocardique 
La reperfusion myocardique doit être entreprise le plus rapidement possible pour sauver le 

maximum de muscle cardiaque. 

Grands principes, notion de délais 
La nécrose myocardique débute après 20 minutes d’occlusion coronaire. Elle s’étend à 

l’ensemble du myocarde concerné en 12 heures. La reperfusion est inutile au-delà de ce délai 

de 12 heures. Elle est d’autant plus utile qu’elle est précoce (efficacité maximale < 2 heures 

suivant le début de la douleur qui marque l’OCA). 

La reperfusion mécanique par intervention coronaire percutanée (ICP), dite angioplastie primaire 

(ICP-I), est plus efficace que la reperfusion chimique par fibrinolyse intra-veineuse (FIV), mais 

une FIV très précoce est plus utile qu’une ICP trop tardive. 

L’ICP doit être proposée en deuxième intention après échec de la FIV (ICP de sauvetage = ICP-

S). 

Le choix de la stratégie de reperfusion tient compte des possibilités respectives de réalisation des 

deux stratégies (contre-indications éventuelles) et de deux données estimées :  

• délai du premier contact médical (PCM) écoulé entre le début de la douleur et le 

diagnostic confirmé par l’ECG ; 



• délai de réalisation d’une ICP-I à partir du PCM, incluant temps de transfert du patient et 

de mise en place du guide dans l’artère coronaire (délai ICP-I). 

En pratique, la stratégie privilégiée sera (en l’absence de CI à la FIV) :  

• ICP-I si :  

– délai ICP-I ≤ 90–120 mn : patients tout venant (en particulier si PCM fait par SMUR 

ou SAMU ou dans un centre ne pratiquant par l’ICP-I). Dans l’idéal, ce délai doit être 

raccourci < 60 min si le patient se présente tôt et que l’IDM est a priori étendu. 

– délai ICP-I ≤ 60 min : diagnostic posé dans un hôpital pouvant réaliser une ICP-I ; 

• FIV rapide si les délais ICP-I ne peuvent être respectés, dans ce cas :  

– délai PMC-FIV ≤ 30 min (FIV préhospitalière par le SMUR ou SAMU), 

– si FIV, transfert direct vers un centre de coronarographie systématique :  

– en cas d’échec de la FIV (douleur thoracique et sus-décalage persistant) : ICP dite 

secondaire, 

– si succès de la FIV : coronarographie entre 3 et 24 heures et revascularisation 

adaptée. 

______________________________________________________________________________

__ 

______________________________________________________________________________

____ 

Tableau 4.2 Algorithme de prise en charge en fonction des délais proposé par la Société 

Européenne de Cardiologie (ICP-I : angioplastie priaire ; FIV = fibrinolyse intraveineuse). 



 

 

L’âge du patient (< ou > 65 ans) est aussi un élément à prendre en compte dans la mesure où le 

risque hémorragique de la fibrinolyse augmente avec l’âge. 

Reperfusion par ICP d’emblée (ICP-I) (vidéo 4.10 , vidéo 4.11 , 

vidéo 4.12 ) 
La coronarographie est précédée de l’administration, dès le diagnostic posé, d’aspirine, d’un 

inhibiteur des récepteurs P2Y12, de préférence prasugrel ou ticagrelor (sauf CI) et d’un 

anticoagulant (fondaparinux, énoxaparine ou héparine). Les inhibiteurs des récepteurs 

glycoprotéiques GP2B3A ne sont pas indiqués avant la coronarographie (abciximab, tirofiban, 

integréline), mais sont optionnels dans le traitement de lésions complexes (thrombus 

volumineux). 



Elle confirme l’occlusion coronaire qui est immédiatement traitée (thromboaspiration par 

cathéter, dilatation par ballonnet et implantation d’une endoprothèse) (cf. vidéo 4.9). 

Les critères de reperfusion angiographiques associent la restauration d’un flux épicardique 

normal (vitesse d’opacification de l’artère désobstruée identique à celle des vaisseaux 

controlatéraux : flux TIMI 3) et d’une perfusion capillaire normale (opacification complète et 

transitoire du myocarde au temps capillaire de l’injection de l’artère coronaire désobstruée : 

blush 3). 

La reperfusion s’accompagne habituellement d’une sédation de la douleur et d’une régression du 

sus-décalage du segment ST. 

Reperfusion par fibrinolyse intraveineuse (FIV) 
Elle est pratiquée de préférence au domicile du patient (FIV préhospitalière), dès le diagnostic 

posé et après avoir éliminé les contre-indications liées au risque hémorragique. 

Principales contre-indications 
• Âge > 75 ans, mais contre-indication relative et fonction de l’état physiologique. 

• Poussée ulcéreuse datant de moins de 6 mois. 

• Intervention de chirurgie générale < 10 jours. 

• Intervention de chirurgie générale vasculaire < 1 mois. 

• Accident vasculaire cérébral, malformation vasculaire cérébrale. 

• Traumatisme crânien récent (exemple : syncope et chute lors du SCA). 

• HTA non contrôlée, supérieure à 200 mmHg. 

• Massage cardiaque récent, mais contre-indication relative en fonction de la gravité du 

tableau. 

• Ponction récente de gros vaisseaux non comprimables. 



• Injection intramusculaire (risque d’hématome induit). 

• Insuffisance hépatocellulaire grave. 

• Grossesse et post-partum (l’IDM est très rare dans cette situation). 

• Trouble de l’hémostase ou diathèse hémorragique (tendance au saignement inexpliquée, 

épistaxis…). 

Produits et protocoles 
• Streptokinase (Streptase®) : fibrinolytique de première génération non spécifique de la 

fibrine (fibrinogénolyse périphérique), abandonné au profit de produits plus efficaces, 

mieux tolérés (allergies) et de maniement plus simple. 

• Activateur tissulaire du plasminogène (t-PA : Actilyse®) : fibrinolytique spécifique 

prescrit en bolus suivi d’une perfusion, il est plus efficace que la streptokinase. Il est 

actuellement remplacé par le TNK-tPA aussi efficace mais de maniement plus simple. 

• TNK-tPA (Métalyse®) : injecté en simple bolus suivant une dose adaptée au poids (0,53 

mg/kg), associé au traitement aspirine et clopidogrel en dose de charge, et à une 

héparinothérapie durant 48 heures ou jusqu’à réalisation de la coronarographie et de 

l’ICP. Il peut être aussi associé à l’énoxaparine chez les sujets de moins de 75 ans. 

Critères d’efficacité 
Ils conditionnent la suite de la prise en charge et, en particulier, la date voire l’heure de 

réalisation de la coronarographie. 

La reperfusion est obtenue dans les 90 minutes suivant l’administration du bolus de TNK-tPA 

dans 50 à 60 % des cas. 

Elle se traduit par un syndrome de reperfusion (SR) associant régression rapide (> 60–90 min) 

simultanée de la douleur et du sus-décalage du segment ST (régression > 70 % dans la dérivation 



où il est maximal, ou à partir du calcul de la somme des sus-décalages constatés dans les 

dérivations concernées). Le SR peut être absent malgré un succès confirmé par l’angiographie. 

La reperfusion peut être associée à un trouble du rythme ventriculaire, un bloc 

auriculoventriculaire (en particulier après désobstruction coronaire droite), une augmentation 

paradoxale de la douleur et du sus-décalage de ST, un syndrome hypotension-bradycardie (sus-

décalage inférieur par occlusion coronaire droite [IDM inférieur]), incidents en règle facilement 

corrigés et transitoires. 

Complications 
Malgré le respect des contre-indications, la survenue d’un accident vasculaire cérébral est notée 

dans 0,6 à 2 % des cas, hémorragique une fois sur deux. Elle justifie une adaptation du traitement 

anticoagulant et souvent son arrêt avec des conséquences très péjoratives sur le pronostic 

immédiat et ultérieur (risque de réocclusion et de récidive ischémique). 

La reperfusion expose au risque secondaire de réocclusion (RO), en particulier si le traitement 

antiagrégant plaquettaire est interrompu du fait d’une complication hémorragique (rapport risque 

hémorragique-risque ischémique). Elle se traduit par la réapparition a minima des signes 

cliniques et électrocardiographiques (récidive ischémique), suivie d’une nouvelle augmentation 

du taux de CK-MB (la troponinémie n’est pas influencée). 

3 Traitements associés à la reperfusion 
Les traitements symptomatiques, antiagrégants plaquettaires et anticoagulants sont administrés 

d’emblée (pendant le transport médicalisé). 



Traitement symptomatique 
Le traitement antalgique fait appel aux antalgiques majeurs dérivés de la morphine (chlorhydrate 

de morphine et apparentés) et aux anxiolytiques. L’oxygénothérapie nasale (2–4 mL/min) est 

proposée en cas de dyspnée. 

Antiagrégants plaquettaires 
L’aspirine est administrée initialement à raison de 250 mg par voie intraveineuse relayée par la 

prescription per os de 75 mg/j. 

Concernant les inhibiteurs des récepteurs P2Y12, on peut utiliser :  

• le clopidogrel prescrit per os en dose de charge (600 mg) suivie d’une dose d’entretien 

de 75 à 150 mg/j ; c’est le seul antiagrégant plaquettaire utilisable chez les patients 

traités par FIV ; 

• le prasugrel (60 mg per os puis 10 mg par jour si âge < 75 ans, poids > 60 kg et absence 

d’antécédent d’AVC) ; 

• le ticagrelor (180 mg puis 90 mg, deux fois par jour si pas d’antécédent d’AVC 

hémorragique). 

Anticoagulants 
L’administration d’un anticoagulant i.v. est systématique, quelle que soit la stratégie de 

reperfusion adoptée. 

Le relais par un traitement per os (antivitamine K) n’est justifié que dans certains cas particuliers 

(thrombus intraventriculaire gauche, fibrillation atriale, complication thrombotique veineuse). 

Les médicaments pouvant être utilisés sont au choix :  

• l’héparine non fractionnée (HNF) administrée en bolus initial de 60 UI/kg (maximum 4 

000 UI si FIV), puis relayée par voie i.v. à la seringue électrique (12 UI/kg initial puis 

adapté au TCA mesuré à 3 heures, 6 heures, 12 heures puis deux fois par jour) ; 



• l’énoxaparine prescrite en bolus i.v. de 30 mg (ou 0,5 mg/kg) puis relayé par une 

injection de 1 mg/kg s.c. toutes les 12 heures (CI si âge > 75 ans et FIV ou si insuffisance 

rénale) ; 

• la bivalirudine administrée en bolus initial de 0,75 mg/kg suivi d’une perfusion de 1,75 

mg/kg/h. 

Le choix de l’anticoagulant et sa posologie dépendent de la stratégie de reperfusion utilisée :  

• si une ICP-I est envisagée, la préférence ira à la bivalirudine plutôt que l’énoxaparine 

voire l’héparine. La bivalirudine n’est pas indiquée en association à la FIV ; 

• lorsqu’une ICP-I est pratiquée, l’anticoagulant est interrompu en fin de procédure, sauf 

cas particulier ; 

• après FIV, il est poursuivi jusqu’à réalisation de la coronarographie. 

Bêtabloquants 
Les bêtabloquants sont prescrits pour limiter l’extension de la nécrose, réduire l’incidence de 

survenue des troubles du rythme cardiaque et à visée antalgique. 

Ils sont utilisés en première intention par voie veineuse en cas de tachycardie (adrénergique), 

d’hypertension ou si la douleur persiste malgré l’administration d’un morphinique. Si la 

tachycardie paraît être en relation avec une poussée d’insuffisance cardiaque, il est prudent 

d’évaluer la tolérance du bêtabloquant en faisant appel dans un premier temps à un médicament à 

demi-vie courte. 

Dans la majorité des cas, le traitement peut être prescrit d’emblée per os (exemple : aténolol 100 

mg/j). 

Les bêtabloquants sont prescrits précocement mais avec prudence et plutôt en USIC qu’au cours 

du transport médicalisé du fait du risque de décompensation cardiaque. 



Inhibiteurs de l’enzyme de conversion 
Le traitement doit être débuté secondairement mais dans les 24 premières heures à doses 

progressives en tenant compte de la tolérance fonctionnelle et de la fonction rénale, en particulier 

si l’IDM est étendu (exemple : ramipril 1,25 mg/j puis dose croissante progressive jusqu’à 10 

mg/kg). 

Inhibiteurs des récepteurs aux minéralocorticoïdes : éplérénone 
L’éplérénone (antialdostérone) doit être introduite précocement en cas d’infarctus du myocarde 

étendu (fraction d’éjection VG < 40 %) ou de signes d’insuffisance cardiaque, en respectant ses 

précautions d’emploi et ses contre-indications. 

4 Traitements qui ne doivent pas être utilisés à titre systématique 
• Dérivés nitrés : les dérivés nitrés per os sont utilisés à visée diagnostique (sus-décalage 

nitrorésistant). Ils ne sont plus prescrits de manière systématique par voie veineuse. Ils 

sont délétères lorsque la nécrose s’étend au ventricule droit. 

• Anticalciques. 

• Antiarythmiques : ils ne préviennent pas le risque d’arythmie sévère. 

5 Surveillance en USIC 
Le patient alité bénéficie d’une surveillance continue :  

• surveillance clinique : mesure de la pression artérielle (PA) et auscultation biquotidienne 

; 

• surveillance de l’ECG : monitorage ECG continu (rythme) et ECG 12 dérivations 

biquotidien et à chaque nouvelle douleur (repolarisation) ; 

• bilan biologique régulier (cycle enzymatique toutes les 6 heures durant les 12 premières 

heures, troponinémie, glycémie, créatininémie, NFS et plaquettes en particulier 

quotidiennes jusqu’à décharge) ; 



• échocardiographie (FEVG, thrombus, épanchement péricardique, insuffisance valvulaire 

mitrale). 

En l’absence de complication, le patient peut s’asseoir au bord du lit dès la 12e heure suivant son 

admission en USIC et déjeuner par ses propres moyens. La marche à plat est autorisée dès le 2e 

jour (200 m) et la marche en côte les jours suivants. La sortie de l’hôpital peut être envisagée dès 

le 5e jour, éventuellement pour un centre de réadaptation à l’effort. L’arrêt de toute activité 

professionnelle est proposé pour un mois. Un certificat de demande de prise en charge des soins 

à 100 % est remis. 

6 Traitement des complications hospitalières 

Troubles du rythme ventriculaire 
Le traitement antiarythmique de première intention est la lidocaïne (Xylocaïne® : 1 mg/kg en 

bolus suivi d’un relais de 20 mg/kg/24 heures en seringue électrique). Il est proposé dans les 

situations suivantes :  

• extrasystoles ventriculaires nombreuses, polymorphes, en doublets ou triplets avec un 

phénomène R/T ; 

• tachycardie ventriculaire (TV), après choc électrique externe (CEE) si elle est soutenue et 

mal tolérée (300 J sous brève AG si le patient est conscient) ; 

• fibrillation ventriculaire, après massage cardiaque externe et CEE. 

La lidocaïne tend à être remplacée par l’amiodarone i.v. 150–300 mg sur 30–60 minutes puis 

perfusion de 600–900 mg/24 heures. 

Le rythme idioventriculaire accéléré (RIVA = TV lente à fréquence voisine de 80 bpm) ne 

nécessite aucun traitement, sauf s’il est mal toléré (rarement et si IDM étendu). Il peut être réduit 

par accélération du rythme auriculaire (atropine, stimulation électrique). 



Troubles du rythme supraventriculaire 
Les digitaliques sont contre-indiqués à la phase aiguë et les antiarythmiques de classe IA et IC 

sont contre-indiqués ultérieurement à titre préventif. 

La réduction du trouble du rythme est justifiée lorsqu’il est mal toléré au plan hémodynamique. 

Sa survenue justifie un traitement anticoagulant au long cours (AVK) en particulier si la fonction 

VG est altérée et le patient est âgé. 

Bradycardie sinusale et troubles de la conduction 
Le BAV transitoire de l’IDM inférieur relève d’un traitement par atropine i.v. (1/2 à 1 mg i.v) 

lorsqu’il est symptomatique, et nécessite très rarement un entraînement électrosystolique 

temporaire. 

Le BAV compliquant l’IDM antérieur nécessite toujours la mise en place d’une sonde 

d’entraînement électrosystolique. Dans l’attente, la fréquence cardiaque peut être accélérée par 

l’administration prudente d’isoprénaline (Isuprel® 5 ampoules dans 250 mL de G 5 %, débit à 

adapter pour obtenir la fréquence voulue), malgré le risque de déclencher une arythmie 

ventriculaire maligne. La rapidité de son installation justifie la mise en place préventive d’une 

sonde de stimulation si apparaît une alternance bloc de branche gauche-bloc de branche droit, un 

bloc de branche droit et un hémi-bloc antérieur gauche ou postérieur gauche, un bloc de branche 

gauche pour certains. 

Insuffisance ventriculaire gauche minime à modérée 
Traitement non spécifique : diurétiques, inhibiteurs de l’enzyme de conversion, éplérénone. En 

cas d’infarctus étendu, il faudra réévaluer la FEVG à distance. Lorsque la FEVG reste inférieure 

à 35 % après un délai d’au moins six semaines après l’IDM, il y a une indication à mettre en 

place un DAI afin de diminuer le risque de morts subites par trouble du rythme au cours du suivi. 

Ce traitement est réservé aux patients dont l’espérance de vie est supérieure à un an. 



Choc cardiogénique 

Traitement médicamenteux 
• Corriger les facteurs aggravants : hypovolémie, troubles du rythme. 

• Lutter contre la sidération myocardique : inotropes positifs (dobutamine). 

Le traitement peut être adapté en recueillant par cathétérisme intracardiaque droit (sonde de 

Swan-Ganz) les pressions capillaires, pulmonaires, ventriculaires et auriculaires, et en mesurant 

régulièrement le débit cardiaque par thermodilution (sonde introduite par voie veineuse brachiale 

et laissée en place durant la durée de la surveillance). 

Traitement interventionnel 
• Assistance circulatoire par mise en place d’un ballonnet de contre-pulsion intra-aortique 

(CPBIA). 

• Revascularisation par angioplastie ou chirurgie (pontage). 

• Assistance cardiaque par circulation extracorporelle (extracorporeal membrane 

oxygenation, ECMO). 

• Assistance cardiocirculatoire par cœur artificiel (exceptionnel), en attente d’une 

transplantation cardiaque (sujet jeune). 

Complications mécaniques 
Elles relèvent en règle d’un traitement chirurgical. Les difficultés techniques sont liées au 

caractère inflammatoire des lésions traitées et friables du myocarde, source de complications 

ultérieures (lâchage de sutures). La préparation préopératoire consiste en la mise en place d’une 

assistance circulatoire par ballon de contre-pulsion intra-aortique associée à la prescription d’un 

support inotrope et de diurétiques. 

Rupture de la paroi libre du ventricule gauche 



Elle est le plus souvent rapidement mortelle. Il est exceptionnel que le patient puisse être confié 

rapidement à une équipe chirurgicale. 

Rupture septale 
• Corrigée par suture chirurgicale d’un patch de fermeture. 

• La fermeture par implantation percutanée d’une prothèse est exceptionnellement 

envisagée. 

• Le délai de réparation dépend de la tolérance clinique. Les résultats du geste chirurgical 

sont meilleurs si la procédure peut être différée de quelques jours (shunt de volume 

modéré). 

Insuffisance mitrale par rupture de pilier 
• Corrigée par remplacement valvulaire. 

______________________________________________________________________________

__ 

Points clés 

• L’IDM ST est la conséquence d’une occlusion coronaire aiguë (par un thrombus). 

• Le diagnostic est évoqué sur la description de la douleur et justifie une prise en charge 

médicalisée rapide (risque immédiat de mort subite par trouble du rythme ventriculaire). 

• Le diagnostic est confirmé par l’ECG percritique (sus-décalage de ST concordant). 

• Le diagnostic impose la mise en œuvre d’une stratégie de reperfusion rapide (délais). 

• La stratégie optimale fait appel à l’ICP-I sous réserve qu’elle puisse être réalisée 

rapidement. 

• La reperfusion précoce limite l’étendue de la nécrose et le risque de survenue d’une 

insuffisance cardiaque. 



______________________________________________________________________________

____ 

V Planifier le suivi chez un coronarien stable ou après un syndrome coronarien aigu 
Un patient coronarien doit être suivi régulièrement et conjointement par son médecin traitant et 

par un cardiologue. La fréquence du suivi dépend de la sévérité de la maladie coronaire (en 

moyenne 1/3 à 4 mois chez le médecin traitant, 2 fois par an chez le cardiologue ; après un SCA, 

une visite chez le cardiologue à 1 mois peut être recommandée). Le suivi (moyen 

mnémotechnique BASIC : Bêtabloquant, Antiplaquettaire, Statine, IEC, Contrôle des facteurs de 

risque) a pour but :  

• de s’assurer du bon contrôle des facteurs de risque :  

– arrêt définitif du tabac, 

– abaissement du LDL-C ≤ 1 g/L (ou 0,7 g/L) suivant les recommandations, 

– contrôle de la glycémie chez le diabétique, 

– contrôle de l’HTA, 

– reprise d’une activité physique, 

– régime méditerranéen ; 

• de s’assurer de l’absence d’autre localisation athéromateuse (tronc supra-aortique, aorte 

abdominale et membres inférieurs) par la réalisation d’un écho-doppler ; 

• de s’assurer de la bonne observance du traitement médicamenteux :  

– antiagrégant plaquettaires :  

– statines : un traitement par statine est recommandé après un SCA ou chez le 

coronarien stable. Après un SCA, il est recommandé d’utiliser de fortes doses, 

– bêtabloquant : doit être prescrit chez tout patient ayant fait un infarctus, 



– IEC : doit être prescrit chez tous les coronariens a fortiori en postinfarctus lorsque 

l’IDM est étendu et que la FEVG reste basse, 

– éplérénone (antialdostérone) : réservé aux patients ayant fait un IDM étendu avec 

FEVG initiale < 40 % ou ayant eu des signes d’insuffisance cardiaque ; 

– dans les suites d’un SCA ou d’un IDM, quel que soit le traitement, il faudra 

poursuivre l’association aspirine + un autre antiagrégant plaquettaire parmi les 

inhibiteurs des récepteurs P2Y12 (clopidogrel, prasugrel, ticagrelor), idéalement 

pour 1 an, 

– en cas de mise en place d’un stent nu dans l’angor stable, la double antiagrégation 

plaquettaire (aspirine + clopidogrel) devra être poursuivie pendant 1 mois, puis 

seule l’aspirine sera prescrite, 

– en cas de mise en place d’un stent actif dans l’angor stable, la double 

antiagrégation plaquettaire (aspirine + clopidogrel) sera poursuivie pendant 1 an, 

puis seule l’aspirine sera prescrite, 

– dans l’angor stable, en cas de pontage coronaire, seule l’aspirine sera prescrite, 

• de poser éventuellement une indication d’un DAI pour prévenir les troubles du rythme 

quand la FEVG < 35 % au moins 6 semaines après l’IDM. 

La surveillance cardiologique comportera :  

• à chaque visite :  

– un interrogatoire recherchant un angor ou une dyspnée anormale, 

– un examen clinique : recherche de signes d’insuffisance cardiaque, apparition d’un 

souffle d’IM, 



– un ECG à la recherche d’éventuels signes pouvant traduire une récidive d’ischémie 

ou de troubles du rythme ; 

• de temps en temps :  

– la réalisation d’une échocardiographie pour réévaluer la FEVG, surveiller un éventuel 

remodelage VG (dilatation du VG), une complication (par exemple : IM ischémique), 

– une recherche d’ischémie myocardique dans la zone revascularisée ou à distance de 

cette zone par la pratique d’un examen fonctionnel (épreuve d’effort, écho- ou 

scintigraphie d’effort), 

– la réalisation d’une coronarographie en cas de suspicion d’ischémie récidivante ou 

résiduelle. 

Compléments en ligne 
Vous pouvez accéder aux compléments numériques de ce chapitre en vous connectant sur 

http://www.em-consulte.com/e-complement/471550 et suivre les instructions. 


