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IC :                 Insuffisance cardiaque 
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bpm :              Battement par minute 
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L'insuffisance cardiaque (IC) constitue un problème majeur de santé publique dans le 

monde entier. Sa prévalence en Europe est comprise entre 0,4 et 2 %, ce qui représente environ 

quinze millions de patients parmi tous les européens (1,2). Les Etats-Unis recensent environ 5 

millions d'insuffisants cardiaques avec 550 000 nouveaux cas par an (3). 

Au Maroc, les maladies de l'appareil circulatoire occupent le premier rang parmi les principales 

causes de mortalité avec un taux voisin de 21% (4). 
 

L'insuffisance cardiaque se définie comme "un syndrome clinique complexe résultant de 

toute anomalie cardiaque structurelle ou fonctionnelle qui altère la capacité du ventricule à se 

remplir ou à éjecter du sang" (3). Il s'agit d'une pathologie du sujet âgé (5,6,7) et sa prévalence a 

augmenté en raison du vieillissement de la population  et de l’amélioration de la prise en charge 

de nombreuses cardiopathies, en particulier des cardiopathies ischémiques (8). 
  

 La maladie coronaire est devenue, parallèlement, depuis vingt ans, la première cause 

d’insuffisance cardiaque, devant l’hypertension artérielle et les valvulopathies occupant plus de 

70 % de l’ensemble de ces étiologies (9). Ainsi la prévalence de l’insuffisance cardiaque après 

infarctus du myocarde (IDM) est évaluée entre 30 et 45 %, approximativement, selon les études 

(10). Elle est classiquement notée en présence de nécrose myocardique antérieure étendue (11). 

Dans ce cas les moyens thérapeutiques sont codifiés. 
 

Néanmoins, il existe d'autres facteurs prédictifs de la survenue de cette complication qui 

est souvent associée à une aggravation du pronostic de la cardiopathie ischémique et un élément 

prédictif de la survenue, à court et à  long terme, d’événements cardiovasculaires graves (12). 

Elle s'associe à un taux de mortalité intra hospitalière de 15 à 40% (13) et un taux de mortalité à 

un an de 25 à 55% (14). 
 

C'est dans ce sens qu'il nous a apparu intéressant d'analyser les facteurs prédictifs de 

survenue de l'insuffisance cardiaque en post infarctus du myocarde, déterminer sa valeur 

pronostique et sa prise en charge thérapeutique. 
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I. TYPE D’ETUDE : 

Nous avons mené une étude rétrospective portant sur 100 cas d’infarctus du myocarde, 

compliqués ou non d'insuffisance cardiaque, colligés au service de cardiologie de l’hôpital 

militaire Avicenne de MARRAKECH sur une période de 3 ans entre juin 2006 et juin 2009. 

 

II. CRITERES D’INCLUSION: 

Les patients inclus dans notre étude avaient présenté un infarctus du myocarde avec ou 

sans élévation du segment ST dont le diagnostic reposait sur l’association d’une douleur 

thoracique, modification électrique et/ou élévation des marqueurs biologiques de nécrose 

myocardique.  

Nous avons analysé les dossiers cliniques à l’aide d’une fiche d’exploitation informatique 

(Annexe I). 

 Pour tous les patients, ont été recueillis : 

• Les données anamnestiques : l’âge, le sexe, les facteurs de risque 

cardiovasculaires et le délai de prise en charge. 

• Les données cliniques.  

• Les données électrocardiographiques.  

• Les données biologiques. 

• Les données  échocardiographiques. 

• La prise en charge thérapeutique. 

• Le profil évolutif des patients. 

 Pour le groupe des patients insuffisants cardiaques 

• Les critères diagnostiques sont cliniques et radiologiques  
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III. CRITERES D’EXCLUSION:  

 Etaient exclus : 

• Les patients ayant souffert d’un angor instable sans élévation de la   

troponine. 

• Les patients avec ancienne histoire d’insuffisance cardiaque à l’admission. 

• Les patients atteints de valvulopathies sévères à l’admission ou de 

myocardiopathie non ischémique. 

• Les récidives d’infarctus du myocarde. 

• Les dossiers incomplets.  

 

IV. ANALYSE STATISTIQUE : 

L’analyse statistique a été réalisée au laboratoire d'épidémiologie de la faculté de 

médecine et de pharmacie de Marrakech, à l’aide du logiciel informatique EPI-INFO 6. 

Pour les comparaisons des variables quantitatives entre les deux groupes; avec ou sans  

insuffisance cardiaque; nous avons utilisé le test T de student ou le test U de Mann et Whitney 

en fonction de la distribution de la variable, et ces variables ont été exprimés en moyenne +/-

écart types. 

Les données qualitatives ont été exprimées en effectifs et en pourcentage et comparées 

par le test de Chi 2 ou le test de Fischer exact en fonction de la taille des échantillons.                              

Pour tous les tests utilisés, le seuil de significativité correspond à un p < 0,5 comme 

habituellement. 

 

V. CONSIDERATIONS ETHIQUES : 

Le respect de l’anonymat ainsi que la confidentialité ont été pris en considération lors de 

la collecte des données. 
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I. CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES : 

 

1. Fréquence: 
 

 100 patients répondants aux critères d'inclusion ont été retenus. Le diagnostic 

d'insuffisance cardiaque a été porté chez 25 patients, soit 25 % du total des patients (fig 1).   

 

 

Figure 1: Répartition des patients selon la présence ou l'absence de l'insuffisance  cardiaque. 

 

2. L'age: 
 

 L'étude des caractéristiques épidémiologiques de la population étudiée révèle que 

les patients insuffisants cardiaques étaient plus âgés que les patients indemnes d'insuffisance 

cardiaque (64±13 ans vs 54±8 ans); p=0,001. 
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Figure 2 : répartition des patients selon l'âge 

 

3. Le sexe: 
 

 Il n y avait pas de différence significative entre les 2 groupes en ce qui concerne le 

sexe ; néanmoins les femmes représentent 20 % des patients insuffisants cardiaques contre 17,3 

% dans le groupe des patients indemnes d'insuffisance cardiaque (fig 3, Tableau I). 
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Figure 3 : la répartition des patients selon le sexe 

IC : insuffisants cardiaques 
NIC : Non insuffisants cardiaques 
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4. Les facteurs de risque cardiovasculaires : 
 

 Les patients qui ont présenté une insuffisance cardiaque dans les suites de leur 

infarctus du myocarde avaient un taux plus élevé de diabète, d'hypertension artérielle (HTA), 

d'obésité et de dyslipidémie par rapport aux patients indemnes d'insuffisance cardiaque (fig 4). 

 L'analyse statistique des facteurs de risque cardiovasculaires n'a pas permis 

d'identifier de différence significative entre les deux groupes malgré que le diabète (p=0,059) et 

la dyslipidémie (p=0,077) approchent le seuil de la significative statistique (Tableau I). 

Le diabète était défini par l'existence de deux glycémies supérieures à 7 mmol/l et l'obésité par 

un indice de masse corporelle supérieure à 30 Kg/m2. 

 

 

 

Figure 4 : Les facteurs de risque cardiovasculaires 

 

IC : insuffisants cardiaques 
NIC : Non insuffisants cardiaques 
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5. Le délai de prise en charge : 
 

 Il était plus  retardé dans le groupe des patients insuffisants cardiaques (66 h +/-123 vs 

38 +/- 56 h) sans que cette différence soit statiquement significative, probablement en raison 

du grand écart type dans le groupe insuffisance cardiaque dont l'effectif est réduit. 
 

Tableau I : caractéristiques épidémiologiques des patients 

 TOTAL 
Nb (%) 

NIC 
Nb (%) 

IC 
Nb (%) 

P 

Nombre 100 75 25  
Sexe (H/F) 82(82)/18(18) 62(82,7)/13(17,3) 20(80)/5(20) 0,769 
Age-ans 57±10,6 54±8,3 64±13,1 0,001 
Diabète 40 (48) 26 (34,7) 14 (56) 0,059 
Tabagisme 68 (68) 51 (68) 17(68) 1,000 
Hypertension artérielle 33 (33) 23 (30,7) 10 (40) 0,390 
Obésité 30 (30) 22 (29,3) 8 (32) 0,801 
Dyslipidémie 19 (19) 11 (24,6) 8 (32) 0,077 
Hérédité coronaire 3(3) 3(4) 0 0,571 
Délai de prise en 
charge (heures) 

45,7±78,6 38,75±6,5 66,7±123,3 0,337 

 

NIC : non insuffisants cardiaques 
IC : insuffisants cardiaques 
 
II. CARACTERISTIQUES CLINIQUES : 
 

 Un seul patient avait présenté une insuffisance cardiaque globale, tandis que 21 

patients avaient présenté un tableau d'insuffisance cardiaque gauche, et 3 patients avaient un 

choc cardiogénique (fig 5). 

 La majorité des cas d'insuffisance cardiaque dans notre série ont été 

diagnostiqués en phase aigue d'IDM (64 % vs 36 %) (fig 6); le post IDM est définit, dans notre 

étude, par une installation d'IC après 24h d'hospitalisation. 

 Les patients qui ont développé une insuffisance cardiaque avaient une pression 

artérielle systolique à l'admission plus basse (134±4,8/79 ±3,9 vs 147 ±2,4/83 ±1,4 mmHg ; 
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p=0,035), et une fréquence cardiaque plus élevée (84,7±13,2 vs 77,6 ±16,1 bpm ; p=0,001). 

(Tableau II) 

 La majorité des patients insuffisants cardiaques étaient en classe II de la 

classification de la NYHA (40 %) et en classe III de la classification de Killip (4O %) (Tableau II). 

 

 

Figure 5 : Les types d'insuffisance cardiaque 

 

36%

64%

post IDM

phase aigue

 

Figure 6 : Date d'installation de l'insuffisance cardiaque 
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Tableau II : Caractéristiques cliniques des patients: 

 NIC IC P 

Tension artérielle systolique  (mmHg) 147 ±2,4 134 ±4,8 0,035 
Tension artérielle diastolique (mmHg) 83 ±1,4 79 ±3,9 0,876 
Fréquence cardiaque (bpm) 77,6 ±16,1 84,7 ±13,2 0,001 
 
Stade Killip :  
                Stade I (N - (%))  
                Stade II (N – (%)) 
                Stade III (N – (%)) 
                Stade IV (N – (%)) 
Classe NYHA : 
                classe I (N - (%)) 
                classe II (N - (%)) 
                classe III (N - (%)) 
                classe IV (N - (%)) 
                     
 

 
 

69 (92) 
6 (8) 

0 
0 
 
- 
- 
- 
- 

 
 

8 (32) 
4 (16) 

10 (40) 
3 (12) 

 
9 (36) 

10 (40) 
4 (16) 
2 (8) 

 

 
 

0,001 
0,677 

- 
- 
 
- 
- 
- 
- 

 
 

III.  CARACTERISTIQUES ELECTROCARDIOGRAPHIQUES: 

 

 L'étude des données de l'électrocardiogramme n'a pas montré de différence 

statiquement significative entre les deux groupes, avec ou sans insuffisance cardiaque, sauf pour 

la localisation de l'infarctus dont Le territoire antérieur était noté chez 64 % des patients 

insuffisants cardiaques contre 25,3 % dans le groupe sans insuffisance cardiaque; p=0,004. 

Le territoire inférieur est plus fréquemment rencontré chez les patients qui n'ont pas développé 

d'insuffisance cardiaque (32 % vs 12 %); p=0,004. 

Les données de l'ECG sont résumées dans le tableau III. 
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Tableau III : les données de l'électrocardiogramme 

 TOTAL 
Nb (%) 

NIC 
Nb (%) 

IC 
Nb (%) 

P 

Sus décalage du segment ST  72 (72) 55 (73,3) 17 (68) 0,607 
Sous décalage du segment ST  28 (28) 20 (26,7) 8 (32) 0,607 
Onde Q 47 (47) 34 (45,3) 13 (52) 0,563 
Onde T négative 50 (50) 38 (50,7) 12 (48) 0,817 
ACFA 3 (3) 2 (2,7) 1 (4) 0,801 

TV 2 (2) 2 (2,7) 0 1,000 

FV 1 (1) 0 1(4) 0,250 

Bloc auriculo-ventriculaire 7 (7) 6 (8) 1 (4) 0,677 

Territoire: 
              Antérieur   
              Inférieur    

 
35 (35) 
27 (27) 

 
19 (25,3) 
24 (32) 

 
16 (64) 
3 (12) 

 
0,004 
0,004 

 

IV. CARACTERISTIQUES BIOLOGIQUES : 

 

 Sur le plan biologique, les concentrations plasmatiques des marqueurs de nécrose 

myocardique: pic de CPK, pic de CK-MB et pic de troponine, étaient plus élevées chez les 

patients insuffisants cardiaques comparativement aux autres sans que cette différence soit 

statiquement significative: elles atteignent respectivement: 570 ±140 vs 510 ± 69 UI/L ; 

(p=0,770), 78 ± 20 vs 66 ± 8 UI/L ; (p=0,691) et 14 ± 5 vs 9 ± 2 ng/ml ; (p=0,171) (fig7). 

 Les peptides natriurétiques (Nt-proBNP) sont revenus positifs chez les patients 

insuffisants cardiaques (la moyenne de concentration est 427±87 pg/ml) ; mais nous n'avons 

pas pu comparer leur concentration vu q'ils n'étaient pas demandés chez l'ensemble des 

patients. 
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Figure 7 : Concentration des marqueurs de nécrose myocardique à l'admission 
 

IC : insuffisants cardiaques 
NIC : Non insuffisants cardiaques 
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V. CARACTERISTIQUES ECHOCARDIOGRAPHIQUES: 

 

 La fraction d'éjection ventriculaire gauche évaluée selon la méthode de SIMPSON 

biplan était plus basse dans le groupe des patients insuffisants cardiaques que dans l'autre 

groupe : (43±12,5 % vs 56±10 % ; p=0,001). 

Les données échographiques sont résumées dans le tableau IV. 

 

Tableau IV : paramètres échographiques des patients 
 

 NIC 
Nb (%) 

IC 
Nb (%) 

P 

Cinétique segmentaire et globale : 
              Akinésie:   
                               antérieure 
                               Inférieure 
                               septale 
             Hypokinésie 
             Dyskinésie  

 
25 (33,8) 
9 (12,2) 

10 (13,5) 
11 (14,9) 
23 (29,7) 
1 (1,4) 

 
11(47,8) 
10 (43,5) 
2 (8,7) 
2 (8,7) 
8(34,8) 
2 (8,7) 

 
0,039 
0,008 
0,601 
0,518 
0,606 
0,076 

FEVG  56 ± 10 43 ± 12,5 0,001 
DTD VG (mm) 61,2 ± 3,1 54,3 ± 2,6 0,001 
DTS VG (mm) 39,1 ± 5,2 34,8 ± 1,6 0,001 

VTD (mm) 94,4 ± 14,6 72,1 ± 7,1 0,001 

VTS (mm) 63,6 ± 10,7 42,8 ± 5,6 0,001 

Pression pulmonaire élevée 7 (9,5) 9 (39,1) 0,002 

Complications: 
                    Epanchement 
                    Anévrysme du VG 
                    thrombus 
                    CIV 
                    IM (grade I à II) 

 
2 (2,7) 
4 (5,4) 
1 (1,3) 

0 
22 (29,7) 

 
0 

2 (8,7) 
2 (8,7) 

0 
10 (43,4) 

 
1 

0,625 
0,139 

- 
0,221 
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VI. TRAITEMENT: 

 

 Le délai de prise en charge retardé a réduit l'usage des thérapies de reperfusion 

chez l'ensemble des patients (thrombolyse 15 %, angioplastie 29 %, pontage 11 %). 

 Bien que l'utilisation de la thrombolyse et du pontage soit plus réduite dans le 

groupe avec insuffisance cardiaque, cette différence n'atteint pas de significativité statistique.  

 Par contre la différence d'usage de l'angioplastie coronaire entre les deux groupes 

est statiquement significative: (34,7 % vs 12 %); p<0,03. 

 Concernant le traitement médical non invasif, nous n'avons pas noté de différence 

entre les deux groupes au niveau des antiagrégants plaquettaires, des statines et des  

inhibiteurs calciques. 

 Les bêtabloquants ont été moins prescrits chez les patients qui ont présenté une 

insuffisance cardiaque, alors que les IEC et les ARAII ont été plus utilisés chez ce groupe de 

patients. 

 Les diurétiques, les digitaliques et les antialdostérones ont été utilisés 

exclusivement chez les patients insuffisants cardiaques. 

 Le traitement médical au cours de l'hospitalisation est schématisé dans le tableau 

V. 
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Tableau V : modalités thérapeutiques au cours de l'hospitalisation 
 

 TOTAL 

Nb (%) 

NIC 

Nb (%) 

IC 

Nb (%) 
P 

Thrombolyse 15 (15) 12 (16) 3 (12) 0,755 

Angioplastie 29 (19) 26 (34,7) 3 (12) 0,031 

Pontage 11 (11) 9 (12) 2 (8) 0,726 

Traitement  

               Diurétique                

               Bêtabloquant 

               Inhibiteur calcique 

               IEC 

               ARA II  

               Antiagrégant plaquettaire 

               Statine 

               Digitalique 

               Antialdostérone 

 

25 (25) 

91 (91) 

5 (5) 

82 (82) 

13 (13) 

100 (100) 

100 (100) 

4 (4) 

1 (1) 

 

- 

69 (92) 

3 (4) 

57 (76) 

8 (10,6) 

75 (100) 

75 (100) 

0 

0 

 

25 (100) 

22 (88) 

1 (4) 

21 (84) 

3 (12) 

25 (100) 

25 (100) 

4 (16) 

1 (4) 

 

0,001 

0,687 

1 

0,378 

0,553 

- 

- 

0,003 

0,250 

 

 

VII. CARACTERISTIQUES EVOLUTIFS DES PATIENTS: 

 

 L'évolution des patients, pendant la durée d'étude, a été marqué par une stabilisation sous  

traitement anti-ischémique chez  69,3 % des patients du groupe sans insuffisance cardiaque 

contre  40 %  seulement dans le groupe avec insuffisance cardiaque;  p=0,02.                                 
 Parallèlement les patients insuffisants cardiaques ont présenté plus de complications (24 % 

vs 17,3 %) ; les types de complications sont résumés dans le tableau VII.       

 Une récidive  d'infarctus de myocarde a été noté chez 20 % des insuffisants cardiaques, 

contre 6,6 % seulement dans le groupe sans insuffisance cardiaque; p=0,05.                                      
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 Nous avons déploré 4 décès, 3 présentaient une insuffisance cardiaque; p=0,03 (deux 

décédés par choc cardiogénique et un par trouble de rythme grave) ; Chez le 4ème patient 

l'origine du décès n'a pas été précisée. 

 

Tableau VI : Profil évolutif des patients 
 

 TOTAL 

Nb (%) 

NIC 

Nb (%) 

IC 

Nb (%) 
P 

stabilisation 66 (66) 52(69,3) 10 (40) 0,02 

récidive 10 (10) 5 (6,6) 5 (20) 0,05 

décès 4 (4) 1(1,3) 3 (12) 0,03 

complications 19 (19) 13 (17,3) 6 (24) 0,371 

 

 

Tableau VII: les types de complications 
 

Type de complication 
NIC  

Nb (%) 

IC  

Nb (%) 

Trouble de rythme 4 (5,3) 2 (8) 

Accidents emboliques 2 (2,6) 2 (8) 

Insuffisance ventriculaire gauche 1 (1,3) 4 (16) 

Angor résiduel 8 (10,6) 0 

Extension d'IDM 1 (1,3) 0 
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VIII.  AU TOTAL: 

 

Dans notre travail : 
 les facteurs prédictifs de la survenue d'insuffisance cardiaque après un IDM sont: 

l'age, la tension artérielle basse à l'admission, la fréquence cardiaque élevée, la localisation 

antérieure de la nécrose myocardique et la FEVG basse. 
 Les thérapies de reperfusion étaient moins utilisées dans le groupe des patients 

insuffisants cardiaques (l'angioplastie coronaire p<0,03).  

 Aucune différence statistiquement significative n'a été constatée pour les 

différentes classes thérapeutiques sauf pour les diurétiques et les digitaliques qui ont été 

prescrits exclusivement chez les patients insuffisants cardiaques. 

 Les patients insuffisants cardiaques dans notre série sont moins stabilisés sous 

traitement anti-ischémique (p<0,02) et ont présenté plus de récidive d'infarctus du myocarde 

(p<0,05) et de décès (p<0,03). 
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DISCUSSION 
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I. RAPPEL : 

 

1. Physiopathologie de l'insuffisance cardiaque : 
 

L'insuffisance ventriculaire gauche est définie par la diminution du volume d'éjection 

systolique et ou/ par l'augmentation des pressions de remplissage (15). Elle peut rester 

longtemps asymptomatique malgré une dysfonction ventriculaire gauche sévère car il existe des 

mécanismes permettant d'assurer un débit cardiaque adapté au métabolisme de base mais 

insuffisant lorsque les besoins métaboliques périphériques augmentent, en particulier lors d'un 

effort (16). Ces mécanismes adaptatifs comprennent: 

 Le mécanisme de Frank Starling : une élévation isolée de la précharge provoque 

un étirement des sarcomères et une augmentation du volume télédiastolique qui permet 

d'assurer un volume d'éjection constant. C'est un mécanisme adaptatif précocement mis en jeu 

dans l'insuffisance cardiaque ; il a néanmoins ses limites car l'augmentation des pressions 

télédiastoliques liée à la réduction de la distensibilité des fibres étirées favorise les signes 

congestifs.  

 La stimulation des systèmes neuro-hormonaux : la diminution du débit cardiaque 

médiée par la dysfonction ventriculaire gauche active des systèmes neuro-hormonaux dont le 

but est de maintenir le niveau de pression de perfusion des organes et tissus périphériques : le 

système adrénergique, le système rénine angiotensine aldostérone (SRAA), L'endothéline et le 

système arginine vasopressine.  

 L'hypertrophie ventriculaire gauche : l'hypertrophie ventriculaire gauche est une 

réponse adaptative à la surcharge mécanique  du ventricule gauche car elle permet de corriger 

l'élévation de la contrainte pariétale. Une surcharge en pression du ventricule gauche provoque 

une réplication en parallèle des sarcomères, appelée hypertrophie concentrique, alors q'une 

surcharge en volume du ventricule gauche est responsable d'une réplication en série des 
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sarcomères, l'hypertrophie excentrique. Il semble que l'hypertrophie ventriculaire gauche soit 

elle aussi sous la dépendance de l'angiotensine II.  
 

Ces mécanismes adaptatifs, initialement bénéfiques, s'avèrent délétères à long terme. 

L'hyper-activation des systèmes neuro-hormonaux dans l'insuffisance cardiaque chronique 

aboutit à un déséquilibre entre les systèmes vasoconstricteurs et vasodilatateurs : c'est le 

modèle neuro-hormonal, base physiopathologique de la progression de l'insuffisance cardiaque, 

sur laquelle reposent les principaux traitements actuels de l'insuffisance cardiaque. 

Ainsi, l'activation sympathique, qui se poursuit tout au long de la maladie, perd de son 

efficacité hémodynamique à terme lorsque les réserves contractile et chronotrope sont épuisées. 

Ceci s'explique en partie par une diminution du nombre et de la sensibilité des récepteurs B-

adrénergiques myocardiques. La stimulation sympathique excessive est ainsi auto-entretenue ; 

de plus la sollicitation prolongée des barorécepteurs aortiques, carotidiens et pulmonaires altère 

la réponse inhibitrice du système nerveux parasympathique (15). Enfin, la stimulation 

adrénergique chronique semble toxique pour les myocytes favorisant leur apoptose et leur 

nécrose via des mécanismes non encore clairement élucidés. 

Le bénéfice obtenu avec les inhibiteurs de l'enzyme de conversion et avec les anti-

aldostérones souligne le rôle délétère du système rénine angiotensine aldostérone dans 

l'insuffisance cardiaque. Différents mécanismes sont mis en en cause : effet délétère sur le 

remodelage ventriculaire gauche, effet pro-apoptotique, stimulation de la libération de la 

noradrénaline et de vasopressine, effet fibrosant de l'aldostérone, hypokaliémie induite par 

l'aldostérone et exposition à d'éventuels troubles du rythme. 
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2. Physiopathologie de l'insuffisance cardiaque en post infarctus du myocarde: 
 

 L'apoptose du myocarde représente un mécanisme physiopathologique potentiel 

de la progression de l'IC post IDM (17,18). Elle est responsable de la perte des cardiomyocytes 

pendant la phase aiguë de l'IDM (19,20), en post-infarctus (21,22), et en phase terminale de 

survenue d'IC (23,24).  

Une étude faite chez des patients décédés 10 jours après un IDM, a montré que l'apoptose 

du myocarde est fortement associé, et peut être un déterminant majeur du remodelage 

ventriculaire et de développement d'insuffisance cardiaque en post infarctus du myocarde, 

cependant un lien direct de cause à effet n'était pas prouvé (25). 

Un autre travail a montré que la mort de la plupart des cellules, dans les 2 à 4 premières heures 

suivant une occlusion coronaire, se produit par apoptose. La nécrose est plus importante entre 6 

et 24 h. La mort cellulaire dans la zone de l'infarctus est de grande ampleur (5% à 30% des 

myocytes du coeur), mais de courte durée (souvent complète <24 h) (26,27,28,29,30). 

Le remodelage ventriculaire gauche commence quelques heures à plusieurs jours et se poursuit 

pendant des mois (31,32).  

 Le remodelage ventriculaire en post infarctus, est un mécanisme de compensation 

dont les buts sont de maintenir le volume systolique et de normaliser les besoins en oxygène en 

diminuant les contraintes pariétales. Il correspond à des modifications de structures, de masse, 

de volume et de géométrie du ventricule gauche aboutissant à la détérioration de sa fonction 

systolique et diastolique. Il apparaît que ce remodelage, en particulier une dilatation excessive 

par rapport à l'augmentation de la masse, est un facteur déterminant dans la transition entre la 

dysfonction ventriculaire gauche isolée et l'insuffisance cardiaque proprement dite. 
 

 Le remodelage nécessite une augmentation de la masse ventriculaire gauche qui se fait, 

en post infarctus, par une réplication des sarcomères en série car l'infarctus s'apparente à une 
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surcharge en volume (33). Les stimuli de cette hypertrophie ventriculaire comprennent 

l'étirement des myocytes, l'activation des systèmes rénine angiotensine aldostérone circulant et 

tissulaire, l'activation du système nerveux sympathique et la sécrétion d'endothéline. Cette 

activation neuro-homonale joue un rôle essentiel dans le développement de la fibrose 

myocardique et favorise également le processus apoptotique. Les peptides natriurétiques jouent 

aussi un rôle promoteur du remodelage (34).   

 Des modifications du tissu interstitiel sont associées  à l'hypertrophie ventriculaire 

gauche : il s'agit principalement d'une accumulation du collagène dont la rigidité est accrue en 

raison d'une augmentation du rapport collagène I/collagène III. L'augmentation du tissu 

interstitiel touche les espaces intermyocytaires et périvasculaires et est disproportionnée par 

rapport à l'augmentation de la masse myocardique. L'apparition de cette fibrose interstitielle a 

pour conséquence une augmentation du volume cardiaque par rupture des ponts collagènes 

reliant les myocytes entre eux, une altération de l'efficacité de la contraction et de la relaxation 

des myocytes par ce même mécanisme, une altération de la distensibilité cardiaque en raison 

d'une élévation des taux de collagènes I, une diminution des vitesses de propagation de l'influx 

électrique dont le caractère non homogène et pro arythmogène et une ischémie sous 

endocardique en raison de l'augmentation des distances intercapillaires et de l'altération des 

propriétés vasodilatatrices de ces vaisseaux. 

Le remodelage se fait en deux phases (fig 8):    

 La phase précoce : allant jusq'à quelques semaines après l’infarctus, le 

remodelage ventriculaire gauche est caractérisé par le phénomène d'expansion : il s'agit d'une 

dilatation et d'un amincissement  aigue de la zone d'infarctus non expliqués par une nouvelle 

nécrose myocardique. Sur le plan histologique, ce phénomène correspond à un glissement des 

cellules myocardiques nécrosées les unes sur les autres et à une fragmentation du réseau de 

collagène interstitiel.  

Parallèlement et pour compenser la perte de contractilité de la région infarcie, apparaît dans les 

zones non nécrosées une dilatation régionale correspondant à une réplication des sarcomères en 

série en réponse à l'augmentation de la pression pariétale .Ces modifications histologiques 
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précoces interviennent avant que ne soit observée l'augmentation de collagènes nécessaire à la 

cicatrisation. 

 La phase tardive du remodelage, allant jusq'à un an après infarctus, correspond à 

une augmentation de la taille ventriculaire, la région nécrosée étant cicatrisée et résistante à 

l'étirement. L'hypertrophie excentrique des zones non nécrosées, contractiles se poursuit dans le 

but de normaliser les contraintes pariétales, mais elle est parfois insuffisante pour compenser la 

dilatation ventriculaire gauche. Celle-ci augmente les pressions de remplissage ce qui favorise la 

dilatation ventriculaire : un cercle vicieux est instauré aboutissant à l'altération des propriétés 

diastoliques et à la dysfonction ventriculaire gauche (35). 

 

 

Figure 8 : schémas résumant les différents mécanismes et les étapes de l'évolution vers 
L'insuffisance cardiaque après un infarctus du myocarde. 

 

 
 
 
 



Insuffisance cardiaque dans le post infarctus du myocarde 

 

 
- 47 -

 
 
 
 
 
II. EPIDEMIOLOGIE DE L'INSUFFISANCE CARDIAQUE POST INFARCTUS 

DU MYOCARDE : 
 
1. La fréquence : 
 

 L’incidence de l’insuffisance cardiaque au cours de l'infarctus du myocarde apparaît 

diversement appréciée dans les études, selon q'il s'agisse d'une série de patients souffrant de 

syndrome coronarien  aigu ou d'infarctus du myocarde et selon la date d'installation d'IC : à 

l'admission, après l'admission ou au cours de l'hospitalisation. D’autant plus que la définition de 

l'insuffisance cardiaque n’est, malgré tout, pas univoque, et que les chocs cardiogéniques sont 

exclus de cette définition dans certaines enquêtes. 

• Dans notre étude 25 %  de nos patients ont présenté une insuffisance cardiaque dans les 

suites de leur IDM. Nous nous sommes basés sur les critères cliniques et radiologiques de 

diagnostique d'insuffisance cardiaque, et nous n'avons pas exclus les cas de choc cardiogénique. 

• Le projet MONICA, ayant utilisé les mêmes critères diagnostiques que nous, a suivi, 

pendant 10 ans une population jeune de 4006 patients, âgés de  25 à 64 ans et présentant leur 

premier IDM entre 1989 et 1993, et a conclu à une incidence d' insuffisance cardiaque de 22,4 % 

(36). 

• De même, une étude canadienne (37) a montré sur un effectif de 7733 patients âgés de 

plus de 65 ans présentant un IDM et suivi pendant 5 ans de 2000 à 2005, que 37 % d'entre eux 

développaient  une insuffisance cardiaque congestive au cours de l'hospitalisation et 71% des 

survécus ont présenté leur insuffisance cardiaque au cours des 5 ans dont 64 % pendant la 

première année. D'autres études ont trouvés des résultats variables (38-54) (Tableau VIII). 
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 Une méta-analyse portant sur les différentes études et registres épidémiologiques qui ont 

étudié l'incidence et la prévalence de l'insuffisance cardiaques dans le post infarctus du myocarde, 

suggère que, après IDM, approximativement 30%–45% des patients vont présenter une IC, 25%–

60% vont avoir une dysfonction  systolique VG, et 50% des patients avec dysfonction  systolique 

VG précoce après IDM vont également avoir une IC (10). 

Tableau VIII : Incidence et prévalence de l'insuffisance cardiaque post infarctus du myocarde 
dans les études et les registres épidémiologiques (38-54 ). 

 

Type d'étude Période d'étude Nombre des patients IC à l'admission (%) 
IC pendant 

l'hospitalisation (%) 

Étude épidémiologique: 
WHAS (USA) 
WHAS (USA) 
Olmsted (USA) 
Worcester 
Framingham 

 

 
1975/1978 

2001 
1979/1998 
1993-1995 
1980-1989 

 
1555 
1010 
2171 

- 
- 

 
- 
- 
- 
- 
- 

 
40,1 
39,9 
24 

37,8 
14,6 

Registres: 
Français CCU 
Français USIC 
Euro Heart Survey ACS 

 

 
1995 
2000 

2000-2001 
 

 
2536 
2320 

10484 
 

 
- 

22,1 
22,7 

 
          44 

30,3 
35,2 

Essais cliniques: 
BEAT (Danemark) 
VALIANT (9 pays) 
MAGIC (14 pays) 

 
1998-1999 
1999-2001 
1999-2002 

 
3166 
5566 
6213 

 
36 
- 
- 

 
10 

23,1 
18,7 

Notre étude 2006-2009 100 16 9 

 
 

2. L'évolution de l'incidence  de l'IC post IDM dans le temps: 
 

 Peu de données sont disponibles sur l'évolution de l'incidence de l'insuffisance cardiaque 

post infarctus du myocarde dans le temps. Une revue des études qui ont traité le post ID 

(10,40,47,48,55-58) (fig 9), a suggéré que malgré que l'incidence de l'IC post IDM reste élevée, 

elle a reconnue une diminution au cours des dernières années. L'étude américaine WHAS (38) a 
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suivie une série de 6,798 patients pendant 25 ans et a montré une augmentation de la 

proportion des patients compliquant leur IDM par IC de 40,1% entre 1975 et 1978 à un pic de 

45,4% entre 1981 et 1984, avant de baisser à 36% entre 1997 et 1999. Le taux en 2001 était 

39,8%. Cette même étude suggère que la mortalité à un an reste élevée et q'elle ne s'est pas 

amélioré au cours du temps. 

Le registre MONICA a retrouvé une diminution de 9% de l'incidence de l'IC post IDM entre les 

deux durées d'étude 1984-1988 et 1989-1993 (36). 

  

Figure 9: Evolution de l’incidence de l’insuffisance cardiaque post–infarctus du myocarde      
(10, 40, 47, 48, 55-58) 
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III. LES FACTEURS PREDICTIFS DE SURVENUE DE L'INSUFFISANCE 

CARDIAQUE EN POST INFARCTUS DU MYOCARDE : 

 

1. L'age : 
 

 l'age est un facteur prédisposant à la survenue d'insuffisance cardiaque après IDM dans 

notre étude. La moyenne d'age de nos patients insuffisants cardiaques est 64 ans ; nos résultats 

sont concordants avec les données de la littérature(38-51, 59) (Tableau IX). 

L'age est un facteur prédictif indépendant de survenue d'une insuffisance cardiaque précoce et 

tardive dans le travail de Abbas (60). 

• De plus la fréquence de l’insuffisance cardiaque augmente de manière  considérable avec 

l’âge : ainsi dans l’étude TRACE (61), la fréquence de l’insuffisance cardiaque atteint 24 % chez 

les patients de moins de 55 ans et 72 % chez ceux de plus de 75 ans. 

• De même, Rask-Madsen (62), dans une étude ayant inclus 4259 patients danois avec 

IDM, a montré que deux tiers des patients > 80 ans avaient des signes d’insuffisance cardiaque 

et que le choc cardiogénique était deux fois plus fréquent après 80 ans qu’entre 60 et 69 ans. 
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Dans notre travail, les 3 patients qui ont présenté un état de choc sont tous âgés de plus de 80 

ans.  

• Pour l'étude PRIMA (prise en charge de l'infarctus du myocarde aigue) (63) ,l'age élevé est 

un facteur prédictif d’une mortalité hospitalière accrue; Cependant Certaines publications (64) 

suggèrent qu'il n'existe véritablement pas de risque de mortalité lié à l'age en cas d'IC après IDM. 

La grande fréquence chez les personnes âgées paraît ainsi, plus liée à une plus fréquente 

dysfonction diastolique et à une atteinte des organes périphériques chez les patients âgés, qu’à 

une prévalence véritablement plus importante de l’insuffisance cardiaque chez ces patients. De 

ce fait les praticiens se doivent de traiter les patients sans tenir compte de leur age (65). 

 

 

Tableau IX : La moyenne d'age des patients présentant une insuffisance cardiaque dans les 
suites de leur infarctus du myocarde (38-51, 59) 

 

Type d'étude Période d'étude Nombre des patients Moyenne d'age 

Étude épidémiologique:  
WHAS (USA) 
WHAS (USA) 
Olmsted (USA) 
 

 
1975/1978 

2001 
1979/1998 

 

 
1555 
1010 
2171 

 

 
65,4 
72,5 
73 

 

Registres: 
Français CCU 
Français USIC 
Euro Heart Survey ACS 

 

 
1995 
2000 

2000-2001 
 

 
2536 
2320 

10484 
 

 
67 
65 

63,4 

Essais cliniques: 
BEAT (Denmark) 
VALIANT (9 pays) 
MAGIC (14 pays) 

 
1998-1999 
1999-2001 
1999-2002 

 
3166 
5566 
6213 

 
68 

65,1 
70 

Benzaroual (rabat) 2001-2005 212 74 

Notre étude 2006-2009 100 64 



Insuffisance cardiaque dans le post infarctus du myocarde 

 

 
- 52 -

 

2. Le sexe : 

 Le sexe féminin est souvent lié à la survenue d'insuffisance cardiaque en post IDM 

(66,67). La majorité des patients hospitalisés dans notre formation sont de sexe masculin vu que 

notre hôpital est une structure militaire, néanmoins la proportion des femmes dans le groupe 

avec insuffisance cardiaque est de 20 % contre 17,3 % dans le groupe sans insuffisance 

cardiaque. 

• L'étude MONICA a rapporté un résultat similaire avec un odds ratio de 1,44(IC:1,19-1,75) 

• Une autre étude (68) a montré que la proportion des femmes qui présentent une 

insuffisance cardiaque congestive et dont la fonction systolique du VG restait conservée était 

plus importante que celle des hommes. 

• Abbas quant à lui, a démontré par son étude que le sexe masculin était un facteur 

incriminé dans la survenue tardive (>4 jours après IDM) d'insuffisance cardiaque après IDM (60). 

 Une revue des différentes études est résumée dans le tableau X. 

 

Tableau X : La proportion des hommes parmi les patients présentant un infarctus du myocarde 
compliqué d'insuffisance cardiaque (38-51, 59) 

 

Type d'étude Période d'étude 
Nombre des 

patients 
Sexe masculin 

(%) 
Étude épidémiologique:  
WHAS (USA) 
WHAS (USA) 
Olmsted (USA) 

 
1975/1978 

2001 
1979/1998 

 

1555 
1010 
2171 

 

62,6 
56,2 
47 

 
Registres: 
Français CCU 
Français USIC 
Euro Heart Survey ACS 

 

 
1995 
2000 

2000-2001 
 

 
2536 
2320 
10484 

 

 
71,3 
73 

71,6 
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Essais cliniques: 
BEAT (Denmark) 
VALIANT (9 pays) 
MAGIC (14 pays) 

 
1998-1999 
1999-2001 
1999-2002 

 
3166 
5566 
623 

 

 
67 

66,8 
55 

Bezaroual (rabat) 2001-2005 212 86 

Notre étude 2006-2009 100 80 

 

3. Les facteurs de risque cardiovasculaires : 
 

 La majorité des études que nous avons consulté dans la littérature ont lié la présence de 

certains facteurs de risque cardiovasculaires tels que le diabète, l'hypertension artérielle (HTA) et 

le tabac à l'apparition d'insuffisance cardiaque après une nécrose myocardique ( 52,54,67,69) 

(Tableau XI). 

Ceci n'a pas été démontré dans notre étude malgré que le diabète (p=0,059) et la dyslipidémie 

(p=0,077) approchent le seuil de la significativité statistique. Il est probable que la petite taille 

de notre population ne nous permet pas d'atteindre la puissance statistique nécessaire. 

• Abbas a démontré que le diabète est associé à la survenue précoce de l'insuffisance 

cardiaque après IDM et que l'HTA est liée à la survenue tardive d'insuffisance cardiaque au-delà 

du 4eme jour après IDM (60).  

• Dans le projet MONICA le diabète, le tabagisme et l'hypertension artérielle sont 

significativement liés à l'installation de l'insuffisance cardiaque dans les suites de l'IDM. Dans 

d'autres études ces facteurs n'ont pas été retenus comme prédictifs de l'IVG après IDM (36). 

• La  fréquence de l’insuffisance cardiaque est plus importante dans l'étude PRIMA (63) 

chez les patients avec antécédents d’angor, élément retrouvé dans certaines études (70). De 

même, l’insuffisance cardiaque est plus fréquente  chez les patients aux antécédents d’IDM 

(70,71) et  chez ceux aux antécédents d’insuffisance cardiaque (70,73), mais cela n’est pas 

toujours retrouvé (72).  

Les patients aux antécédents d'IDM et d'IC sont exclus dans notre étude. 



Insuffisance cardiaque dans le post infarctus du myocarde 

 

 
- 54 -

 

Tableau XI : Les facteurs de risque cardiovasculaires chez les patients présentant une            
insuffisance cardiaque dans les suites de leur infarctus du myocarde : 

 

Etude 
Diabète 

(%) 

HTA  

(%) 

Tabagisme 

(%) 

Obésité 

(%) 

Dyslipidémie 

(%) 

ATCD 

d'IDM(%) 

ATCD   

d'IC (%) 

MONICA(Australie)(36) 12,3* 31,3* 52,8* - - 30,3 - 

TRACE(Danemark)(61) 13,5* 24,1* - - - 30,4* 30,5 

Abbas (60) 40* 55* 65 - - 30 20* 

Optimist (France) (74) 40,8* 53,5* 18,2 32,4 - 27,7* - 

Benzaroual(Rabat)(59) 33* 16 64 - 8 - - 

Notre étude 56 40 68 32 32 - - 

* : retenu comme facteur prédictif de survenue d'IC en post IDM 

 

4. Délai de prise en charge: 
 

 Les IDM qui se compliquent d'insuffisance cardiaque sont l'apanage de patients qui se 

présentent tardivement à l'hôpital (67). Ceci a été également démontré dans notre étude. 

• L'absence ou l'atypie des symptômes cliniques chez certains patients et l'absence d'un 

service assurant un transport médicalisé des patients, sont des facteurs qui expliquent le retard 

de la prise en charge de ces patients. 

• Dans l'étude PRIMA (63) un délai, entre le début des symptômes et la 1ère intervention 

médicale, >6 heures est associé à un stade Killip > I et à une aggravation du stade Killip au 

cours de l'hospitalisation. 
 

5. Les facteurs prédictifs cliniques : 
 

5.1. La date d'installation de l'IC : 

 La majorité des études et des registres épidémiologiques (40,48), tel le registre GRACE 

(12), ont montré que l'insuffisance cardiaque s'installe plus fréquemment à l'admission ou au 
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cours de la phase aigue de l'IDM, que plus tardivement. Ceci a été aussi démontré dans notre 

travail: 64 % des cas d'IC ont été diagnostiqué pendant la phase aigue d'IDM. 

• Abbas, quant à lui, a observé une installation bimodale de l'IC post IDM avec un pic à 

l'admission et un deuxième le 4ème jour après l'admission (60). 

• Néanmoins l'étude TRACE a montré que les patients qui développent l'insuffisance 

cardiaque deux jours après IDM et ceux qui la développent avant 2 jours, ont  le même pronostic 

et le même degré de dysfonction ventriculaire gauche systolique (61). 

  

5.2. Données cliniques: 

 Les patients qui ont présenté une insuffisance cardiaque dans notre série avaient une 

tension artérielle plus basse que les autres, et une fréquence cardiaque plus élevée. Nos 

résultats sont concordants avec ceux de la littérature:  

 

a .Tension artérielle : 

 Il a été suggéré que la diminution de la pression artérielle à l'admission est liée à des 

modifications hémodynamiques précoces prédisposant au développement de l'insuffisance 

cardiaque et de décès. 

• Une telle différence de tension artérielle a été précédemment décrite par une étude 

française faite en 2006 et par O'Connor et ces collaborateurs (75,76). 

 

b .Fréquence cardiaque : 

 Une fréquence cardiaque élevée à l'admission pour infarctus du myocarde prédispose à 

l'insuffisance cardiaque. 

• Ceci a été aussi démontré par Abbas (60), par le registre américain NRMI-2 (77) et par 

O'Connor et ses collaborateurs (76). 

• Les études qui ont traité l'IDM sans élévation du segment ST n'ont pas mis en évidence ce 

type de corrélation. Ce résultat est expliqué par le faite que la fréquence cardiaque reflète la 
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taille de l'infarctus, et les infarctus avec élévation du segment ST sont plus étendus que les 

NSTEMI (78). 

 

c .Classification Killip et NYHA :    

 Dans notre étude, les patients insuffisants cardiaques étaient plus classés stade III de 

Killip et classe II de la classification de la NYHA ; un résultat similaire était rapporté par l'étude 

BEAT et DIAMOND-MI (88,89). 

• En effet, l’influence péjorative du stade de Killip à l’admission sur la mortalité hospitalière 

est une donnée connue depuis longtemps (79-86).  

• Selon l'étude PRIMA (63) un stade Killip III à l’admission et l’aggravation du stade de Killip 

durant les cinq premiers jours sont des facteurs prédictifs d’une mortalité hospitalière accrue. 

Par conséquent cette classification  permettra de stratifier le risque dès l’admission du patient, 

sans l’apport de méthodes sophistiquées; et apparaît en outre plus pertinente en termes 

d’estimation du pronostic que la simple notation insuffisance cardiaque – absence d’insuffisance 

cardiaque. 

• De même, selon une étude allemande récente, La classification NYHA a une grande valeur 

pronostic en cas d'IC post IDM et elle pourra ainsi nous dispenser des techniques d'investigation 

coûteuses (87). 

 

6. Les facteurs prédictifs électrocardiographiques : 
 

6.1. Les modifications de l'ECG :   

 Le sus décalage du segment ST est le type de modification électrique le plus 

fréquemment rencontré chez l'ensemble de nos patients. 

• Ceci a été aussi rapporté par l'ensemble des études épidémiologiques sauf le registre 

GRACE qui n'a pas trouvé de différence significative en terme d'incidence d'IC entre les IDM avec 

STEMI et ceux sans sus décalage ST (18 % STEMI, 18 % NSTEMI) (10,12).  
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• En effet il existe des différences cliniques et physiopathologiques entre les deux types 

d'accidents coronaires : lors d'un NSTEMI la zone de nécrose est généralement moins étendue 

q'on cas d'élévation du segment ST, et bien que l'artère coronaire coupable soit le plus souvent 

sévèrement sténosée, elle n'est que rarement complètement occluse. Le territoire ischémique 

bénéficie souvent de la vascularisation d'un réseau développé de collatérales (90). En 

conséquence, contrairement au STEMI au cours duquel l'infarcissement est étendu et transmural, 

il se peut que la survenue d'une IC  au décours d'un NSTEMI relève de mécanisme 

physiopathologique réversible, tel que la sidération myocardique, la dysfonction diastolique ou 

l'insuffisance mitrale ischémique transitoire (91,92).  

   

 L'onde Q de nécrose est plus fréquemment rencontrée chez nos patients insuffisants 

cardiaques mais cette différence n'atteint pas le seuil de la significativité statistique. 

• L'onde Q de nécrose, dans l'étude PRIMA (63), est un facteur prédictif de survenue d'IC en 

post IDM, d’un stade de Killip élevé à l’admission et de l’aggravation de l’insuffisance cardiaque.  

6.2. La localisation de la nécrose myocardique :  

 L'insuffisance cardiaque est fréquemment retrouvée dans l'infarctus à localisation 

antérieure étendue (36,60,67,93). Ceci a été aussi démontré par notre étude: le territoire 

antérieur a été noté chez 64 % des patients insuffisants cardiaques alors qu'il n'a été noté que 

chez 25,3 % du groupe sans insuffisance cardiaque; p<0,004. 

• En effet, l'importance de la sévérité des dégâts myocardiques  causés par les IDM  

antérieures explique la survenue de l'insuffisance cardiaque précoce (68). Alors que au contraire, 

l'insuffisance cardiaque tardive est due au phénomène de remodelage  du tissu myocardique, de 

dysfonction endothéliale (94)  et d'altération de la fonction diastolique du ventricule gauche (95). 

 

7. Les facteurs prédictifs biologiques :  
  

7.1. La troponine et les enzymes cardiaques : 
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 Dans notre étude, les concentrations plasmatiques des marqueurs de nécrose 

myocardique, CPK, CK-MB et troponine étaient plus élevées chez les patients insuffisants 

cardiaques; nos données sont concordantes avec celles trouvées dans la littérature. 

En effet, l'élévation de la troponine et des enzymes cardiaques reflète l'étendue de la zone de 

nécrose et un facteur prédictif de survenue d'événement cardiovasculaire grave, décès ou 

récidive d'infarctus, dans les suites d'un infarctus du myocarde (96,97).    

• Abbas a trouvé que le taux élevé de CPK est un facteur prédictif de développement d'IC 

après IDM (60). 

• Une étude récente (98) a suivi pendant 4 ans deux populations dont le diagnostic d'IDM 

se base sur la valeur de la troponine chez une et sur les CPK chez l'autre, et elle a trouvé 

qu'après ajustement des autres facteurs: l'age, le sexe et la comorbidité, les patients chez qui la 

troponine était le critère de diagnostic utilisé avaient un risque moindre de survenue d'IC. 

 

7.2. Les peptides natriurétiques :   

 Les données concernant les relations entre le taux du peptide natriurétique de type B (Nt-

proBNP) à l'admission et la mortalité dans les suites d'un syndrome coronarien aigu sont 

nombreuses. En effet la valeur pronostique de ce marqueur en terme de mortalité et de 

complications intra-hospitalière est bien établie. 

• Jernberg et Coll ont montré sur un échantillon de 775 patients admis aux urgences pour 

douleur thoracique et suivis pendant 40 mois, que le risque de décès est d'autant plus important 

que le taux de Nt-proBNP à l'admission est élevé : dans leur étude, les patients appartenant au 

2ème (Nt-proBNP 113-400 pg/ml), 3ème (Nt-proBNP 401-1653pg/ml) et 4ème quartile (Nt-

proBNP >1654 pg/ml) avaient respectivement un risque de décès 4 fois, 10 fois, et 26 fois plus 

important que ceux appartenant au premier quartile (Nt-proBNP<112 pg/ml) et ce,quelque soit 

la pathologie causale, STEMI, NSTMI ou angor instable (99). 

• Dans le même esprit, les résultats obtenus par Heeschen et Coll montrent q'un taux de 

Nt-proBNP supérieur à 250 pg/ml à l'admission aux urgences est prédictif de décès ou 
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d'infarctus du myocarde à 30 jours, même lorsque le niveau de troponine est inférieur au seuil 

diagnostique d'infarctus du myocarde (100). 

• Verges et Coll, ont établi que le niveau du peptide natriurétique de type B à l'admission 

est corrélé à la mortalité intra-hospitalière (OR 1,52, IC 1,31-1,77) et à l'incidence des chocs 

cardiogéniques  (OR 2,22, IC 1,92-2,58) en cas de diabète (101). 

 Dans l'étude personnelle nous n'avons pas pu évaluer la valeur des peptides 

natriurétiques vu q'ils n'étaient pas demandés chez tous les patients.  

 

8. Les facteurs prédictifs échocardiaographiques : 
 

8.1.La fonction ventriculaire :  

 Nos résultats ont montré que la fonction du ventricule gauche était plus altérée chez les 

patients ayant développé une insuffisance cardiaque par rapport au groupe indemne 

d'insuffisance cardiaque (43±12,5 % vs 56±10 %; p=0). 

• Lystash  et ces collaborateurs (102) ont étudié les variables non invasives et 

angiographiques contribuant à la survenue d'IC précoce (<3 mois) et tardive (>3 mois) après un 

IDM de localisation antérieure et ont trouvé que la FEVG était significativement plus basse chez 

le groupe IC précoce par rapport au groupe IC tardive et le groupe sans IC: (28±11 %; 42±11 %; 

47±11 % respectivement). 

• Un résultat similaire a été rapporté par Benzaroual (59) et par d'autres auteurs 

(60,75,103). 

• L'étude échocardiographique VALIANT (104) a démontré récemment qu'une fonction 

systolique ventriculaire droite est aussi associée à un risque majeur de développement d'IC en 

post IDM. 

 

8.2.L'insuffisance mitrale : 

 Les patients atteints d'insuffisance mitrale (IM) dans les suites d'IDM ont un risque accru 

d'insuffisance cardiaque, indépendamment de tous les caractéristiques cliniques et ventriculaires 
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gauches. Ce risque d'insuffisance cardiaque est directement lié au degré d'insuffisance mitrale 

(105). 

 Dans l'étude personnelle le pourcentage d'IM est manifestement plus élevé chez les 

insuffisants cardiaques sans que cette différence soit statiquement significative, et toutes les IM 

fussent de grade I à II. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IV. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE DE L'IC POST IDM: 

 

1. Le traitement médical : 
 

 La prise en charge de l’insuffisance cardiaque suite à un infarctus du myocarde a connu 

des progrès importants au cours des deux dernières décennies vers une généralisation des IEC, 

bêtabloquants et statines en conformité à l’évolution des connaissances (106,107). 

Cependant, les études qui se sont intéressés à la stratégie thérapeutique qui doit être entreprise 

en cas d'IDM associé à une insuffisance cardiaque sont menées par des centres dont la qualité de 



Insuffisance cardiaque dans le post infarctus du myocarde 

 

 
- 61 -

prise en charge est nettement supérieure à la moyenne (65) et donc ne reflètent pas réellement 

la conduite du traitement dans ces cas. 

• Les anomalies architecturales et fonctionnelles qui surviennent après un infarctus sont 

liées au phénomène de remodelage qui comprend l'hypertrophie ventriculaire, la fibrose 

ventriculaire gauche et l'altération de la fonction systolique du ventricule gauche (65). De ce fait 

tous les traitements instaurés doivent lutter contre le remodelage, phénomène pourvoyeur de 

mortalité élevée. 

• Les dernières recommandations édictent que les IEC et les bêtabloquants sont les 

traitements de première intention chez les sujets qui présentent des symptômes d’insuffisance 

cardiaque et/ou des signes de dysfonction ventriculaire gauche, tandis que les antagonistes de 

l’angiotensine II seront prescrits aux sujets intolérants aux IEC (106,107 ). Or les registres du 

post-infarctus ont montré que si effectivement Ces patients reçoivent plus d'lEC que ceux qui 

n'ont pas d'insuffisance cardiaque, 64 versus 49 % dans I'étude GRACE (12), ils reçoivent aussi 

moins de beta-bloquants, 40 versus 79 %. Ceci a été aussi démontré dans notre étude. 

• Parmi les raisons de la non prescription des médicaments recommandés, Une pression 

artérielle basse est fréquemment mise en avant. 

• Dans l'étude de Abbas, les IEC, les diurétiques et les digitaliques étaient plus utilisés chez 

le groupe de patients avec insuffisance cardiaque, les beta-bloquants étaient moins prescris 

chez ce groupe de patients et aucune différence n'a été noté au niveau des inhibiteurs calciques 

(60).  

 Nos résultats sont concordants avec ces données, les IEC, les ARA II, les diurétiques et les 

digitaliques ont été plus prescris en cas de présence d'insuffisance cardiaque, tandis que les 

beta-bloquants étaient moins prescris dans ce cas. L'utilisation des inhibiteurs calciques et des 

statines ne diffère pas entre les 2 groupes de patients. 

Les antiagrégants plaquettaires étaient utilisés chez l'ensemble de nos patients. 

  

1.1. Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion : 
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 Les effets bénéfiques des IEC sur le remodelage ventriculaire gauche du post infarctus 

sont connus de longue date grâce aux travaux expérimentaux puis cliniques. Ils sont liés aux 

effets hémodynamiques des IEC, qui diminuent la pré- et la post-charge et ainsi les contraintes 

ventriculaires gauches, et à des actions spécifiques liées au blocage myocardique de 

I'angiotensine II avec des effets antitrophiques et antifibrotiques. Cette démonstration a été 

initialement faite chez des patients ayant présenté des infarctus étendus, essentiellement 

antérieurs, avec retentissement précoce sur la fonction ventriculaire gauche. 

• Ces effets bénéfiques sur les critères échocardiographiques de remodelage ventriculaire, 

dilatation cavitaire et altération de la fraction d'éjection, existent en fait aussi bien chez les 

patients ayant les fonctions ventriculaires gauches les plus sévèrement altérées, comme dans 

I'étude TRACE avec le trandolapril, que chez les patients de plus de 65 ans ayant Une fraction 

d'éjection > 40 %, comme dans I'étude PREAMI avec le perindopril.  

• Quant au bénéfice clinique sur la morbimortalité, il a été clairement démontré par trois 

essais déjà anciens, étudiant les effets de trois IEC différents: le captopril dans SAVE (108), le 

rarnipril dans AlRE (109) et le trandolapril dans TRACE (110), chez des patients présentant en 

post-infarctus du myocarde une insuffisance cardiaque et ou une dysfonction ventriculaire 

gauche. 

• La méta-analyse de ces trois études conclut à une diminution de 26 % de la mortalité 

sous IEC dans cette population versus placebo (111). 

• L'étude SMILE (112) faite en 2007, a démontré des bénéfices de zofénopril sur la 

réduction de la morbi-mortalité après un IDM antérieur chez les STEMI et les NSTEMI, 

particulièrement chez les populations à risques, les patients hypertendus et les diabétiques, dont 

le pronostic dans le post-infarctus est plus sévère. Des bénéfices qui se sont maintenus à long 

terme, puisqu’à un an, le taux de mortalité était significativement inférieur dans le groupe 

zofénopril par rapport au groupe placebo. 

• Une diminution du risque de mort subite n'est cependant pas uniformément retrouvée 

sous IEC, significative uniquement avec le trandolapril dans I'essai TRACE. 
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1.2. Les antagonistes des récepteurs de I'angiotensine II : 

 Chez les patients intolérants aux IEC, un antagoniste des récepteurs de I'angiotensine II 

devra être utilisé, en I'occurrence le valsartan, qui possède Une efficacité similaire à celle du 

captopril selon I'étude VALIANT (113). Une forte posologie devra être ciblée (320 mglj de 

valsartan), car dans I'étude OPTIMMAL (114) le losartan a la dose de 50 mglj avait semblé moins 

efficace que le captopril à la même dose cible de 150 mglj utilisée dans VALIANT. 

• II n'existe pas d'interaction négative entre ARA II et beta-bloquant. En revanche, 

I'association des ARA II aux IEC n'est pas recommandée chez les patients présentant Une 

dysfonction ventriculaire gauche en post infarctus, n'apportant pas de bénéfice supplémentaire 

par rapport à une monothérapie alors qu'elle majore les effets secondaires (113). 

• Les modalités d'utilisation et de surveillance des ARA II sont identiques à celles des IEC. 

Ces médicaments devront être commencés très précocement, dés les premières heures, à faible 

posologie, par voie orale, puis leur dose sera augmentée progressivement. 

• Malgré que la titration est plus difficile en raison d'une pression artérielle souvent basse, 

ces médicaments devront être poursuivis à long terme, le bénéfice du trandolapril étant 

maintenu au-delà de la dixième année post-infarctus dans I'étude TRACE. 

 

 

 

1.3. Les antagonistes de l'aldostérone : 

 Il était admis jusqu’à récemment que les IEC inhibaient l’ensemble du système rénine–

angiotensine–aldostérone. Toutefois, il a été mis en évidence que les IEC ne diminueraient les 

taux sériques d’aldostérone que de façon transitoire. Une inhibition renforcée de l’effet de 

l’aldostérone serait bénéfique puisque cette dernière favorise l’hypertrophie ventriculaire et la 

fibrose lors de l’hypertension artérielle et de l’insuffisance cardiaque et est impliquée dans le 

remodelage ventriculaire gauche après un infarctus du myocarde. Pour cette raison, les 

recommandations préconisent d’associer un antagoniste de l’aldostérone, en cas d’insuffisance 
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cardiaque sévère, ou en cas d'association entre dysfonction systolique du ventricule gauche et 

insuffisance cardiaque ou diabète (106,107). 

• L’essai RALES a démontré que l’utilisation de la spironolactone en association aux IEC 

réduisait significativement la morbi-mortalité. De même, l’éplérénone dépourvu d’effets 

indésirables endocriniens, a montré récemment son effet dans l’étude EPHESUS (115). Il doit être 

commencée à la dose de 25 mglj entre le 3'et 14'jour post-infarctus, avec un contrôle de la 

kaliémie et de la créatinémie entre le 4' et le 6' jour après mise en route du traitement, et sa 

posologie augmentée a 50 mglj après un mois. Son utilisation est contre-indiquée si la kaliémie 

est > 5 mmol ou si la clairance de la créatinine est<50 ml/min. 

• Chez les patients intolérants aux IEC, I'association aux ARA 2 d'un antagoniste des 

récepteurs de I'aldostérone est possible avec les mêmes précautions. 

 Dans notre étude, les antagonistes de l'aldostérone étaient utilisés chez le seul patient 

qui avait une insuffisance cardiaque globale. 

  

1.4. Les beta-bloquants / inhibiteurs calciques : 

 L'effet bénéfique des beta-bloquants sur le remodelage ventriculaire gauche en post 

infarctus a été démontré par I'étude CAPRICORN (116) où le carvedilol, prescrit en moyenne neuf 

jours après un infarctus chez des patients présentant une fraction d'éjection < 40 %, sous IEC 

depuis au moins 48 heures, diminue significativement les volumes ventriculaires gauches six 

mois après infarctus. Dans cet essai, le carvedilol entraîne une réduction de 23 % de la mortalité 

totale par rapport au placebo (117). 

• Ces résultats confirment les données d'une méta-analyse portant sur 82 études, ayant 

inclus plus de 54 000 patients ayant présenté un infarctus (118), qui retrouvait Une diminution 

de 23 % de la mortalité, bénéfice existant notamment chez les patients ayant présenté une 

insuffisance cardiaque. Chez Ces patients, les beta-bloquant devront être débutés à faible 

posologie et leur dose progressivement majorée, mais plus rapidement qu'au cours de 

I'insuffisance cardiaque chronique si la tolérance fonctionnelle le permet. 
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 Les inhibiteurs calciques sont utilisés en cas de contre indication aux beta-bloquants. Ils 

n'ont pas prouvé d'efficacité clinique en cas d'infarctus du myocarde, et ils sont classés classe III 

dans le traitement d'insuffisance cardiaque d'après le collège américain de cardiologie (119). 

• Dans l'étude NRMI-2 les inhibiteurs calciques avaient un effet neutre sur la mortalité 

hospitalière chez les patients présentant un IDM compliqué d'insuffisance cardiaque (120). 

• Un essai utilisant le diltiazem a montré une réduction de risque de décès ou réinfarctus 

après traitement à la dose de 240 mg/j débuté 3 à 15 jours après infarctus sans onde Q, mais 

seulement dans le sous groupe de patients sans signe d'insuffisance cardiaque (121,122).   

 

1.5. Les diurétiques : 

 Le choix des traitements médicamenteux est établi selon le profil des patients (106,107). 

Le traitement par diurétiques de l’anse est le plus utilisé lorsque le degré de dysfonction 

ventriculaire gauche est important, l’insuffisance cardiaque est très sévère (classe IV de la NYHA) 

ou en cas d’insuffisance rénale très sévère. Tandis que la prescription de la plupart des 

traitements de prévention secondaire dans ces cas diminue (123). 

• Les diurétiques proximaux restent incontournables chez les patients symptomatiques 

afin de réduire la surcharge hydrosodée, bien qu’ils n’avaient pas bénéficié d’essais 

thérapeutiques démontrant leur efficacité sur la morbi-mortalité. Au cours de l’insuffisance 

cardiaque modérée, il faudra cibler la posologie minimale efficace, permettant de contrôler les 

symptômes sans entraîner une stimulation neuro-hormonale, potentiellement délétère à long 

terme. Ainsi à distance d’une décompensation, leur posologie doit être progressivement réduite 

afin de privilégier l’association IEC-bêta-bloquants, notamment en cas de problème de tolérance 

tensionnelle. A contrario, dans l’insuffisance cardiaque sévère, les posologies de diurétiques de 

l’anse devront être progressivement augmentées pour contrôler les symptômes et dans les 

formes les plus graves, une association de ces derniers avec un diurétique thiazidique peut être 

bénéfique car synergique, sous surveillance biologique stricte (124). 

 Les diurétiques étaient utilisés chez l'ensemble de nos patients insuffisants cardiaques. 
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1.6. Les anti-agrégants plaquettaires : 

 Les essais cliniques ont établi formellement la nécessité d'un traitement antiplaquettaire 

chez les coronariens et notamment après infarctus (121,122). 

• L'efficacité de l'aspirine n'a pas été démontrée dans l'IDM au-delà de 6 à 12 semaines. 

Certaines études soutiennent le recours à la warfarine (125,126). 

• Dans une étude récente le clopidogrel a été associé à une mortalité réduite chez les 

patients présentant un IDM compliqué d'insuffisance cardiaque (127).  

• Les antiagrégants plaquettaires étaient utilisés chez tous nos patients. 

 

1.7. Les statines : 

 Outre l'action prouvée dans la réduction des événements cardiovasculaires et de la 

mortalité, les statines réduisent aussi le risque de développer une insuffisance cardiaque après 

un syndrome coronarien aigu. Les voies responsables de cet avantage sont probablement le 

résultat des actions  pléiotropes des statines (128). Des études récentes ont pu caractériser cette 

prestation (129,130).                      

 Les statines étaient utilisés chez l'ensemble de nos patients.   

  

1.8. Les digitaliques : 

 La digoxine a vu au fil des années sa place se réduire dans le traitement de l’insuffisance 

cardiaque. En effet, si elle est efficace sur les symptômes elle ne réduit pas la mortalité, pouvant 

même avoir des effets délétères au cours des cardiopathies ischémiques. Elle est ainsi réservée 

aux patients demeurant symptomatiques sous la quadrithérapie, IEC- bêtabloquant- diurétique 

proximal -ARA 2 ou anti-aldostérone, en dehors des patients en fibrillation atriale où une 

introduction plus précoce peut s’envisager pour ralentir la fréquence ventriculaire bien que là 

encore l’usage des bêtabloquants doit être privilégié. Sa posologie sera adaptée à la fonction 

rénale et le taux de digoxine cible doit se situer entre 0.7 et 1 ng/ml pour rester à distance des 

zones toxiques (131). 

 Les digitaliques étaient utilisés seulement chez 4 de nos patients insuffisants cardiaques. 
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2. Les thérapies de reperfusion: 
 

 L'utilisation des thérapies de reperfusion après un premier IDM a augmenté de 20,8 % 

entre 1984 et 1988 à 57,6 % entre 1989 et 1993 selon l'étude MONICA (36), et est associée à 

une meilleure survie à long terme (132). Néanmoins il existe des contreverses sur l'effet de ces 

thérapies de reperfusion (spécialement la fibrinolyse) sur la survie des patients avec IDM 

compliqué d'insuffisance cardiaque (67). 

• Des auteurs ont montré que les agents fibrinolytiques administrés tôt après IDM 

réduisent le taux de mortalité à court terme de 18 % à cinq semaines (67,69), d'autres ont 

rapporté un modeste bénéfice d'environ  2 à 6 % sur la préservation de la fonction ventriculaire 

(65,133,134). 

Dans le travail de Abbas (60), aucun intérêt de la thrombolyse n'a été noté; l'ischémie récurrente 

et la réocclusion des artères coronaires jouent un rôle dans la progression de l'insuffisance 

cardiaque. 

• Certains auteurs (135) ont trouvé que l'angioplastie coronaire réduit  plus le risque de 

mortalité intra hospitalière par rapport à la thrombolyse  en cas d'insuffisance cardiaque après 

une nécrose myocardique. 

• Dans le travail de Benzaroual (59), les patients ayant présenté une insuffisance cardiaque 

IDM ont moins bénéficié des thérapies de reperfusion (33 % vs 58 % ; p=0,01). 

 Dans l'étude personnelle, Bien que l'utilisation de la thrombolyse et du pontage soit plus 

réduite dans le groupe avec insuffisance cardiaque, cette différence n'atteint pas de 

significativité statistique. Par ailleurs  le groupe sans insuffisance cardiaque  a significativement 

plus bénéficié de l'usage de l'angioplastie coronaire non invasive : 34,7 % contre 12 % ; p<0,03. 

 L'usage réduit des thérapies de reperfusion chez l'ensemble de nos patients est expliqué 

par le délai de prise en charge retardé dans notre contexte et l'absence et le coût onéreux de 

certains produits (thrombolytiques). 
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3. Autres thérapies : 
 

 la mise en place d'un défibrillateur automatique implantable devra être envisagée chez 

les patients qui, sous traitement optimal comportant IEC ou ARA 2, beta-bloquant et 

antialdostérone, présentent au-delà du 40' jour après I'infarctus du myocarde Une fraction 

d'éjection < 30-35 % (34). 

 Les essais thérapeutiques en cours (étude BONAMI) éclaireront l'intérêt de la 

transplantation cellulaire chez ces patients qui pourraient également tirer bénéfice de la 

resynchronisation cardiaque qui a fait la preuve d'une action favorable sur le remodelage 

ventriculaire gauche au cours de I'insuffisance cardiaque, diminuant les volumes ventriculaires 

gauches et améliorant la fraction d'éjection, et qui pourrait être associée à un défibrillateur 

automatique (34). 

 

 

 

 

 

 

VI. VALEUR PRONOSTIQUE DE L'INSUFFISANCE CARDIAQUE POST IDM : 

 

1. L'effet sur la mortalité : 
 

 Les différentes études et registres épidémiologiques ont démontré que l'altération de la 

fonction systolique et la survenue d'insuffisance cardiaque congestive constituent des facteurs 

prédictifs de mortalité dans le post IDM (10,13,42,65,136).  
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 Notre étude soutient ces résultats, nous avons déploré dans notre série 4 décès: 3 

avaient une insuffisance cardiaque; p<0,03.  

• L’insuffisance cardiaque affecte aussi bien la mortalité hospitalière que la mortalité à un 

an (42,46) : ainsi dans l’étude TRACE (110), les patients avec insuffisance cardiaque ont une 

mortalité à un an plus importante que ceux sans insuffisance cardiaque: 28 % vs 7 %; p <0,001. 

D'autres études ont trouvé des résultats similaires (Tableau XII). 

 

Tableau XII : L'influence de l'insuffisance cardiaque post IDM sur la mortalité hospitalière 

Mortalité (%) 
Type d'étude 

 NIC IC  
WHAS (38) 8 18 

GRACE (12) 2,9 12 

NRMI-2 (77) 6,2 24 

VALIANT (49)  2 13 

Abbas (60) 6,4 14,9 

NIC : non insuffisants cardiaques 
IC : insuffisants cardiaques 
 

• Selon GUSTO-1, le choc cardiogénique qui survenait chez 7 % des patients était 

responsable de 58 % de tous les décès hospitaliers (138). De même, Le choc cardiogénique est 

responsable de 50 % des décès dans note série. 

2. Les facteurs pronostiques : 
 

 La date d'installation de l'insuffisance cardiaque affecte le pronostic. L'insuffisance 

cardiaque installée pendant la phase aigue de l'IDM est un des meilleurs facteurs prédictifs de la 

mortalité hospitalière (137). Ceci a été aussi démontré par notre étude: chez les trois patients 

insuffisants cardiaques décédés, l'insuffisance cardiaque a été installée pendant la phase aigue 

de l'IDM. 
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 L'étude NRMI-2 (77) a trouvé que l'IC installée à l'admission est associé à un odds ratio 

de 1,68 (95 % IC 1,62-1,75). Ceci rend la date d'installation un facteur pronostic plus fort que 

l'age (OR=1,58; 95% IC 1,55-1,61), le diabète (OR= 1,21; 95% IC 1,17-1,26), l'insuffisance 

cardiaque préalable (OR=0,92; 95% IC 0,88-0,97) et les accidents vasculaires cérébraux 

(OR=1,36; 95% IC 1,29-1,44).   

 L’augmentation de la mortalité avec l’augmentation du stade de Killip ne s’est pas 

modifiée depuis la description initiale. Dans l'étude PRIMA (63), La mortalité hospitalière atteint 

3–10 % chez les patients en stade de Killip I, 10–30 % chez ceux en stade II, approximativement 

35 % chez ceux en stade III et approximativement 60 % chez ceux en stade IV. 

 

3. L'effet sur la morbidité : 
 

 L'insuffisance cardiaque n'affecte pas seulement la mortalité mais la morbidité aussi. 

• Les patients insuffisants cardiaques, dans l'étude NRMI-2 (77), avaient un taux plus élevé 

de récidive d'IDM (3 % vs 2,7 %), d'accidents vasculaires cérébraux (2,2 % vs 1,4 %), de 

tachycardie ventriculaire et de fibrillation ventriculaire (11,9 % vs 9 %) par rapport aux patients 

sans insuffisance cardiaque. L'étude BEAT (47) a rapporté un résultat similaire. 

• Lystash (102) a rapporté, qu'après 49 mois de suivi, 5O % des patients avec IC tardive ont 

présenté une récidive d'IDM, contre 10 % chez ceux avec IC précoce et 8 % chez les patients sans 

insuffisance cardiaque.  

 Nos résultats sont concordants avec ces données. Nos patients insuffisants cardiaques 

ont manifestement présenté plus de récidive d'IDM et de complications.   

 Enfin, l’insuffisance cardiaque clinique et la FEVG sont deux facteurs prédictifs 

indépendants de la mortalité et qui en plus s’additionnent (42,110). 
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L'insuffisance cardiaque compliquant l'infarctus du myocarde est une affection 

fréquente dans notre série (25 % de nos patients). 

  

Les principaux facteurs prédictifs de la survenue de celle-ci retenus dans notre étude 

sont: l'age avancé, la pression artérielle basse à l'admission, la fréquence cardiaque élevée, la 

localisation antérieure de la nécrose myocardique et la fraction d'éjection ventriculaire basse.   

 

CONCLUSION 
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Le pronostic de ces patients, malgré les avancés du traitement pharmacologique, 

demeure sombre et les soins prodigués à leurs écart sont insuffisants. 

L'étude personnelle soutient cette idée et incite à sélectionner ces patients considérés à haut 

risque de développement d'insuffisance cardiaque après infarctus, lesquels doivent bénéficier 

d'un suivi rapproché et d'une prise en charge précoce et optimisée  particulièrement en ce 

qui concerne la généralisation des thérapies de reperfusion, les Beta-bloquants et les 

inhibiteurs de l'enzyme de conversion, afin d'améliorer leur pronostic à court et à long terme 

et de réduire leur morbi-mortalité. 

 

Des travaux complémentaires, à l'échelle nationale, devraient permettre de confronter 

nos résultats et aider à établir un registre national de l’'insuffisance cardiaque du post IDM 

vu sa grande fréquence et son mauvais pronostic.  
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RESUME 

La prévalence de l'insuffisance cardiaque ne cesse d'augmenter et la maladie coronaire en 

est la première étiologie. Le but de ce travail est d'analyser les facteurs prédictifs de survenue de 

l'insuffisance cardiaque dans le post infarctus du myocarde, déterminer sa valeur pronostic et sa 

prise en charge thérapeutique. Dans la série de 100 patients Présentant un IDM pris en charge au 

service de cardiologie de l'hôpital militaire Avicenne de Marrakech entre juin 2006 et juin 2009, 

une insuffisance cardiaque a été retrouvée chez 25 patients, soit une fréquence globale de 25%, 

3 parmi eux présentaient un état de choc. Les critères diagnostiques d'insuffisance cardiaque 

utilisés sont cliniques et radiologiques. Nous avons exclu les cardiopathies non ischémiques, les 

valvulopathies et l'ancienne histoire d'IDM et d'insuffisance cardiaque à l'admission. 

Dans notre travail : l'age avancé, la pression artérielle basse, la fréquence cardiaque élevée, 

la localisation antérieure de la nécrose myocardique et la fraction d'éjection ventriculaire gauche 

basse sont les facteurs prédictifs indépendants de survenue d'insuffisance cardiaque après un 

IDM. Les patients insuffisants cardiaques, dans notre série, sont moins stabilisés p <0,02 et 

présentant plus de complications (poussées p<0,05; décès p<0,03). Les bêtabloquants ainsi que 

les thérapies de reperfusion étaient moins utilisés chez ce groupe de patients (l'angioplastie 

coronaire non invasive p<0,03).  

L'étude personnelle soutient l'idée d'une sélection de ces patients considérés à haut risque 

de développement d'insuffisance cardiaque après infarctus du myocarde, lesquelles doivent faire 

l'objet d'une prise en charge adéquate et d'un traitement agressif afin d'améliorer leur pronostic 

à court et à long terme. 

 

Mots clés : Insuffisance cardiaque, Infarctus du myocarde, Facteurs prédictifs, Traitement, 

Pronostique 
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SUMMARY 
           The prevalence of heart failure is increasing and coronary heart disease is the first 

etiology. The aim of this study is to analyze the predictors for the development of heart failure in 

post myocardial infarction to determine its prognostic value and therapeutic management. In the 

series of 100 patients presenting MI supported the cardiology department of the Military 

Hospital of Marrakech between June 2006 and June 2009, heart failure was present in 25 

patients, an overall prevalence of 25%, 3 among them had a shock. The diagnostic criteria of 

heart failure are clinical and radiological use. We excluded non-ischemic heart disease, valvular 

heart disease and ancient history of MI and heart failure at admission. 

           In our work: the advanced age, blood pressure lower, heart rate higher, anterior location 

of myocardial necrosis and the left ventricular ejection fraction lower are the independent 

predictors of onset of heart failure after MI. Patients with heart failure in our series are less 

stable p <0.02 and with more complications (relapses p <0.05; death p <0.03). Beta-blockers 

and reperfusion therapies were used less in this group of patients (coronary angioplasty 

noninvasive p <0.03). 

          The personal study supports the idea of selection of those patients considered at high risk 

of developing heart failure after myocardial infarction, which should be a proper management 

and aggressive treatment in order to improve their prognosis in the short and long term. 

 

Key words: heart failure, myocardial infarction, predictive factors, treatment, prognosis.  
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 ملخص
الهدف من . ، ويعتبر مرض القلب التاجي هو أول المسبباتمرض قصور القلب في تزايد مستمر           

هذه  الدراسة هو تحديد العوامل التنبؤية لظهور قصور القلب في مرحلة ما بعد احتشاء عضلة القلب، مدى 

 تمت معاينتها   حالة مرضية100ما بين . تأثيره على تطور حالة المريض و الوسائل المستخدمة في علاجه

، تم تشخيص 2009 و يونيو 2006بقسم أمراض القلب في المستشفى العسكري  لمراآش، ما بين يونيو 

 المعتمدة المعايير.  صدمة قلبيةحالات من بينها ثلاث ٪ ،25 مريضا، أي بمعدل 25قصور القلب لدى 

راسة أمراض القلب الغيراقفارية، استثنينا من هذه الد. سريرية و إشعاعيةلتشخيص قصور القلب هي معايير

 .أمراض الصمامات والحالات القديمة لاحتشاء عضلة القلب و قصور القلب

  بحثنا خلص إلى أن العوامل التنبؤية لظهور قصور القلب بعد احتشاء عضلة القلب هي السن المتقدمة،       

ة القلب و نسبة قذف البطين ضغط الدم المنخفض، ارتفاع نبض القلب، الموقع الأمامي من نخر عضل

  .المنخفضة

 المرضى الذين يعانون من قصور القلب في بحثنا حالتهم أقل استقرارا ونسبة تعرضهم للمضاعفات اآبر 

  ).الوفيات و الانتكاسات(

والمعالجة بمحصرات بيتا آانت اقل عند ) رأ ب الأوعية (  الحالات المستفيدة من إعادة حقن الشرايين التاجية

  .ى قصور القلبمرض

يؤيد فكرة أن مرضى قصور القلب بعد الاحتشا ء القلبي هم أآثر عرضة لمضاعفات خطيرة،   بحثنا         

 .دالتكفل بهم بطريقة مناسبة وبعلاج مكثف لتحسين تطور حالتهم في المدى القريب و البعي  لذا يجب

 

   تشخيص- علاج -امل التنبؤية  العو-احتشاء عضلة القلب  قصور القلب:  الاساسيةالكلمات  
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Service de Cardiologie 
Pr. Khatouri Ali 

Etudiante : Baddouh naima 
 
                                         Fiche d’exploitation 

L'insuffisance cardiaque dans le post infarctus du myocarde 
  
L'identité : 
● Age :                                                          

● Sexe : M  □               F   □   
                
Facteurs de risque cardiovasculaires : 

                 Diabète            □                                  HTA              □ 

                               Tabagisme        □                                 Obésité           □ 

                               Dyslipidémie     □                                Hérédité coronaire □          
 
Délai de prise en charge de l'IDM :                               h 
 
Clinique : 
● TA =         /          mmHg                                         Pouls=               bpm  
● L'insuffisance cardiaque : 
● Date d'installation : 

                               Phase aigue      □ 

                               Post IDM           □ 

●ICG :                                           oui   □          non  □  

●Dyspnée :                                    oui   □          non  □   
●NYHA :              I                     II                     III                            IV  
●Killip   :              I                     II                     III                            IV   

●OAP                                           oui   □          non  □                                    

●ICD :                                          oui  □      non □      
●Etat de choc :                            oui  □            non□   
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ECG : 

          ● Sus décalage ST :       oui   □          non  □                      Territoire : 

           ●Sous décalage ST :     oui   □          non  □                      Territoire : 

           ●Onde T négative :       oui   □          non  □                       

           ●Onde Q de nécrose :   oui   □          non  □  

           ●ACFA:               □                                      TV:              □ 

           ● FV:                □                                      BAV:         □ 
 
Biologie:   
            ●Troponine    =                                            ng/ml 
            ●CPK              =                                            UI/L 
            ●CK-MB         =                                            UI/L 
            ●NT-pro BNP =                                            pg/ml                                    
 
 
ETT :  
            ● Cinétique segmentaire et globale: 

            ●       Akinisé:     □                      Hypokinésie:  □               Dyskinésie: □ 
            ●     Territoire : 
            
            ●Taille des cavités :                       Droite=                               Gauche= 
            ●  VTD=                      DTS=                     VTD=                         VTS= 
           ●  Fonction systolique du ventricule gauche:                              FE = 

            ●Pression pulmonaire:                  normale   □                       élevée □  
            ● Complications:                       

                                  Epanchement péricardique: □ 

                                  Anévrysme du VG:                □ 

                                  Thrombus:                 □ 

                                   CIV:                      □ 

                                   IM:                                     □                        grade:     
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PEC : 

        ● Thrombolyse □                              Angioplastie  □                             Pontage □ 
        ● Traitement médical : 

                                          Diurétique :                         oui   □          non  □                       

                                          Bêtabloquant :                     oui   □          non  □                       

                                          IEC :                                    oui   □          non  □                       

                                          ARA II :                              oui   □          non  □                         

                                          Anti aldostérone :                oui   □          non  □                       

                                          Inhibiteur calcique :             oui   □          non  □                       

                                          Digitalique :                          oui   □          non  □                       

                                          Anti-agrégant plaquettaire : oui   □          non  □                       

                                          Statines :                              oui   □          non  □                         
 
 
Evolution : 

               ● Stabilisation :                  oui   □         non  □                       

               ● Récidive d'IDM :             oui   □          non  □                       

               ● Décès :                            oui   □          non  □ 
                           La cause du décès   : 
                       
               ● Complications : 

                                       Trouble de rythme         □ 

                                       Accidents emboliques           □ 
                                        
                                       Autres :    
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Tableau 1 : Classification Killip : 
                       
Stade I absence de signe d'insuffisance cardiaque ventriculaire gauche   

Stade II présence de crépitants aux bases 

Stade III œdème pulmonaire aigu 

Stade IV choc cardiogénique             

 
Tableau 2 : Classification de la new York Heart Association pour l'insuffisance 

cardiaque 

  
Classe I Pas de limitation : l'activité physique ordinaire n'entraîne pas de fatigue 

anormale, de dyspnée ni de palpitation 

Classe II Limitation modeste de l'activité physique : à l'aise au repos, l'activité 

physique ordinaire entraîne une fatigue, des palpitations ou une dyspnée 

Classe III Limitation marquée de l'activité physique : à l'aise au repos, une activité 
moindre qu'à l'accoutumée provoque des symptômes 

Classe IV Impossibilité de poursuivre une activité physique sans gêne : les 

symptômes de l'insuffisance cardiaque sont présents même au repos et la 

gêne est accrue par toute activité physique             
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 العَظِيمْ بااللهِ اقَسِمُ
 . مِهنَتِي في اللّه أراقبَ أن

 وسْعِي بَاذِلاً والأحَوال الظروف آل في أدوَارهَا في آآفّةِ الإنسان حياة أصُونَ وأن

 .والقَلق والألَم والمرَضِ الهَلاكِ مِن استنقاذها في

 . سِرَّهُمْ وأآتمَ عَوْرَتهُم، وأسْتر آرَامَتهُم، لِلنّاسِ أَحفَظ وأن

 البعيد،و للقریب الطبية رِعَایَتي باذلا االله، رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أآونَ وأن

 . والعدو والصدیق ،طالحوال للصالح

 .لأذَاه لا ..الإنسَان لنفعِ أُسَخِره العلم، طلب على أثابر وأن

 الطُبّيّة المِهنَةِ في زَميلٍ لِكُلِّ أخاً وأآون یَصْغرَني، مَن وأُعَلّمَ عَلَّمَني، مَن أُوَقّرَ وأن

 .والتقوى البرِّ عَلى مُتعَاونِينَ

 االله تجَاهَ یُشينهَا مِمّا نَقيّةً ، وَعَلانيَتي سِرّي في إیمَاني صْدَاقمِ حياتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ

 شهيد أقول ما على واالله
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