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-La CIV post IDM est définit comme une rupture et déhiscence de la cloison 

interventriculaire avec création d’un shunt gauche-droit, elle peut être simple avec une 

ouverture directe traversant le septum reliant les 2 chambres ventriculaires sans saignement 

grave ni lacérations des tissus autour de la lésion septale, avec des ouvertures ventriculaires 

gauche et droite au même niveau horizontal de la cloison interventriculaire. Comme elle peut 

être  complexe avec une rupture qui attribue un parcours ondulant ou serpigineux, et un 

tractus pouvant s'étendre, en partie, dans des régions éloignées du site de l'IDM primaire ,avec 

présence de zones de ramification, rupture du tissu myocardique et présence d’un saignement, 

les ouvertures dans les 2 ventricules sont à différents plans du septum ventriculaire dans la 

rupture complexe. 

Il fait partie du groupe des complications mécaniques de l’IDM à savoir la rupture aiguë 

de la paroi libre du VG, la tamponnade en rapport avec un hémopéricarde, une insuffisance 

mitrale par dysfonctionnement ou rupture du muscle papillaire. 

Bien qu’il s’agit d’une pathologie rare d’une incidence de 1-2% avant l’apparition des 

moyens de reperfusion et actuellement avec une incidence de 0,2%  durant l’ère 

thrombolytique ,elle reste très grave avec une mortalité très élevée de 45% après traitement 

chirurgical et de 90% pour les patients traités seulement médicalement et ceci malgré les 

importantes avancées réalisées dans le domaine de la cardiologie, la chirurgie cardio-

vasculaire et la réanimation chirurgicale en ce qui concerne les informations diagnostiques, 

pronostiques et thérapeutiques rapportées dans cette pathologie. 

-L’intérêt de son étude se manifeste justement dans tous ces aspects déjà cités à savoir : 

1. Améliorer la connaissance de cette pathologie qui concerne plusieurs spécialités 

(urgentistes, réanimateurs polyvalents, cardiologues de ville, cardiologues intensivistes, 

cathétériseurs, échocardiographistes, cliniciens, chirurgiens cardiovasculaires et 

réanimateurs anesthésistes en chirurgie cardiovasculaire). 

2. Attirer l’attention sur cette pathologie grave et rare qui souffre des retards diagnostics ce 

qui alourdit la mortalité et la prise en charge bien évidemment. 

3. Par conséquent, identifier les éléments prédictifs de la survenue de cette complication afin 
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de la mieux cerner et de l’anticiper rapidement dans les heures suivant l’infarctus du 

myocarde. 

4. Identifier les meilleures modalités diagnostiques pour confirmer la rupture dans les délais 

les plus précoces. 

5. Une fois le diagnostic établi, quel protocole de prise en charge adéquat à adopter : malgré 

les progrès majeurs de la technique chirurgicale au cours des 30 dernières années, il existe 

encore une grande controverse concernant le moment optimal pour l'intervention 

chirurgicale et le rôle du cathétérisme cardiaque préopératoire, de la revascularisation 

coronarienne concomitante et de la contre pulsion artérielle dans la gestion de ce problème. 

La prise en charge médicale en préopératoire demeure d’une importance vitale aussi et ses 

modalités ont des dimensions multidisciplinaires, elles sont décidées par une équipe de 

spécialistes incluant les cardiologues, les chirurgiens cardiovasculaires et les réanimateurs. 

Ainsi et devant cette complication majeure et redoutable, la prise en charge doit répondre à 

plusieurs obstacles : 

 La prise en charge médicale débute dès les 1ères heures du diagnostic, où est-elle 

assurée à ce moment et quels médecins doivent intervenir pour la garantir ? 

 La décision du moment de la prise en charge chirurgicale est précieuse et est d’une 

valeur importante, la précocité de l’intervention chirurgicale est-elle le choix 

convenable ou est-ce qu’une chirurgie tardive est meilleure pour les patients, et quels 

sont les critères (cliniques, paracliniques, paramètres préopératoires) adoptés pour  

pouvoir prendre cette décision ? 

 Quel est l’intérêt de l’assistance mécanique circulatoire, du ballon de contrepulsion 

intraaortique et de l’ECMO  dans la continuité de la prise en charge ? 

 Quelle est la place du cathétérisme interventionnel ? Qu’est-ce qu’une fermeture 

percutanée, quel est son intérêt par rapport à la fermeture classique et quels bénéfices 

apportent-elles au pronostic du patient? Quelles sont les modalités et techniques 

chirurgicales et leurs approches ? 
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 Quand est-ce que le pontage coronaire associé s’avère nécessaire et quel bénéfice 

pronostique à long terme  apporte-t-il aux patients? 

 Quels sont les principes de la gestion postopératoire, quels sont les règles d’une bonne 

prise en charge lors du séjour en réanimation et quels sont les complications qu’on 

craint à cette étape de la prise en charge ? 

 Quels sont les facteurs prédictifs de morbi-mortalité, comment les chercher et les 

anticiper, et comment affectent-ils le processus thérapeutique ? 

 Enfin, la Heart-team occupe une place prépondérante au sein des dernières 

recommandations des sociétés savantes, l’impératif d’une Heart-Team efficiente, 

réactive et interactive ne fait pas le doute pour une prise en charge optimale des patients 

coronariens complexes. Cependant, on se demande quel est son intérêt dans la prise en 

charge des patients atteints de la CIV et comment l’analyse des paramètres cliniques et 

paracliniques  par la Heart-Team permet-elle de bien comprendre le patient dans sa 

globalité? 
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I. La communication interventriculaire 

1. Nosologie  

1.1. Anatomie du septum interventriculaire 

-Le septum interventriculaire est une formation complexe, principalement musculaire, de 

forme hélicoïdale, classiquement divisée en 4 parties. 

-C’est la paroi solide séparant les ventricules, les cavités inférieures du cœur, les uns des 

autres. 

-Le septum interventriculaire est dirigé obliquement vers l'arrière et à droite et courbé avec 

une convexité vers le ventricule droit. 

-Ses bords correspondent aux sillons interventriculaires antérieur et postérieur.  

-La partie inférieure du septum, qui est la partie principale, est épaisse et musclée, et sa 

partie supérieure est beaucoup plus petite est mince et membraneuse. 

1.2. Définition de la communication interventriculaire 

-Les CIVs correspondent à une déhiscence du septum interventriculaire.C’est une mise 

en communication des deux circulations ventriculaires.Caractérisé par un passage de sang 

vers l’artère pulmonaire. 

1.3. Différents types de la rupture septale interventriculaire 

-Cinquante-trois cœurs avec rupture du septum interventriculaire compliquant un 

infarctus aigu du myocarde (IDM) ont été étudiés [13] : trente-trois des cœurs provenaient 

d'hommes (âge moyen de 76 ans) et 20 de femmes (âge moyen de 73 ans). L'étude a montré 2 

types de rupture de la cloison interventriculaire : simple (28 patients) et complexe (25 

patients). Les ruptures simples étaient des lésions directes de part en part. Les ruptures 

complexes étaient associées à des trajets de dissection serpigineux éloignés du site primaire 

de déchirure du septum interventriculaire. Les échantillons ont été classés selon 

l'emplacement de l'IDM sous-jacent et le niveau du septum (apex à base) auquel la rupture 
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s'est produite. Vingt-neuf cœurs avaient un IDM inférieur et 24 un IDM antérieur. Des 

ruptures complexes sont survenues dans 20 des IDM inférieurs (69 %) et dans 5 des IDM 

antérieurs (21 %).Les ruptures qui impliquaient la partie inférobasale du septum étaient 

beaucoup plus complexes (94 %) que les ruptures dans tous les autres emplacements.Une 

athérosclérose coronarienne obstructive significative à 3 vaisseaux était présente dans 48 

cœurs. La rupture d'une seconde structure en plus de la cloison ventriculaire a été observée 

dans 11 cœurs (paroi libre ventriculaire gauche dans 9 cas et muscle papillaire dans 2).  

2. Physiopathologie  

2.1. Déterminants du sens et de l’importance du shunt  

-Taille dela lésionseptale  

-Rapport des résistances vasculaires 

-Coexistence d’une obstruction vasculaire 

2.2. Rapport de Résistance pulmonaire/résistance vasculaire  

-Rapport lié à la structure des petits vaisseaux en périphérie 

-Rapport non établi définitivement : éléments dynamiques 

2.3. Conséquences du Shunt G-D  

 QP/QS ↑ 

 Dilatation des artérioles pulmonaires  

 Compression de voisinage  

 Secondairement augmentation de la pression pulmonaire 

2.4. Effets cardiaques et systémiques des communications 

interventriculaires  

-Pendant la contraction iso-volumique et la systole, la pression ventriculaire gauche 

instantanée est supérieure à celle du ventricule droit, ce qui entraînele shunt gauche-droite.  
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-À la fin de l’éjection et lors de la phase de relaxationiso-volumique, la pression 

ventriculaire droite dépasse celle du ventricule gauche, d’où la présence d’un shunt droite-

gauche transitoire.  

-En diastole, le gradient en faveur du ventricule gauche permet un shunt gauche-droite à 

basse vitesse.  

-Les modifications de l’hémodynamique cardiaque dépendent aussidu volume du shunt. 
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II. Présentation de l’étude  

-Nous avons mené une étude concernant l’expérience du service de Chirurgie Cardiaque 

de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V (HMIMV) dans la prise en charge médico-

chirurgicale de la Communication Interventriculaire post infarctus du Myocarde (CIV post 

IDM). 

III. Objectifs de l’étude  

-L’objectif principal de notre travail est d’analyser les résultats de la chirurgie de la CIV 

post-IDM et de déterminer les facteurs prédictifs de morbi-mortalité. 

-Comme objectifs secondaires, décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques 

et paracliniques de cette population et présenter les modalités thérapeutiques, les techniques 

chirurgicales adoptées par le service de Chirurgie Cardiaque de l’HMIMV et les résultats à 

court terme de cette chirurgie avec revue de la littérature. 

IV. Type, période et lieu de l’étude  

-Il s’agit d’une étude rétrospective, mono-centrique, portant sur une série de 10 patients 

opérés pour fermeture de CIV post IDM durant la période étalée entre 2015  et début 2021 

(6ans) dans le service de chirurgie cardiaque de l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V 

de Rabat. 

V. Recrutement des patients  

-Le recrutement des patients a été réalisé à partir de :  

- Services des urgences des hôpitaux militaires et civils du Royaume et principalement 

l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V. 

- Services de cardiologie des hôpitaux militaires et civils du Royaume principalement 

l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V. 
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VI. Patients  

 Les critères d’inclusion dans notre étude étaient les suivants :  

- Tous les patients porteurs d’une CIV post IDM d’indication chirurgicale et opérés 

dans le service. Les patients candidats à une chirurgie cardiaque concomitante (pontage 

coronaire, autres complications mécaniques de l’IDM) n’ont pas été exclus de l’étude. 

 Les critères d’exclusion : 

- Nous avons exclu de notre étude les patients porteurs de CIV post IDM qui n’ont pas 

été opérés soit par absence d’indication chirurgicale ou de décès avant la chirurgie. 

VII. Recueil des données  

-Les données ont été recueillies et collectées à partir des dossiers médicaux des patients, 

puis rapportées sur des fiches techniques uniformes et standards rédigées préalablement après 

consultation des revues de littérature, puis traitées secondairement par outil informatique. Les 

variables collectées ont été classées en 3 volets : 

1. Paramètres préopératoires : 

- Caractéristiques démographiques : âge, sexe, statut matrimonial.  

- Les antécédents et les facteurs de risque (FDR) cardiovasculaires.  

- Les comorbidités et les pathologies associées. 

- Les données de l’examen clinique avec l’électrocardiogramme (ECG) et la 

radiographie du thorax. 

- Paramètre biologique : la valeur de la troponine, la fonction rénale 

- Les données échocardiographiques : dimensions des cavités cardiaques, les surfaces 

valvulaires et la fonction ventriculaire gauche (FEVG)... 

- Les données de la coronarographie : le type, le nombre et la sévérité des lésions.  

- Le bilan d’extension des lésions athéromateuses : écho-doppler artériel des troncs 

supra-aortiques (TSA) et des membres inférieurs (MI).  
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2. Paramètres opératoires 

- Type de programmation de la chirurgie : urgente ou programmée.  

- Type des greffons utilisés.  

- Le nombre de pontages aorto-coronariens(PAC). 

- Les gestes associés.  

- La durée de la circulation extracorporelle (CEC) et la durée du clampage aortique.  

- La durée de l’intervention chirurgicale et de la présence au bloc opératoire.  

- Usage ou non du ballon de contrepulsion intraaortique (BCPIA) et de drogues 

vasoactives.  

3. Paramètres postopératoires 

- La durée de ventilation artificielle et de séjour en réanimation.  

- Les complications postopératoires.  

- La durée d’hospitalisation. 

VIII. Définitions : 

 Choc cardiogénique : 

Défaillance circulatoire d’origine cardiaque, se manifestant cliniquement par les signes 

suivants : dyspnée, trouble de la conscience, marbrure et froideur des extrémités, oligoanurie 

et se confirmant par une prise de la pression artérielle qui est inférieure à 90mmhg. 

 La classification de Killip Kimball : 

C’est une classification utilisée pour stratifier la gravité des Infarctus du myocarde et 

non pas des Œdèmes pulmonaires : 
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 Classification fonctionnelle NYHA : 

C’est une classification pour stratifier le degré d’insuffisance cardiaque congestive. 

 Troponine : 

-Marqueur biologique cardiaque dont l’ascension au niveau du sang permet de déceler 

une souffrance myocardique ischémique, sa valeur normale dans notre étude est située 

entre 2 et 16 ng/L. 

 EuroSCORE 2 : 

-Score permettant d'évaluer le risque de chirurgie cardiaque avant intervention, et 

la mortalité attendue chez ce type de patient.  

-Plus le score est élevé, plus le risque est élevé. 

-Évalue la mortalité à 30 jours. 

-Validé initialement pour la chirurgie coronaire, et présente donc un indice pertinent 

pour l’évaluation pronostique des patients ayant développé une CIV après un infarctus 

du myocarde. 

 

 

Classe Signes cliniques 

I Pas de signe d'insuffisance cardiaque 

II Crépitants, Gallop (B3), Signes droits : turgescence jugulaire 

III Œdème pulmonaire franc 

IV Choc cardiogénique ou hypotension (PAS < 90 mmHg ) et 

signes de vasoconstriction périphérique : Oligurie, Cyanose, 

sueurs 
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 Ballon de contre pulsion intraaortique : 

-Dispositif temporaire d’assistance circulatoire mis en place de manière invasive par voie 

fémorale, dans l’aorte descendante sous contrôle scopique. 

Fonctionnement : 

-Ballon en Silicone de 30 ou 40 cm • Hélium. 

-Synchronisation sur l’ECG pour :  

-Se gonfler en début de diastole. 

-Se dégonfler (de manière active) avant le début de la systole. 

Effets :  

-Augmentation de la pression aortique diastolique. 

-Amélioration du débit de perfusion coronaire. 

-Augmentation de l’apport en O2. 

-Diminution de la pression artérielle systolique. 

-Diminution de la résistance contre laquelle le cœur travaille • Diminution de la 

consommation en O2. 

IX. Protocole opératoire : 

-Tous les patients transférés sont hospitalisés avant l’opération, un avis collégial est 

requis pour poser le programme chirurgical. 

 Un protocole de prise en charge est établi. 

 Une fiche d’observation est remplie pour chaque patient.  

 Toutes les informations cliniques, paracliniques, thérapeutiques, et évolutives des 

patients sont transcrites, chaque dossier est numéroté selon l’ordre chronologique 

d’admission. 
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1. Préparation du patient à la chirurgie : 

-La consultation pré-anesthésique permet d’évaluer la cardiopathie et son 

retentissement, de chercher les comorbidités et de gérer le traitement médical.  

-Elle permet également de stratifier le risque opératoire selon l’euro-score.  

-Un bilan est nécessaire, il inclut un ionogramme sanguin avec urée et créatinine, une 

glycémie à jeun, une HbA1c, une numération formule sanguine, un bilan d’hémostase (TP, 

INR, TCA et fibrinogène), un bilan hépatique avec transaminases et bilirubines, une sérologie 

de l’hépatite virale, sérologie syphilitique et VIH, un groupe ABO, rhésus et recherche des 

agglutinines irrégulières (RAI) et une demande de sang.  

-La recherche des atteintes dégénératives relatives aux facteurs de risque 

cardiovasculaires est faite systématiquement dans le service de cardiologie référant. 

-L’intervention chirurgicale nécessite une préparation préalable avec réajustements 

Thérapeutiques. 

-Les IEC sont remplacés 48h avant par un inhibiteur calcique sauf en cas de dysfonction 

VG sévère. 

-Les bêtabloquants et les statines sont maintenus jusqu’à l’intervention chirurgicale ; 

ainsi que les antiagrégants plaquettaires sauf pour le Clopidogrel qui est arrêté au moins 

3jours avant la chirurgie. 

-Les antidiabétiques oraux et les insulines lentes sont arrêtés et remplacés par un 

protocole d'insuline ordinaire en sous-cutané, adapté en fonction de la glycémie capillaire 

répété toutes les 4h. 

-La préparation du patient à l’intervention se fait la veille par une douche bétadinée et 

une prémédication à base d’Hydroxizine (Atarax) à la dose de 100mg en deux prises ou de 

benzodiazépines. Si nécessaire, il faut réaliser un rasage non traumatique du tronc et des 

cuisses suivi d’une douche à la Bétadine savonneuse. 
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2. Installation – Anesthésie : 

-Après l'admission au bloc opératoire, le patient est installé en décubitus dorsale strict 

dans un climat calme et serein. Après prise de deux voies veineuses périphériques, le 

monitorage se fait par :  

 Scope ECG 12 dérivations avec monitorage automatisé du segment ST. 

 Oxymétrie du pouls surveillant la saturation artérielle en O2 (SaO2).  

 Capnographie.  

 Pression artérielle invasive radiale pour surveillance continue de la pression artérielle 

(PA).  

 Voie veineuse centrale jugulaire interne droite pour monitorage de la pression veineuse 

centrale et pour administration des drogues vasoactives.  

 Monitorage de la diurèse par un sondage vésical.  

 Monitorage de température centrale par un thermomètre rectal.  

 Antibioprophylaxie par une céphalosporine 2e génération (céphalozine 2g IV puis 1 g à la 

4e heure), en cas d’allergie, on donne la vancomycine 15 mg/kg en dose unique. Le ballon 

de contre-pulsion intra-aortique (BCPIA) est inséré en cas d'instabilité hémodynamique ou 

en cas de sténose du tronc commun gauche (TCG) non protégée. 

 L’induction anesthésique est faite par titration utilisant un hypnotique (étomidate 0.25 à 

0.4 mg/kg ou propofol 2.5 mg/kg), un morphinique (Fentanyl 3 à 5 μ/kg), un myorelaxant 

(pancuronium 0.1 mg/kg ou cisatracurium 0.15 mg/kg). 

 L’entretien de l’anesthésie se fait par une perfusion continue de propofol à la seringue 

auto-pulsée (SAP) et réinjection de morphiniques à la demande et en fonction des temps 

opératoires.  

 Surveillance horaire de la glycémie et de la gazométrie.  
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 Prévention du saignement par l’usage des antifbrinolytiques (Acide tranexamique 15 

mg/kg, répartis en deux prises : à l’induction et après protamination).  

 Prévention de l’ulcère de stress par un IPP. 

3. Temps opératoires : 

-Après lavage du thorax du patient à la Bétadine®mousseuse et application de la 

Bétadine® aqueuse comme antiseptique local, le champ opératoire est ainsi délimité et 

préparé. Il inclut la face antérieure du thorax avec une ligne supérieure au-dessus du creux sus 

sternal, une ligne inférieure sus-ombilicale et des lignes latérales mamelonnaires ou médio-

claviculaires. Il s’étend jusqu’aux chevilles en offrant l’accessibilité aux faces internes des 

jambes et cuisses pour le prélèvement de la veine saphène interne (VSI), et l’accès au triangle 

de Scarpa. 

-La sternotomie verticale médiane est réalisée à la scie sauteuse, le péricarde est ouvert 

pour permettre l’inspection des structures cardiovasculaires et principalement le ventricule 

gauche (volume et contractilité) et l’aorte ascendante (calibre, longueur et calcifications). 

-En cas de geste de pontage coronarien associé, les artères mammaires internes (AMI) 

commençant par l'artère mammaire interne gauche (AMIG) puis droite (AMID) sont 

prélevées. La veine saphène interne (VSI) est prélevée au niveau des jambes par une incision 

unique. Dernièrement, la tendance dans le service est de prélever de plus en plus les deux 

AMI et de façon squelettisée. 

-Héparinisation générale et installation de la CEC entre une canule artérielle au pied du 

tronc artériel brachio-céphalique  et deux canules atriocaves contrôlées sous lacs, décharge 

ventriculaire gauche via la veine pulmonaire supérieure droite. 

-La CEC est conduite en hémodilution totale avec hypothermie modérée à 32°C avec un 

débit de perfusion de 2 à 5 l/min/m² de surface corporelle. Après le clampage aortique, la 

protection myocardique est assurée par une cardioplégie cristalloïde froide (saint thomas) 

injectée par la racine aortique répétée toutes les 20-30 minutes en plus de la réfrigération 

péricardique (glace pilée autour du cœur).  



 

18 
 

-Dernièrement, nous utilisons une cardioplégie au sang froid avec addition au sang du 

Potassium et du Magnésium.  

-On procède par une exposition des structures cardiaques, en cas d’anévrysme, on 

procède à une ventriculotomie longitudinale au niveau de celui-ci, puis une mise en évidence 

du defect septale (CIV) ; on analyse les caractéristiques de la lésion et sa taille. 

-Fermeture de la CIV par technique double patch biologique (patchs péricardiques) ou 

par patch en Dacron à l’aide d’une série de points en U au fil Prolène 4/0. Vérification de 

l’aspect du montage et d’étanchéité du septum. 

-Fermeture plicature de la ventriculotomie à l’aide d’un patch en Téflon fixé par des 

points en U au fil prolène 4/0 appuyé sur un patch de Dacron puis surjet continue au fil 

Prolène 4/0. 

-En cas de pontages coronaires associés : les anastomoses distales sont faites après 

l’exposition du vaisseau et après une artériotomie de 5mm environ à l’aide d’un surjet continu 

au fil Prolène 8/0. La chronologie des pontages est la suivante : réseau coronaire droit, réseau 

circonflexe et le réseau IVA en derniers. Si des pontages veineux sont faits, les anastomoses 

proximales sont faites après le déclampage aortique et sous clampage latéral par un surjet 

continu au fil Prolène 6/0.La vérification de l’étanchéité des anastomoses et la disposition des 

greffons est faite. 

-Déclampage aortique et défibrillation cardiaque spontanée. 

-En fin de procédure, en absence de troubles de rythme, de saignement significatif, à 

contractilité normale et à température supérieure à 35,5°C, la CEC est arrêtée progressivement 

en remettant le cœur en charge. Parfois, une assistance pharmacologique par les drogues 

inotropes positives (dobutamine, Adrénaline et/ou Noradrénaline) est nécessaire après 

optimisation de la précharge. 

-Parfois, la contractilité cardiaque et l’état hémodynamique reste précaires nécessitant 

une mise en place d’une assistance circulatoire par Ballon de Contre-Pulsion Intra-Aortique 

(BCPIA)  mais la plupart de nos patients était sous BCPIA en préopératoire. À état 

hémodynamique et contractilité stables, les canules sont enlevées. L'héparine est neutralisée 

par la protamine dose pour dose.  

 



 

19 
 

-La prévention du saignement est basée sur l’usage des antifibrinolytiques : l’acide 

tranexamique (15-30mg/Kg en 2 injections avant l'héparine et après protamine). 

-Après une dernière vérification de l’hémostase et de la disposition des greffons, le 

sternum est fermé par des fils d’acier sur des drains thoraciques, et des électrodes 

épicardiques temporaires sont mis en place. Finalement, le pansement est fait après fermeture 

de la paroi en 3 plans, plan par plan. 

4. La gestion postopératoire : 

-Le patient est ensuite transféré en réanimation sous monitorage du scope ECG, de la 

SaO2 et de la pression artérielle. Le patient est installé en réanimation, la ventilation 

artificielle est reprise une surveillance continue du scope ECG, la SaO2, la pression artérielle 

invasive, la pression veineuse centrale, la température, la diurèse horaire et le drainage 

thoracique horaire.  

-L’aspirine (250mg) est injectée en IVD, l'héparine sodique non fractionnée est 

administrée à la SAP (100UI/Kg/j) à la 6ème heure, la statine est administrée le soir de 

l'intervention à la dose de 40mg/j. À état hémodynamique, respiratoire et neurologique stable, 

en absence de saignement et après réveil total, le patient est extubé. 

-La glycémie a été étroitement surveillée au bloc par une glycémie capillaire horaire et 

correction par l'insuline ordinaire en IV. En réanimation, l'insuline ordinaire est administrée 

selon le protocole habituel, si les chiffres glycémiques demeurent supérieurs à 2g/L, l’insuline 

ordinaire est administrée de façon continue à la SAP (40UI d'insuline ordinaire diluée dans 

40cc de sérum salé 9%) avec ajustement de la vitesse de la perfusion en fonction de la 

glycémie capillaire horaire. 

-Le patient est transféré dans le service hospitalier pour complément de prise en charge ; 

les drains thoraciques en absence de saignement sont enlevés après 48h, et les électrodes 

épicardiques sont enlevées à J+5 en absence de troubles du rythme ou de conduction. Les β 

bloquants sont repris à J3 à dose progressive ainsi que l’IEC et le traitement antidiabétique 

initial (ADO et/ou Insuline). 
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-Une attention particulière est portée au risque infectieux avec changement fréquent des 

pansements et surveillance des cicatrices et de la stabilité du sternum.  

-Environ une semaine après la chirurgie et en absence de complications, le patient est 

redirigé vers le service de cardiologie d’origine ou au cardiologue référent. 

5. Suivi des patients 

-Les patients sont revus à 1 mois, 3 mois, 6 mois puis tous les ans. 

-Lors du contrôle médical, les paramètres suivants sont recherchés: le statut fonctionnel 

selon la classification NYHA, l’existence des signes ischémiques selon la classification de la 

Société Canadienne de Cardiologie (CCS) et les événements cardiovasculaires : IDM, AVC et 

insuffisance cardiaque.  

-Le contrôle incluait également l’ECG, la radiographie thoracique, l’échocardiographie 

et si besoin des tests d’ischémie voire un coroscanner ou coronarographie. 
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Figure 1:Vue opératoire; exposition de la paroi antérolatérale montrant un anévrysme de l'apex 

-Iconographie du service de chirurgie cardiaque de l’HMIMV 

 

 

Figure 2:Vue opératoire; mise à plat de l'anévrysme 

-Iconographie du service de chirurgie cardiaque de l’HMIMV 
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Figure 3:Vue opératoire; exposition de la CIV apicale 

-Iconographie du service de chirurgie cardiaque de l’HMIMV 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4:Vue opératoire; mise en place du patch (technique d’un seul patch) 

-Iconographie du service de chirurgie cardiaque de l’HMIMV 
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Figure 5: Vue opératoire; fermeture de l'anévrysme à l'aide d'un patch en PTFE 

-Iconographie du service de chirurgie cardiaque de l’HMIMV 
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Figure 6: Vue opératoire; ventriculotomie inférieure et exposition de la rupture septale (CIV 

postéro-inférieure) 

-Iconographie du service de chirurgie cardiaque de l’HMIMV 

 

- 

 

Figure 7: Vue opératoire; fermeture de la CIV par la technique de deux patchs 

Iconographie du service de chirurgie cardiaque de l’HMIMV 
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Figure 8: Vue opératoire; fermeture de la ventriculotomie à l'aide d'un patch en PTFE 

-Iconographie du service de chirurgie cardiaque de l’HMIMV 
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X. FICHE D’EXPLOITATION  

Fiche N° : ......... 

D
O

N
N

É
E

S
 

D
É

M
O

G
R

A
P

H
IQ

U
E

S
 :

 Nom et prénom : 

 

Âge : Sexe : 

 

A
T

C
D

S
 :

 

  
HTA :……………. 

Diabète :……….... 

Dyslipidémie :…... 

Tabagisme :…....... 

Obésité :…………. 

Hérédité coronaire :……………...…

.. 

 

Accident vasculaire 

cérébral : 

………….......... 

Angor antérieure: 

……….............. 

AOMI :…… 

……………. 

……………. 

 

Néphropathie 

vasculaire : 

……………. 

D
O

N
N

É
E

S
 

C
L

IN
IQ

U
E

S
 :

 Signes d’insuffisance 

cardiaque 

gauche :…..……………

…… 

Signes d’insuffisance 

cardiaque 

droite :……...…………

….. 

Présence d’un état de choc 

cardiogénique : 

...................................................

... 

Palpitations :....................

...... 

Syncope :.........................

............................. 

Classification 

KILLIP :........................... 

D
O

N
N

É
E

S
 P

A
R

A
C

L
IN

IQ
U

E
S

 :
 

Données 

électrocardiographi

ques : 

Troubles de rythme : 

...................................... 

Site d’infarctus : 

............................ 

Données 

échocardiographiq

ues : 

Localisation de la CIV : 

....................................... 

 

FEVG :.........................

........................... 

Taille de la CIV : ................... 

................................................ 

Anévrysme du 

ventricule gauche 

associé : 

......................................

......................... 

Troubles de contractilité : 

.................................................... 

Débit du shunt : 

.................................................. 

Atteinte mitrale : 

................................ 

Echo doppler artériel des 

TSA : 

 

........................................................................................

............................................................... 

Echo doppler artériel des 

MB inférieurs 

........................................................................................

............................................................... 
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Coronarographie : Artère coupable : 

........................................................

...................................... 

Degré d’atteinte : 

......................................

.......................... 

P
E

C
 m

éd
ic

a
le

 

p
ré

o
p

ér
a
to

ir
e 

: Thrombolyse : 

.................................................. 

Angioplastie : 

................................................................. 

Drogues vaso-

actives :..............................................

................................... 

BCPIA : 

................................ 

................................ 

E
u

ro
S

C
O

R
E

 I
I 

: 

 

............................................................

............................................................

............................................................

............................................................

............... 

D
él

a
i 

p
o
u

r 

ch
ir

u
rg

ie
 :

 

............................................................

............................................................

............................................................

............................................................

.............. 

P
ro

to
co

le
 d

e 
la

 C
E

C
 :

 

 

 Canulations : ...................................................................................... 

 Oxygénateur : ...................................................................................... 

 Température : ...................................................................................... 

 Cardioplégie : ..................................................................................... 

 Durée du clampage aortique : ............................................................ 

 Durée CEC :........................................................................................ 

 Défibrillation : .................................................................................... 

 UF: ...................................................................................................... 

 Quantité de remplissage vasculaire: 

.............................................................................................. 

 Drogues: ............................................................................................. 

 Durée d’assistance circulatoire par CEC: …………………………... 

G
E

S
T

E
 C

H
IR

U
R

G
IC

A
L

 :
 

 

Cure de la CIV : 

............................................................................................................................................

.................................................................................................... 

Cure d’anévrysme du ventricule gauche : 

........................................................................................................................ 

PAC : ............................................................................................................ 

Autres : 

.................................................................................................................... 

. 
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S
o
rt

ie
 

C
E

C
 ............................................................................................................................................

.................................................................................................... 

 

S
u

it
es

 o
p

ér
a
to

ir
es

 

Durée de séjour en réanimation: 

........................................................................................................................ 

Transfusion : 

........................................................................................................................ 

Drains thoraciques : 

........................................................................................................................ 

Reprise 

chirurgicale :.......................................................................................................................

.................................................................................................... 

Complications : 

............................................................................................................................................

............................................................................................................................................

............................................................................................................................................

............................................................ 

CIV résiduelle : 

............................................................................................................................................

.................................................................................................... 

FEVG après chirurgie : 

........................................................................................................................ 

S
É

J
O

U
R

 

T
O

T
A

L
 :

 ............................................................................................................................................

............................................................................................................................................

...............................................................................  

Figure 9: Fiche d'exploitation 
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Résultats 
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Observation n°1 

-Age: 66ans 

-Sexe: homme 

-Facteurs de risque cardiovasculaires : 

 Diabète type 2 

 Pas d’antécédent de tabagisme 

 Pas d’HTA 

-Comorbidités : 

 pas d’AVC,ou d’angor antérieur 

 pas d’AOMI  

 pas de néphropathie  

-Caractéristiques cliniques : 

 Douleur angineuse négligée par le patient 

 Dyspnée stade 3 NYHA 

 Râles crépitants à mi- champs 

 Killip classe 3 avec absence de CHOC CARDIOGÉNIQUE 

 Pas de palpitations 

 Pas de perte de connaissance 

-Caractéristiques paracliniques : 

ECG :  

 Rythme régulier sinusal 

 IDM inférieur avec onde Q en inférobasal 
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Radio thorax : 

 Surcharge hilaire 

 Pas de cardiomégalie 

Troponine : 433 ng/L 

ETT : 

 FEVG : 58% 

 Taille CIV : 3 cm 

 Localisation CIV : postérieure 

 Débit du shunt : Vmax : 3,2m/s 

 Anomalies associées : anévrysme du ventricule gauche 

 Troubles de contractilité : inférobasal 

Echo Doppler artériel des TSA : 

 Plaque bulbaire droite de la carotide proximale avec sténose de 35%. 

 Plaque bulbaire gauche avec sténose de 50%. 

Echo Doppler artériel des membres inférieurs : 

 Médicalcose modérée sans sténose significative 

Coronarographie : 

 Lésions bitronculaires intéressant l’artère circonflexe et l’interventriculaire 

postérieure. 

 Artère coupable : occlusion de l’artère interventriculaire postérieure. 

-Traitement médical et surveillance préopératoire: 

 Pas de thrombolyse 

 Pas d’angioplastie 
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 Pas de recours au BCPIA  

 Pas d’utilisation des drogues inotropes  

-EuroSCORE II :  

 Risque de mortalité opératoire de 40.57% 

-Délai pour chirurgie : 

 26 jours 

-Protocole CEC : 

 Canulations : 1 canule aortique + 2 canules veines caves 

 Oxygénateur : Sorin (inspire) 

 Température : 30°C 

 Cardioplégie : mixte : cristalloïde et sanguine froide 

 Durée du clampage aortique : 108 min 

 Durée CEC: 157 min 

 Défibrillation : spontanée 

 Hémodilution totale 

 UF: non 

 Quantité du remplissage vasculaire: 2800cc 

 Drogues : Dobut:05gamma + Nora 0,03 gamma 

 Assistance circulatoire par CEC :35min 

-Geste chirurgical: 

 Cure CIV par la technique de 2 patchs  

 Cure d’anévrysme par la technique de plicature linéaire 

 PAC  
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-Sortie CEC: dobutamine + noradrénaline 

-Suites opératoires: 

 Durée de séjour en réanimation:5jours 

 Reprise chirurgicale  indiquée sur un saignement massifà la 8ème heure pour 

décaillotage sans geste d’hémostase 

 Transfusion : 10 CGR + 13 PFC + 10 CP 

 Drains thoraciques : 3800cc/72h 

 Complications : pneumopathie nosocomiale à J4 mise sous antibiothérapie,pas 

d’insuffisance rénale 

 Pas de CIV résiduelle 

 FEVG après chirurgie: 50%  

-Séjour total: 12 jours  
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Observation n°2 

-Age : 62ans 

-Sexe : homme 

-Facteurs de risque cardiovasculaires : 

 Antécédent de tabagisme sevré 

 Diabète type 2 

 Pas d’HTA 

-Comorbidités :  

 pas d’AVC ou d’angor antérieur 

 pas d’AOMI  

 pas de néphropathie  

-Caractéristiques cliniques : 

 Orthopnée 

 Œdèmes des membres inférieurs, râles crépitants à mi- champs 

 Lipothymies et sueurs profuses 

 Killip classe 4 à l’admission 

 Installation d’un CHOC CARDIOGÉNIQUE 

 Pas de palpitations 

-Caractéristiques paracliniques : 

ECG :  

 Rythme régulier sinusal 

 IDM inférieur avec onde Q en inférieur 
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Radio thorax : 

 Pas de cardiomégalie 

 Surcharge hilaire 

Troponine : 14400 ng/L 

ETT : 

 FEVG : 48% 

 Taille CIV : 2 cm 

 Localisation CIV : postérieure 

 Débit du shunt : Vmax : 3,2m/s 

 Anomalies associées : anévrysme du ventricule gauche 

 Troubles de contractilité : inférieur 

Echo Doppler artérieldes TSA : 

 Pas de sténose significative sur l’axe carotidien et vertébral à l’étage cervical  

Coronarographie : 

 Lésions bitronculaires : lésion intermédiaire de  l’artère interventriculaire antérieure 

moyenne avec sténose significative de la circonflexe distale  et occlusion de la 

coronaire droite distale 

 Artère coupable : occlusion de la coronaire droite distale 

-Traitement médical et surveillance préopératoire: 

 Pas de thrombolyse 

 Pas d’angioplastie 

 Recours au BCPIA  

 Utilisation des drogues vasoactives 
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-EuroSCORE II :  

 Risque de mortalité opératoire de 64.86% 

-Délai pour chirurgie : 

 48 jours 

-Protocole CEC : 

 Canulations : 1 canule aortique + 2 canules veines caves  

 Oxygénateur : Sorin (inspire) 

 Température : 34°C 

 Cardioplégie : sanguine froide 

 Durée du clampage aortique : 71 min 

 Durée CEC: 108 min 

 Défibrillation : Spontanée 

 Hémodilution totale 

 UF: non 

 Quantité du remplissage vasculaire: 2600cc 

 Drogues : Dobut:05gamma  

 Assistance circulatoire par CEC: non 

-Geste chirurgical: 

 Cure CIV par la technique de 2 patchs  

 Cure d’anévrysme par la technique de plicature linéaire 

-Sortie CEC: BCPIA + dobutamine  
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-Suites opératoires: 

 Durée de séjour enréanimation : 3.5 jours 

 Reprise chirurgicale : non 

 Transfusion : 2 CGR  

 Drains thoraciques : 1575cc/72h 

 Complications : FA paroxystique, pas d’insuffisance rénale 

 Pas de CIV résiduelle 

 FEVG après chirurgie: 32%  

-Séjour total:13 jours 

 

 

 

 

  



 

38 
 

Observation n°3 

-Age: 57ans 

-Sexe: homme 

-Facteurs de risque cardiovasculaires : 

 Antécédent de tabagisme 

 dyslipidémie 

 pas d’HTA ni de diabète 

-Comorbidités :  

 pas d’AVC ou d’angor antérieur 

 pas d’AOMI  

 pas de néphropathie  

-Caractéristiques cliniques : 

 Douleur angineuse  

 Dyspnée stade 3 NYHA 

 Râles crépitants à mi- champs 

 Killip classe 3 à l’admission  

 Installation de CHOC CARDIOGÉNIQUE 

 pas de palpitations 

 pas de perte de connaissance 

-Caractéristiques paracliniques : 

ECG :  

 Rythme régulier sinusal 
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 IDM inférieur avec onde Q en inférolatéral 

Radio thorax : 

 Surcharge hilaire 

 Cardiomégalie 

Troponine : 8450 ng/L 

ETT : 

 FEVG : 60% 

 Taille CIV : 2 cm 

 Localisation CIV : postérieure 

 Débit du shunt : Vmax : 3m/s 

 Anomalies associées : non 

 Troubles de contractilité : inférieur 

Echo Doppler artérieldes TSA : 

 Pas de sténose significative sur l’axe carotidien et vertébral à l’étage cervical. 

Coronarographie : 

 Lésion monotronculaire 

 Artère coupable : occlusion de l’artère circonflexe 

-Traitement médical et surveillance préopératoire: 

 Pas de thrombolyse 

 Pas d’angioplastie 

 Recours au BCPIA  

 Utilisation des drogues inotropes  
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-EuroSCORE II :  

 Risque de mortalité opératoire de 49.84% 

-Délai pour chirurgie : 

 2jours 

-Protocole CEC : 

 Canulations : 1 canule aortique + 2 canules veines caves 

 Oxygénateur : Sorin (inspire) 

 Température : 33°C 

 Cardioplégie : mixte : cristalloïde et sanguine froide 

 Durée du clampage aortique : 104 min 

 Durée CEC: 130 min 

 Défibrillation : spontanée 

 Hémodilution totale 

 UF: non 

 Quantité du remplissage vasculaire: 1900cc 

 Drogues : dobutamine : 05gamma + noradrénaline : 0,03gamma + adrénaline 

 Assistance circulatoire par CEC:20min 

-Geste chirurgical: 

 Cure CIV par la technique d’un seul patch en Dacron 

-Sortie CEC : dobutamine + noradrénaline + adrénaline + BCPIA 

-Suites opératoires: 

 Durée de séjour en réanimation: 9jours 

 Reprise chirurgicale : non  
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 Transfusion : non 

 Drains thoraciques : 550cc/48h 

 Complications : insuffisance rénale 

 CIV résiduelle 

 FEVG après chirurgie: 64%  

-Séjour total: 

 17 jours 
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Observation n°4 

-Age: 66ans 

-Sexe: femme 

-Facteurs de risque cardiovasculaires : 

 Diabète type 2 

 HTA 

 Ménopause 

 Pas d’antécédent de tabagisme 

-Comorbidités :  

 pas d’AVC ou d’angor antérieur 

 pas d’AOMI  

 pas de néphropathie  

-Caractéristiques cliniques : 

 Douleur thoracique 

 Dyspnée stade 2 NYHA 

 Râles crépitants aux bases, pas de signes d’insuffisance cardiaque droite 

 Killip classe 2 à l’admission 

 Pas de palpitations 

 Pas de syncopes ni de lipothymies  

 Pas de CHOC CARDIOGÉNIQUE 

-Caractéristiques paracliniques : 

ECG :  
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 Rythme régulier sinusal 

 IDM antérieuravec onde Q en antérieur étendu 

Radio thorax : 

 Surcharge hilaire 

Troponine : 124467 ng/L 

ETT : 

 FEVG : 52% 

 Taille CIV : 0.6 cm 

 Localisation CIV : antérieure 

 Débit du shunt : Vmax : 2,8m/s 

 Anomalies associées : anévrysme du ventricule gauche 

 Troubles de contractilité : antéro-septo-apical 

Echo Doppler artérieldes TSA : 

 Surcharge athéromateuse bilatérale importante  

 À gauche : sténose de 36% 

 À droite : pas de sténose significative 

Coronarographie : 

 Lésions bitronculaires : intéressant l’artère interventriculaire antérieure moyenne avec 

sténose significative de la 1ère marginale. 

 Artère coupable : occlusion de l’artère interventriculaire antérieure moyenne. 

-Traitement médical et surveillance préopératoire: 

 Pas de thrombolyse 

 Pas d’angioplastie 
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 Recours au BCPIA  

 Utilisation des drogues vasoactives 

-EuroSCORE II :  

 Risque de mortalité opératoire de 27.75% 

-Délai pour chirurgie : 

 24 jours 

-Protocole CEC : 

 Canulations : 1 canule aortique + 2 canules veines caves 

 Oxygénateur : Sorin (inspire) 

 Température : 34°C 

 Cardioplégie : sanguine froide 

 Durée du clampage aortique : 110 min 

 Durée CEC: 167 min 

 Défibrillation : spontanée 

 Hémodilution totale 

 UF: non 

 Quantité du remplissage vasculaire: 3600cc  

 Drogues : dobut:05gamma  

 Assistance circulatoire par CEC: 45min 

-Geste chirurgical: 

 Cure CIV par la technique d’un seul patch en Dacron 

 Cure d’anévrysme par la technique de plicature linéaire 

 PAC  
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-Sortie CEC: dobutamine + BCPIA 

-Suites opératoires: 

 Durée de séjour en réanimation : 6 jours 

 Reprise chirurgicale : non 

 Transfusion : non 

 Drains thoraciques : 800cc/72h 

 Complications : pas d’insuffisance rénale ou d’autres complications 

 CIV résiduelle 

 FEVG après chirurgie: 48%  

-Séjour total : 11 jours 
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Observation n°5 

-Age : 70ans 

-Sexe : homme 

-Facteurs de risque cardiovasculaires : 

 Diabète type 2 

 HTA 

 Pas d’antécédent de tabagisme 

-Comorbidités :  

 pas d’AVC ou d’angor antérieur 

 pas d’AOMI  

 pas de néphropathie  

-Caractéristiques cliniques : 

 Douleur angineuse 

 Orthopnée 

 Râles crépitants aux bases 

 Killip classe 3 à l’admission 

 Installation de CHOC CARDIOGÉNIQUE 

 Pas de palpitations 

 Pas de syncope ni de lipothymies  

-Caractéristiques paracliniques : 

ECG :   

 Rythme régulier sinusal 
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 IDM antérieure avec onde Q en antérieur 

Radio thorax : 

 Cardiomégalie 

 Surcharge hilaire bilatérale 

Troponine : 8623 ng/L 

ETT : 

 FEVG : 50% 

 Taille CIV : 2 cm 

 Localisation CIV : apicale  

 Débit du shunt : Vmax : 3,2m/s 

 Anomalies associées : anévrysme du ventricule gauche 

 Troubles de contractilité : antéro-septal 

Echo Doppler artérieldes TSA : 

 Pas de sténose significative sur l’axe carotidien et vertébral à l’étage cervical  

Echo Doppler artériel des membres inférieurs : 

 Médicalcose modérée sans sténose significative 

Coronarographie : 

 Lésion monotronculaire 

 Occlusion de l’artère interventriculaire antérieure moyenne  

-Traitement médical et surveillance préopératoire: 

 Pas de thrombolyse 

 Pas d’angioplastie 

 Recours au BCPIA  
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 Utilisation des drogues vasoactives 

-EuroSCORE II :  

 Risque de mortalité opératoire de 47% 

-Délai pour chirurgie : 

 13 jours 

-Protocole CEC : 

 Canulations : 1 canule aortique + 2 canules veines caves 

 Oxygénateur : Sorin (inspire) 

 Température : 37°C 

 Cardioplégie : sanguine froide 

 Durée du clampage aortique : 73 min 

 Durée CEC: 138 min 

 Défibrillation : spontanée 

 Hémodilution totale 

 UF: 2L 

 Quantité du remplissage vasculaire: 3000cc 

 Drogues : dobutamine:05gamma  +noradrénaline: 0,03gamma 

 Assistance circulatoire par CEC: 40min 

-Geste chirurgical: 

 Cure CIV par la technique de 2 patchs en Dacron 

 Cure d’anévrysme par la technique de plicature linéaire 

-Sortie CEC: BCPIA + dobutamine + noradrénaline 
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-Suites opératoires: 

 Durée de séjour en réanimation : 6 jours 

 Reprise chirurgicale : non 

 Transfusion : 2 CGR  

 Drains thoraciques : 625cc/72h 

 Complications : pas d’insuffisance rénale ni d’autres complications 

 Pas de CIV résiduelle 

 FEVG après chirurgie: 56%  

-Séjour total: 

 13 jours 
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Observation n°6 

-Age : 65ans 

-Sexe : homme 

-Facteurs de risque cardiovasculaires : 

 Antécédent de tabagisme sevré 

 Pas de diabète  

 Pas d’HTA 

-Comorbidités :  

 pas d’AVC ou d’angor antérieur 

 pas d’AOMI  

 pas de néphropathie  

-Caractéristiques cliniques : 

 Douleur angineuse  

 Orthopnée 

 Œdèmes des membres inférieurs, TVJ, RHJ 

 Killip classe 4 à l’admission 

 Installation d’un CHOC CARDIOGÉNIQUE avec extrémités froides et marbrures 

 Pas de palpitations 

 Pas de lipothymies  

-Caractéristiques paracliniques : 

ECG :  

 Rythme régulier sinusal 
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 IDM antérieur étendu 

Radio thorax : 

 Cardiomégalie 

 Surcharge hilaire bilatérale 

Troponine : 77400 ng/L 

ETT : 

 FEVG : 41% 

 Taille CIV : 1 cm 

 Localisation CIV : apicale 

 Débit du shunt : Vmax : 2,9m/s 

 Anomalies associées : anévrysme du ventricule gauche 

 Troubles de contractilité : Antéro-septo-apical 

Echo Doppler artérieldes TSA : 

 Pas de sténose significative sur l’axe carotidien et vertébral à l’étage cervical  

Coronarographie : 

 Lésion monotronculaire : occlusion de l’artère interventriculaire antérieure moyenne  

-Traitement médical et surveillance préopératoire: 

 Pas de thrombolyse 

 Pas d’angioplastie 

 Recours au BCPIA  

 Utilisation des drogues vasoactives 

-EuroSCORE II :  

 Risque de mortalité opératoire de 81.13% 
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-Délai pour chirurgie : 

 8 jours 

-Protocole CEC : 

 Canulations : 1 canule aortique + 2 canules veines caves 

 Oxygénateur : Médo hilite AF700 

 Température : 33°C 

 Cardioplégie : sanguine froide  

 Durée du clampage aortique : 86 min 

 Durée CEC: 131 min 

 Défibrillation : spontanée 

 Hémodilution totale 

 UF: 2L 

 Quantité du remplissage vasculaire: 1750cc 

 Drogues : dobutamine:05gamma +noradrénaline:0,03gamma 

 Assistance circulatoire par CEC: 30min 

-Geste chirurgical: 

 Cure CIV par la technique d’un seul patch synthétique 

 Cure d’anévrysme par la technique de plicature linéaire 

-Sortie CEC: BCPIA + dobutamine + adrénaline+noradrénaline 

-Suites opératoires: 

 Durée de séjour en réanimation : 11jours,patient extubé à j10 

 Reprise chirurgicale : non 

 Transfusion : 3 CGR  
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 Drains thoraciques : 2875cc/138h 

 Complications : pneumopathie nosocomiale à acineto bacter mise sous antibiothérapie, 

insuffisance rénale avec recours à des séances d’hémodialyse 

 CIV résiduelle 

 FEVG après chirurgie: 40%  

-Séjour total: 39 jours 
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Observation n°7 

-Age : 65ans 

-Sexe : homme 

-Facteurs de risque cardiovasculaires : 

 Pas d’antécédent de tabagisme 

 Pas de diabète type 2 

 Pas  d’HTA 

-Comorbidités :  

 pas d’AVC ou d’angor antérieur 

 pas d’AOMI  

 pas de néphropathie  

-Caractéristiques cliniques : 

 Douleur angineuse  

 Dyspnée stade 2 NYHA 

 Œdèmes des membres inférieurs 

 Lipothymies et sueurs profondes 

 Killip classe 3 à l’admission 

 Installation d’un CHOC CARDIOGÉNIQUE 

 Pas de palpitations 

-Caractéristiques paracliniques : 

ECG :  

 BAV complet 
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 IDM inférieur avec onde Q en inférieur 

Radio thorax : 

 Pas de cardiomégalie 

 Surcharge hilaire bilatérale 

Troponine : 6720 ng/L 

ETT : 

 FEVG : 72% 

 Taille CIV : 3 cm 

 Localisation CIV : postérieure 

 Débit du shunt : Vmax : 3,4m/s 

 Anomalies associées : non 

 Troubles de contractilité : inférieur 

Echo Doppler artérieldes TSA : 

 Pas de sténose significative sur l’axe carotidien et vertébral à l’étage cervical  

Echo Doppler artérieldes membres inférieurs : 

 Médicalcose modérée sans sténose significative 

Coronarographie : 

 Lésions intéressant 3 troncs : occlusion de l’artère interventriculaire postérieure avec 

subocclusion de la circonflexe et sténose significative  de l’interventriculaire antérieure  

 Artère coupable : occlusion de l’artère interventriculaire postérieure 

-Traitement médical et surveillance préopératoire: 

 Pas de thrombolyse 

 Pas d’angioplastie 
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 Recours au BCPIA  

 Utilisation des drogues vasoactives 

-EuroSCORE II :  

 Risque de mortalité opératoire de 44% 

-Délai pour chirurgie : 

 22 jours 

-Protocole CEC : 

 Canulations : 1 canule aortique + 2 canules veines caves 

 Oxygénateur : Sorin (inspire) 

 Température : 34°C 

 Cardioplégie : sanguine froide 

 Durée du clampage aortique : 106min 

 Durée CEC: 161 min 

 Défibrillation : spontanée 

 Hémodilution totale 

 UF: non 

 Quantité du remplissage vasculaire: 1600cc 

 Drogues : Dobut:05gamma  

 Assistance circulatoire par CEC: 50min 

-Geste chirurgical: 

 Cure CIV par la technique d’un seul patch en Dacron 

 Plastie de la valve tricuspide 

 PAC  
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-Sortie CEC:BCPIA + dobutamine + noradrénaline+adrénaline 

-Suites opératoires: 

 Reprise chirurgicale : non 

 Transfusion : 2 CGR  

 Drains thoraciques :- 

 PATIENT DÉCÉDÉ A J1 EN POST-OPÉRATOIRE PAR CHOC 

CARDIOGÉNIQUE RÉFRACTAIRE 
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Observation n°8 

-Age : 81ans 

-Sexe : homme 

-Facteurs de risque cardiovasculaires : 

 Diabète type 2 

 HTA et dyslipidémie 

 Pas d’antécédent de tabagisme 

-Comorbidités :  

 pas d’AVC ou d’angor antérieur 

 pas d’AOMI  

 pas de néphropathie  

-Caractéristiques cliniques : 

 Douleur angineuse 

 Orthopnée 

 Œdèmes des membres inférieurs, râles crépitants à mi- champs 

 Palpitations 

 Lipothymies et sueurs profuses 

 Killip classe 4 à l’admission 

 Installation d’un CHOC CARDIOGÉNIQUE 

-Caractéristiques paracliniques : 

ECG :  

 Fibrillation atriale 
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 IDM inférieur avec onde Q en inférolatéral 

Radio thorax : 

 Cardiomégalie 

 Surcharge hilaire 

Troponine : 10400 ng/L 

ETT : 

 FEVG : 40% 

 Taille CIV : 1 cm 

 Localisation CIV : postérieure 

 Débit du shunt : Vmax : 3,2m/s 

 Anomalies associées : non 

 Troubles de contractilité : inférieur 

Echo Doppler artérieldes TSA : 

 Pas de sténose significative sur l’axe carotidien et vertébral à l’étage cervical  

Echo Doppler artériel des membres inférieurs : 

 Médicalcose modérée sans sténose significative 

Coronarographie : 

 Lésions bitronculaires : lésions intéressant l’artère circonflexe et la coronaire droite 

 Artère coupable : occlusion de l’artère circonflexe 

-Traitement médical et surveillance préopératoire: 

 Pas de thrombolyse 

 Pas d’angioplastie 

 Recours au BCPIA  
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 Utilisation des drogues vasoactives 

-EuroSCORE II :  

 Risque de mortalité opératoire de 71% 

-Délai pour chirurgie : 

 5 jours 

-Protocole CEC : 

 Canulations : 1 canule aortique + 2 canules veines caves 

 Oxygénateur : Sorin (inspire) 

 Température : 35°C 

 Cardioplégie : mixte : cristalloïde et sanguine froide 

 Durée du clampage aortique : 111 min 

 Durée CEC: 171 min  

 Défibrillation : spontanée 

 Hémodilution totale 

 UF: 2L 

 Quantité du remplissage vasculaire: 2 600cc 

 Drogues : Dobut:05gamma +noradrénaline:0,03gamma 

 Assistance circulatoire par CEC: 45min 

-Geste chirurgical: 

 Cure CIV par la technique d’un seul patch en Dacron 

 Cure d’anévrysme par la technique de plicature linéaire 

-Sortie CEC:BCPIA + dobutamine + noradrénaline+ adrénaline 
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-Suites opératoires: 

 Reprise chirurgicale : non 

 Transfusion :-  

 Drains thoraciques :- 

 Complications : FA permanente, insuffisance rénale 

 PATIENT DÉCÉDÉ A J1 EN POST-OPÉRATOIRE PAR BAS DÉBIT 

CARDIAQUE 
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Observation n°9 

-Age : 59ans 

-Sexe : homme 

-Facteurs de risque cardiovasculaires : 

 Diabète type 2 

 Antécédent de tabagisme 

 Pas d’HTA 

-Comorbidités :  

 pas d’AVC ou d’angor antérieur 

 pas d’AOMI  

 pas de néphropathie  

-Caractéristiques cliniques : 

 Douleur angineuse 

 Dyspnée stade 3 NYHA 

 Œdèmes des membres inférieurs, râles crépitants à mi- champs 

 Killip classe 3 à l’admission 

 Pas de palpitations 

 Pas de syncopes ni de lipothymies 

 Pas de CHOC CARDIOGÉNIQUE  

-Caractéristiques paracliniques : 

ECG :  

 Rythme régulier sinusal 
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 IDM antérieur avec onde Q en antéro-apical 

Radio thorax : 

 Pas de cardiomégalie 

 Surcharge hilaire 

Troponine : 33900 ng/L 

ETT : 

 FEVG : 45% 

 Taille CIV : 3 cm 

 Localisation CIV : apicale 

 Débit du shunt : Vmax : 3,3m/s 

 Anomalies associées : non 

 Troubles de contractilité : antéro-septal et en inférieur 

Echo Doppler artérieldes TSA : 

 Surcharge athéromateuse bilatérale sans sténose significative 

Echo Doppler artériel des membres inférieurs : 

 Médicalcose modérée sans sténose significative 

Coronarographie : 

 Lésion monotronculaire : lésion intéressant  l’artère interventriculaire antérieure  

 Artère coupable : occlusion de l’interventriculaire antérieure  

-Traitement médical et surveillance préopératoire: 

 Pas de thrombolyse 

 Angioplastie intéressant l’artère interventriculaire antérieure 

 Recours au BCPIA  
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 Utilisation des drogues vasoactives  

-EuroSCORE II :  

 Risque de mortalité opératoire de 30% 

-Délai pour chirurgie : 

 1 jour 

-Protocole CEC : 

 Canulations : 1 canule aortique + 2 canules veines caves 

 Oxygénateur : Sorin (inspire) 

 Température : 33°C 

 Cardioplégie : sanguine froide 

 Durée du clampage aortique : 79 min 

 Durée CEC: 178 min 

 Défibrillation : Spontanée 

 Hémodilution totale 

 UF: 2L 

 Quantité du remplissage vasculaire : 2100cc 

 Drogues : Dobut:05gamma  

 Assistance circulatoire par CEC: 60min 

-Geste chirurgical: 

 Cure CIV par la technique d’un seul patch en Dacron 

-Sortie CEC:BCPIA + dobutamine + adrénaline 

-Suites opératoires: 

 Durée de séjour en réanimation: 15 jours 
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 Reprise chirurgicale : non 

 Transfusion : 2 CGR  

 Drains thoraciques : 1700cc/72h 

 Complications : troubles de rythme ventriculaires réfractaires, pas d’insuffisance 

rénale 

 Pas de CIV résiduelle 

 PATIENT DÉCÉDÉ A J16 EN POST-OPÉRATOIRE PAR CHOC 

CARDIOGÉNIQUE RÉFRACTAIRE ET TROUBLES DE RYTHME VENTRICULAIRES 

-Séjour total: 

 16 jours 
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Observation n°10 

-Age : 67ans 

-Sexe : homme 

-Facteurs de risque cardiovasculaires : 

 Diabète type 2 

 Dyslipidémie 

 Pas d’antécédent de tabagisme 

-Comorbidités :  

 pas d’AVC ou d’angor antérieur 

 pas d’AOMI  

 pas de néphropathie 

-Caractéristiques cliniques : 

 Douleur angineuse 

 Orthopnée 

 Œdèmes des membres inférieurs, râles crépitants à mi- champs 

 Killip classe 4 à l’admission 

 Installation d’un CHOC CARDIOGÉNIQUE  

 Pas de palpitations 

 Pas de syncopes ni de lipothymies  

-Caractéristiques paracliniques : 

ECG : 

 Rythme régulier sinusal 
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 IDM antérieur  étendu avec onde Q en antéro-septo-apical 

Radio thorax : 

 Cardiomégalie 

 Surcharge hilaire 

Troponine : 14900 ng/L 

ETT : 

 FEVG : 27% 

 Taille CIV : 3 cm 

 Localisation CIV : antérieure 

 Débit du shunt : Vmax : 3,3m/s 

 Anomalies associés : anévrysme du ventricule gauche 

 Troubles de contractilité : antéro-septo-apical 

Echo Doppler artérieldes TSA : 

 Plaques athéromateuses bulbaires de la carotide à droite et à gauche sans 

retentissement hémodynamique 

Coronarographie : 

 Lésion monotronculaire : lésions intéressant l’artère interventriculaire antérieure 

moyenne 

 Artère coupable : occlusion de l’artère interventriculaire antérieure moyenne 

-Traitement médical et surveillance préopératoire: 

 Pas de thrombolyse 

 Pas d’angioplastie 

 Recours au BCPIA  
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 Utilisation des drogues vasoactives 

-EuroSCORE II :  

 Risque de mortalité opératoire de 58.91% 

-Délai pour chirurgie : 

 25 jours 

-Protocole CEC : 

 Canulations : 1 canule aortique + 2 canules veines caves 

 Oxygénateur : Sorin (inspire) 

 Température : 35°C 

 Cardioplégie : mixte : cristalloïde et sanguine froide 

 Durée du clampage aortique : 50 min 

 Durée CEC: 150 min 

 Défibrillation : Spontanée 

 Hémodilution totale 

 UF: 2L 

 Quantité du remplissage vasculaire: 2 600cc 

 Drogues : Dobut:05gamma +noradrénaline:0,03gamma 

 Assistance circulatoire par CEC: 65min 

-Geste chirurgical: 

 Cure CIV par la technique d’un seul patch en Dacron 

 Cure d’anévrysme par la technique de plicature linéaire 

 Thrombectomie 

-Sortie CEC:BCPIA + dobutamine + adrénaline 
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-Suites opératoires: 

 Durée de séjouren réanimation: 2jours 

 Reprise chirurgicale : non 

 Transfusion : 2CGR 

 Drains thoraciques : 780cc/36h 

 Complications: Insuffisance rénale 

 Pas de CIV résiduelle 

 PATIENT DÉCÉDÉ A J2 EN POST-OPÉRATOIRE PAR CHOC 

CARDIOGÉNIQUE RÉFRACTAIRE 

-Séjour total : 2 jours 
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Analyse des données de l’étude 
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I. Données épidémiologiques  

1. Age et sexe  

-La moyenne d’âge est de 65,8 ans avec des extrêmes entre 57 ans et 81 ans. 

-Le sexe prédominant dans notre étude est masculin (9H/1F). 

2. Facteurs de risque cardiovasculaires  

-7patients ont un diabète sucré, 4 patients présentent des antécédents de tabagisme 

chronique et 3 patients ont des antécédents d’HTA. 

-les facteurs de risque les plus retrouvés sont le diabète et le tabagisme, qui se voit 

surtout chez les survivants. 

3. Comorbidités  

-Aucun antécédent d’IDM ni d’accident vasculaire cérébral ou de néphropathie n’a été 

retrouvé chez ce groupe de patients. 

  



 

72 
 

II. Données cliniques  

1. Signes d’insuffisance cardiaque  

- Ils sont présents chez tous les patients. 

2. Lipothymie et syncope 

-Elles sont rapportées chez 3 patients. 

3. Le choc cardiogénique  

-Dans notre étude, le choc cardiogénique a été retrouvé chez 70% despatients, mais 

seulement 30% présentait un état de choc grave réfractaire (patient n°7, n°8 et n°10). 

 

Tableau 1: Signes cliniques 

 

 

 

 

 

 

  

Patients Lipothymie 

et syncope 

Signes 

d’insuffisance 

cardiaque 

Choc 

cardiogénique 

1 Non  Oui Non  

2 Oui  Oui  Oui  

3 Non  Oui  Oui  

4 Non  Oui  Non  

5 Non  Oui  Oui  

6 Non  Oui  Oui  

7 Oui  Oui  Oui  

8 Oui  Oui  Oui  

9 Non  Oui  Non  

10 Non  Oui  Oui  
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III. Données paracliniques  

1. ECG  

 Onde Q de nécrose en antérieur : 5 patients (50%) 

 Onde Q de nécrose en postérieur : 5 patients (50%) 

 Troubles de rythme et de conduction :  

-troubles de rythme : une fibrillation atrialea été enregistrée chez 1 patient (n°8). 

-troubles de conduction : unbloc auriculo-ventriculaire a été retrouvé chez 1 patient 

(n°7). 

2. Troponine  

-Elle dépasse les 10000 ng/L chez la majorité des patients, indiquant la gravité et 

l’importance de l’infarctus. 

-Moyenne de la troponine chez nos patients : 29969,3 ng/L 

3. Radio thorax  

-On trouve une cardiomégalie chez 5 patients, la surcharge hilaire est présente chez tout 

le groupe. 

4. Données de l’ETT  

4.1. La fonction cardiaque du ventricule gauche  

-La fonction ventriculaire gauche a été appréciée chez tous les patients avec une FEVG 

moyenne de 49,1% : 

 5 patients avaient une fonction VG conservée avec une FEVG ≥50%. 

 4 patients avaient une dysfonction ventriculaire gauche modérée avec une 

30%≤FEVG˂50%. 

 Un seul patient avait une dysfonction ventriculaire gauche sévère avec une 

FEVG˂30%. 
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4.2. Taille de la CIV  

-Elle est entre 0.6 et 3 cm avec une moyenne de 2,06cm. 

4.3. Localisation de la CIV  

-La localisation postérieure a été retrouvée chez 5 patients, soit 50% des cas. 

-La localisation apicale a été retrouvée chez 3 patients, soit 30% des cas. 

-La localisation antérieure est présente chez 2 patients, soit 20% des cas. 

4.4. Débit du shunt : 

-On trouve une moyenne(Vmax) de 3,15m/s  pour le débit du shunt dans ce groupe de 

patients. 

4.5. Troubles de cinétique 

-Les troubles de cinétique se trouvent : 

 En inférieur chez 5 patients (50%). 

 En antérieur étendu chez 3 patients (30%). 

 En antérieur chez 1 patient (10%). 

 En antérieur et en inférieur chez 1patient (10%). 

4.6. Anévrysme du ventricule gauche  

-Il est présent chez 60% des patients. 

-Nous avons trouvé un anévrysme du ventricule gauche chez 25% des patients décédés 

et chez 83%  des patients survivants. 

4.7. Anomalies de la valve mitrale et/ou tricuspide  

-Une insuffisance mitrale légère est présente chez  50%  des patients.Une insuffisance 

tricuspide importante est retrouvée chez le patient n°7. 
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Tableau 2: Données de l’ETT 

 

 

Patients FEVG 

(%) 

Taille de la 

CIV (cm) 

Localisation de la 

CIV 

Débit du shunt 

(Vmax : m/s) 

1 58 3 Postérieure 3,2 

2 48 2 Postérieure 3,2 

3 60 2 Postérieure 3 

4 50 0.6 Antérieure 2,8 

5 50 2 Apicale 3,2 

6 41 1 Apicale 2,9 

7 72 3 Postérieure 3,4 

8 40 1 Postérieure 3,2 

9 45 3 Apicale 3,3 

10 27 3 Antérieure 3,3 
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Figure 10 : coupe deux cavités en 2D + Doppler couleur montrant une large CIV inféro-basale 

-Iconographie du centre de cardiologie de l’HMIMV 

 

 

Figure 11 : coupe apicale 4 cavités en 2D, montrant une CIV antérieure 

-Iconographie du centre de cardiologie de l’HMIMV 
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Figure 12 : coupe apicale 4 cavités en 2D + Doppler couleur montrant une CIV antérieure 

-Iconographie du centre de cardiologie de l’HMIMV 

 

 

Figure 13 : coupe apicale 4 cavités en 2D + Doppler couleur montrant une CIV apicale 

-Iconographie du centre de cardiologie de l’HMIMV 
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Tableau 3: Données de l'ETT 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. Echo doppler artérieldes TSA et des membres inférieurs  

-Un patient sur dix présente des lésions athéromateuses significatives au niveau des 

axes vasculaires carotidiens et au niveau des membres inférieurs. 

6. Coronarographie  

6.1. Type de coronaropathie 

- Monotronculaire : 5 patients (50%) 

- Bitronculaire : 4patients (40%) 

- Tritronculaire : 1 patient (10%) 

6.2. Artère coupable  

-L’occlusion de l’artère interventriculaire antérieure est responsable de l’infarctus du 

myocarde chez 50% des patients 

-L’artère interventriculaire postérieure en est coupable chez 20% des patients, de 

même pour l’artère circonflexe. 

-L’occlusion de l’artère coronaire droite est responsable de l’IDM chez un seul patient 

(patient n°2). 

Patients Troubles de la cinétique Anévrysme du 

VG 

Anomalies de 

la valve 

mitrale et/ou 

tricuspide 

1 Inférobasal Oui IM légère 

2 Inférieur Oui Non 

3 Inférieur Non IM légère 

4 Antéroseptoapical Oui Non 

5 Antéroseptal Oui Non 

6 Antéroseptoapical Oui Non 

7 Inférieur Non IM légère+ IT 

importante 

8 Inférieur Non IM légère 

9 Antéroseptal  

Inférieur 

Non Non 

10 Antéroseptoapical Oui IM légère 
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IV. Prise en charge 

1. Admission initiale  

-Tous les patients ont été admis initialement à la salle de déchoquage des urgences, avec 

pose de scope, prise de VVP et de VVC(en cas de nécessité des drogues inotropes), début 

d’un remplissage auxcristalloïdes et administration des drogues vasoactives pour les patients 

instableshémodynamiquement.  

-Tous les patients sont transférés par la suite à l’unité des soins intensifs du service de 

cardiologie pour complément de prise en charge où une exploration par imagerie et un bilan 

biologique sont faits. 

2. Traitement médical  

2.1. Thrombolyse  

-Aucun patient dans notre groupe n’a reçu une thrombolyse. 

2.2. Angioplastie  

-Un seul patient a bénéficié d’une angioplastie de l’artère interventriculaire antérieure. 
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2.3. Drogues vasoactives  

- 9 patients parmi 10 sont mis sous drogues vasoactives en préopératoire pour 2 raisons : 

- Pour optimisation de la pression artérielle moyenne dans le cadre de la prévention du 

choc cardiogénique (5 patients soit 50%). 

- Ou pour corriger d’emblée une instabilité hémodynamiqueimportante (4 patients soit 

40%). 

Tableau 4: Thrombolyse, angioplastie et support inotrope positif 

 

 

 

 

 

 

 

3. Modalités thérapeutiquesau service de chirurgie cardiovasculaire  

3.1. Gestion préopératoire  

-Après diagnostic de la CIV au service de cardiologie, tous les patients sont transférés 

auservice de réanimation de la chirurgie cardiovasculaire où un monitorage plus intense 

est installé : PA invasive, Sa02, Tracé ECG, diurèse, lactatémie... 

-Une continuité du traitement médical inotrope positif et la pose d’un BCPIA en 

préopératoire a été fait chez 9 patients. 

-Un bilan préopératoirecomplet ainsi que des réajustements thérapeutiques nécessaires sont 

également appliqués pour tous les patients pour la préparation à la chirurgie. 

-Les patients sont discutés dans un staff multidisciplinairepour décider du Timing de la 

chirurgie. 

Patients Thrombolyse Angioplastie Drogues 

vaso-actifs 

1 - - - 

2 - - + 

3 - - + 

4 - - + 

5 - - + 

6 - - + 

7 - - + 

8 - - + 

9 - IVA + 

10 - - + 
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Tableau 5: Ballon de contrepulsion intra-aortique 

 

 

 

 

 

 

 

3.2. Programmation de la chirurgie  

- Le délai entre l’IDM et la chirurgie variait entre 2 jours et 48 jours avec une moyenne 

de 17,4 jours. 

Tableau 6: Délai de la chirurgie 

 

 

 

 

 

 

 

- Patients opérés après 10 jours :  

 Total : 6 patients soit 60% des cas. 

- Patients opérés avant 10 jours :  

 Total : 4 patients soit 40% des cas. 

Patients BCPIA 

1 - 

2 + 

3 + 

4 + 

5 + 

6 + 

7 + 

8 + 

9 + 

10 + 

Patients Délai de la chirurgie(Jours) 

1 26 

2 48 

3 2 

4 24 

5 13 

6 8 

7 22 

8 5 

9 1 

10 25 
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3.3. EuroSCORE II  

-Un risque de mortalité opératoire supérieur à 50% est retrouvé chez 4 patients (40%). 

3.4. Durée de clampage aortique et de CEC : 

-La durée moyenne du clampage aortique était de 84,8min (extrêmes : 71min-

111min). 

-La durée moyenne de la CEC était de 149,1 min (extrêmes : 108min-178min). 

Tableau 7: Durée de clampage aortique et de CEC : 

 

 

 

 

 

3.5. Protection myocardique : 

Tableau 8: Cardioplégie 

 

 

 

 

 

 

 

Patients Durée de clampage aortique 

(min) 

Durée CEC 

(min) 

1 108 157 

2 71 108 

3 104 130 

4 110 167 

5 73 138 

6 86 131 

7 106 161 

8 111 171 

9 79 178 

10 50 150 

Patients Cardioplégie 

1 Mixte : cristalloïde et sanguine froide 

2 Sanguine froide 

3 Mixte : cristalloïde et sanguine froide 

4 Sanguine froide 

5 Sanguine froide 

6 Sanguine froide 

7 Sanguine froide 

8 Mixte : cristalloïde et sanguine froide 

9 Sanguine froide 

10 Mixte : cristalloïde et sanguine froide 
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-La protection myocardique a été assurée essentiellement par une cardioplégie sanguine 

froide, pratiquée chez 6 patients (60% des cas). 

-Une protection myocardique mixte est faite chez 40% des patients. 

3.6. Geste chirurgical: 

Tableau 9: Geste chirurgical 

 

Tableau 10 : Pontage coronaire associé 

 

 

 

 

 

Patients Cure de la CIV Geste associé 

1 -technique de 2 patchs 

péricardiques 

-Cure d’anévrysme du VG par plicature 

linéaire 

2 -technique de 2 patchs 

péricardiques 

-Cure d’anévrysme du VG par plicature 

linéaire 

3 -technique d’un patch en 

Dacron 

Non 

4 -technique d’un patch en 

Dacron 

-Cure d’anévrysme du VG par plicature 

linéaire 

5 -technique de 2 patchs en 

Dacron 

-Cure d’anévrysme du VG par plicature 

linéaire 

6 -technique d’un patch 

synthétique 

-Cure d’anévrysme du VG par plicature 

linéaire 

7 -technique d’un patch en 

Dacron 

-Plastie de la valve tricuspide 

8 -technique d’un patch en 

Dacron 

-Cure d’anévrysme du VG par plicature 

linéaire 

9 -technique d’un patch en 

Dacron 

Non 

10 -technique d’un patch en 

Dacron 

-Cure d’anévrysme du VG par plicature 

linéaire 

Patients Pontage aorto-coronaire 

1 Oui 

2 Non 

3 Non 

4 Oui 

5 Non 

6 Non 

7 Oui 

8 Non 

9 Non 

10 Non 



 

84 
 

-Le nombre de patients ayant eu une cure de CIV par la technique de 2 patchs : 3 

patients (30% du total). 

-Le nombre de patients ayant eu une cure de CIV par la technique d’un patch: 7 patients 

(70% du total). 

-Tous les patients ayant un anévrysme de ventricule gauche ont été traités par la 

technique de plicature linéaire. 

-30% des patients ont bénéficié d’un pontage coronaire, il s’agit de 2 patients avec 

atteinte bitronculaire et d’un seul patient avec atteinte tritronculaire, aucun des patients dont 

l’atteinte est monotronculaire n’a eu un pontage coronaire. 

3.7. Sortie de la CEC : 

-La sortie de la CEC a été faite sous : 

 Drogues inotropes positives : chez tous les patients (100%). 

 BCPIA : chez 9 patients (90% des cas). 

 ECMO : chez aucun des patients. 

 

Tableau 11: Sortiede la CEC 

 

 

 

 

 

 

 

 

Patients Sortie CEC 

1 Dobutamine+Noradrénaline 

2 Dobutamine +Bcpia 

3 Dobutamine + Noradrénaline +Adrénaline+Bcpia 

4 Dobutamine +Bcpia 

5 Dobutamine + Noradrénaline +Bcpia 

6 Dobutamine + Noradrénaline + Adrénaline +Bcpia 

7 Dobutamine + Noradrénaline + Adrénaline +Bcpia 

8 Dobutamine + Noradrénaline + Adrénaline +Bcpia 

9 Dobutamine + Adrénaline +Bcpia 

10 Dobutamine + Adrénaline +Bcpia 
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4. Suites opératoires  

4.1. Drains thoraciques et transfusion 

-Le patient n°1 a reçu une transfusion massive du a un saignement important. 

-Les drains thoraciques ont ramené une moyenne de 1588,12 ccpour 8 patients. 

-En dehors du patient n°1, nous avons trouvé une moyenne de transfusion de 1,4 CGR 

pour chaque patient.  

Tableau 12: Suites opératoires 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.2. Complications : 

 Insuffisance rénale : 

-4  patients ont développé une insuffisance rénale (avec une DFG≤30ml/min) en post-

opératoire avec recours à des séances d’hémodialyse pour le patient n°6. 

-Deux patients ayant développé cette complication sont décédés. 

 Infection nosocomiale : 

-2 patients ont fait une pneumopathie nosocomiale à Acineto Bacter Baumani traité sous 

antibiothérapie adaptée avec régression progressive de l’infection. 

Patients Drains thoraciques  Transfusion 

1 3800cc/72H 10CGR+13PFC+10CP 

2 1575cc/72H 2CGR 

3 550cc/48H non 

4 800cc/72H non 

5 625cc/72H 2 CGR 

6 2875cc/138H 3 CGR 

7 - 2CGR 

8 - - 

9 1700cc/72H 2CGR 

10 780cc/36H 2CGR 
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 Saignement et reprise chirurgicale : 

- La reprise chirurgicale a fait objet d’un seul patient sur un saignement massif  pour 

décaillotage sans geste d’hémostase. 

 Troubles de rythme: 

-la patient n°2 a présenté une fibrillation atriale réduite sous traitement médicale. 

-Les troubles de rythme ventriculaires étaient présents chez le patient n°9. 

 Bas débit cardiaque : 

-Un seul patient a présenté cette complication aboutissant à son décès. 

 Choc cardiogénique réfractaire : 

-Complication ayant abouti au décès de 3 patients. 

 

Tableau 13: Complications post-opératoires 

Patients Reprise 

chirurgicale 

Pneumopathie 

nosocomiale 

Troubles de 

rythme 

Insuffisance 

rénale 

Bas débit 

cardiaque 

Choc 

cardiogénique 

réfractaire 

1 Oui sur 

saignement 

massive 

Oui 

 

Non Non Non Non 

2 Non Non 

 

Fibrillation 

atriale 

Non Non Non 

3 Non Non Non Oui Non Non 

4 Non Non Non Non Non Non 

5 Non Non Non Non Non Non 

6 Non Oui Non Oui avec 

Hémodialyse 

Non Non 

7 Non Non Non - Non Oui 

8 Non Non Fibrillation 

atriale 

Oui Oui Non 

9 Non Non Troubles de 

rythme 

ventriculaire 

Non Non Oui 

10 Non Non Non Oui Non Oui 
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4.1. Durée de séjour en réanimation: 

-La durée d’hospitalisation en réanimation variait entre 1 et 15 jours avec une moyenne 

de 5,95 jours. 

Tableau 14: Séjour en réanimation 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.2. Données échographiques post-opératoires : 

 CIV résiduelle : 

- 3 patients ont gardé une CIV résiduelle (30% des patients). 

 FEVG post-opératoire : 

-La fraction d’éjection systolique en post-opératoire variant de 32% à 64% pour les 

patients non décédés avec une moyenne de 48,34%. 

 

 

 

 

 

 

Patients Durée de séjour en réanimation 

(jours) 

1 5 

2 3.5 

3 9 

4 6 

5 6 

6 11 

7 1 

8 1 

9 15 

10 2 
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Tableau 15: Paramètres échographiques post-opératoires 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.3. Séjour total : 

-Le patient n°6 a eu un séjour de 39 jours (le plus long). 

-Les patients non décédés sont restés une période de 10 jours au minimum durant leur 

hospitalisation. 

-La moyenne du séjour total est de 12,5  jours. 

Tableau 16: Séjour total 

 

 

 

 

 

 

 

 

Patients CIV 

résiduelle 

FEVG post-

opératoire 

1 Non 50% 

2 Non 32% 

3 Oui 64% 

4 Oui 48% 

5 Non 56% 

6 Oui 40% 

7 - - 

8 - - 

9 Non - 

10 Non - 

Patient Séjour total (jours) 

1 12 

2 13 

3 17 

4 11 

5 13 

6 39 

7 1 

8 1 

9 16 

10 2 
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V. Mortalité  

1. Mortalité hospitalière 

-La mortalité hospitalière était de 40% (4 patients sur 10). 

-2 patients sont décédés avant le geste durant la même période d’étude (non inclus dans 

cette étude). 

2. Cause  

-La cause du décès était exclusivement un choc cardiogénique réfractaire chez 3 

patients, les troubles de rythme ventriculaire en étaient la cause chez un seul cas en 

association avec le choc cardiogénique. 

 

3. Décès par rapport au délai de la chirurgie  

- Patients opérés après 10 jours :  

-Total : 6        -Décédés : 2       -Survivants : 4 

- Patients opérés avant 10 jours :  

-Total : 4        -Décédés : 2       -Survivants : 2 
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Figure 14: Mortalité 

 

Tableau 17: Causes du décès 

 

 

4

6

0

1

2

3

4

5

6

7

Décèdés

Survivants

Patients Décès après 

chirurgie 

Cause du décès 

7 Oui -PATIENT DECEDE A J1 EN POST-

OPERATOIRE PAR CHOC 

CARDIOGENIQUE REFRACTAIRE 

 

8 Oui -PATIENT DECEDE A J1 EN POST-

OPERATOIRE PAR BAS DEBIT 

CARDIAQUE 

 

9 Oui -PATIENT DECEDE A J16 EN POST-

OPERATOIRE PAR CHOC 

CARDIOGENIQUE REFRACTAIRE ET 

TROUBLES DE RYTHME 

VENTRICULAIRES 

 

10 

 

Oui - PATIENT DECEDE A J2 EN POST-

OPERATOIRE PAR CHOC 

CARDIOGENIQUE REFRACTAIRE 
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Discussion 
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-La CIV reste une complication rare mais dévastatrice, son incidence rapportée avant 

l’apparition de la thrombolyse était de 11 % des résultats anatomopathologiques, et de 2 % 

des patients hospitalisés pour infarctus du myocarde [1], mais actuellement elle est de 0,2 % 

[2], et ceci est grâce au développement des moyens de revascularisation faite précocement 

comme la thrombolyse et l’angioplastie. 

I. Caractéristiques cliniques de la CIV 

-Il a été rapporté dans plusieurs études[9, 16, 21,27]que l'âge avancé, l’absence 

d’antécédents d’angor, le sexe féminin et l'absence de tabagisme actuel, représentent des 

paramètres cliniques rencontrés de manière prédominante chez les patients atteints de CIV 

post IDM ; cette constatation renforce nos résultats aussi, car on retrouve chez nos patients 

une moyenne d’âge élevée de 65,8 ans, etnos résultats montrent aussi que 60% des patients 

ne présentent aucun antécédent de tabagisme, et que tous les patients n’ont pas 

d’antécédents d’angor ou d’IDM antérieur. Concernant la prédominance du sexe féminin, 

90% de nos patients sont de sexe masculin. Cette constatation peut être expliquée par la taille 

de notre échantillon qui est petite d’une part, et d’autre part par le mode de recrutement 

principalement basé sur une population militaire qui est majoritairement masculine. 

-La pression artérielle systolique est un paramètre clinique très important, car 

l’instabilité hémodynamique est souvent présente dans la CIV post IDM. Ainsi, une 

hypotension artérielle est un élément clinique à surveiller constamment une fois le diagnostic 

de CIV post IDM est suspecté. Cependant, il faut préciser que le choc cardiogénique peut être 

une conséquence de la CIV comme il peut être le résultat direct d’une insuffisance cardiaque 

gauche suite à l’infarctus du myocarde. Le choc cardiogénique est redoutable et ne confirme 

pas obligatoirement la présence d’anomalie mécanique sous-jacente comme la CIV,  mais ne 

l’élimine pas aussi surtout que la CIV post IDM est l’une des étiologies les plus fréquentes du 

choc cardiogénique compliquant un infarctus de myocarde. Le plus important est d’anticiper 

l’hypotension devant tout évènement infarctoïde sévère et de penser à la présence d’une CIV 

devant un choc cardiogénique post-infarctus. 
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-La fréquence cardiaque à l'admission est souvent négligée en tant qu'indicateur 

clinique important de la CIV. Les patients présentent souvent soit une tachycardie sinusale ou 

une bradycardie significative à l'admission à l’hôpital. Des études antérieures [42] ont 

identifié la tachycardie sinusale comme un paramètre clinique indépendant de la CIV, 

vraisemblablement parce qu'elle représente l'activation du système nerveux sympathique en 

conséquence à l’évènement infarctoïde et pas à l’apparition de la CIV. L'importance 

physiologique de la bradycardie peut représenter une variété de problèmes 

physiopathologiques sous-jacents. Ainsi, la tachycardie fait partie de l’environnement de 

l’infarctus (dû à la douleur, le stress, l’état inflammatoire…), cependant une tachycardie à 

distance de l’événement infarctoide peut être le signe clinique de l’installation d’une 

insuffisance cardiaque et ainsi faisant suspecté une CIV post IDM.  

-On pourrait mentionner d’autres signes cliniques présents dans la rupture septale, les 

signes d’insuffisance cardiaque gauche et droite, les lipothymies et les syncopes sont 

souvent présents, mais comme nous l’avons mentionné, ces signes ne sont pas spécifiques à la 

CIV post IDM, car ils peuvent se voir souvent dans l’infarctus de myocarde sévère. 

-Par ailleurs, parmi les signes les plus évocateurs de la CIV post-IDM est un souffle 

holosystolique râpeux de haute intensité. Il est audible généralement la première semaine 

suivant un infarctus aigu du myocarde (IDM). Il s'agit de la constatation physique la plus 

cohérente et exclusive de la rupture septale ventriculaire post-infarctus. Ce souffle systolique 

sévère typique est audible sur une large zone, y compris le bord sternal gauche et la zone 

apicale. Elle irradie parfois vers l'aisselle gauche, mimant ainsi une régurgitation mitrale (IM 

ischémique) qui est aussi une des complications mécaniques de l’IDM et elle constitue l’un 

des diagnostics différentiels de la CIV post IDM. Généralement, le patient peut être stable 

après l'IDM et l’apparition du souffle coïncide souvent avec la détérioration soudaine de l’état 

clinique du patient, avec le développement d'une insuffisance cardiaque congestive (ICC) et, 

souvent, d'un choc cardiogénique.  
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II. Caractéristiques paracliniques de la CIV  

-L’ECG montre généralement les signes d’IDM avec un susdécalage ou des ondes Q de 

nécrose qui renseignent sur le territoire de l’IDM. 

La localisation antérieure de l'infarctus est décrite comme la plus fréquente chez 

les patients avec CIV post IDM dans plusieurs études [9, 16, 19, 21,27]. Cette localisation 

a été trouvée dans notre étude dans 50% des cas. Le reste des patients ont présenté un 

infarctus à localisation inférieure. La localisation de l’IDM donne une idée sur la localisation 

de la CIV et l’éventuelle extension de l’IDM ce qui constitue un élément d’orientation de 

l’échocardiographie dans la recherche de la CIV surtout quand cette dernière est de petite 

taille et de localisation atypique. Aussi, les données électriques donnent une idée sur 

l’éventuelle extension de l’infarctus au ventricule droit qui constitue un élément de mauvais 

pronostic avec une mortalité plus élevé en cas de CIV post IDM avec infarctus du VD[19]. 

Les CIVs compliquant les infarctus inférieurs sont associés souvent à un infarctus du 

ventricule droit. Ceci est expliqué par le caractère proche du septum au ventricule droit. 

-L’échocardiographie bidimensionnelle (2D) présente un grand intérêt dans le 

diagnostic de la CIV post IDM comme il a été confirmé par plusieurs études [31,32]. Ces 

études ont rapporté que l’échocardiographie bidimensionnelle (2D) ainsi que 

l’échocardiographie en mode TM sont suffisante pour faire le diagnostic chez tous leurs 

patients. 

La coupe apicale à quatre cavités a permis la visualisation des lésions septales dans la 

région apicale du septum. Cependant, les ruptures au niveau des régions antéro-apicale et 

inféro-apicale du septum ont été visualisées par la coupe apicale petit axe. Une confirmation 

chirurgicale ou autopsie des lésions a été obtenue, avec une concordance complète avec les 

résultats échocardiographiques.  

Le mode 2D et le mode TM permettent une étude anatomique et topographique des CIV 

post IDM. Cependant, l’étude doppler est essentielle pour la mise en évidence du shunt à 

travers la CIV. 
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Le rôle du doppler a été rapporté par plusieurs études [86, 87]. Dans l’étude de 

Miyatake [33], l’échocardiographie Doppler a été utilisé pour la mise en évidence de la 

rupture septale interventriculaire chez un groupe de patients présentant un infarctus aigu du 

myocarde. Dans cette étude, le Doppler a permet la mise en évidence d’un shunt gauche - 

droit interventriculaire chez plus de la moitié des patients chez qui l’étude morphologique 

n’avait pas détecté de rupture septale. Ainsi, les auteurs ont rapporté l’intérêt de l’étude 

doppler dans le diagnostic des CIV post IDM en mettant en évidence un shunt anormal 

interventriculaire. Ces conclusions sont appuyées aussi par plusieurs études [84, 85]. 

L’étude bidimensionnelle couplée au doppler est la méthode de choix pour le diagnostic 

et l’évaluation des CIV post IDM. Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié de cette 

technique qui a permis le diagnostic morphologique en précisant le siège, la taille de la CIV 

ainsi que la quantification du shunt gauche droit (Figures 10 et 11). 

-La CIV entre maladie coronarienne mono ou pluritronculaire : l’intérêt de la 

coronarographie a été analysé dans une étude[16] chez un groupe de patients présentant une 

rupture septale interventriculaire post-infarctus. Les résultats ont été comparés à un groupe de 

patients stables qui avaient un test d'effort sous-maximal positif tôt après l'infarctus. Dans le 

groupe avec rupture septale, la coronarographie montrait plus une atteinte monotronculaire 

qu’une pluritronculaire, alors que dans le groupe de comparaison, il y avait plus d’atteinte 

tritronculaire. La collatéralité a été absente ou très faible chez les patients avec CIV, alors 

que plus des 2/3 des patients du groupe témoin avaient une collatéralité très développé. Les 

auteurs ont suggéré que les patients monotronculaires avec une faible collatéralité sont les 

patients à haut risque de faire un infarctus trans-mural prédisposant aux complications 

mécaniques de l’IDM y compris la CIV. 

Dans notre étude, on retrouve des patients avec  surtout des lésions mono et 

bitronculaires. On retrouve que 50% de nos patients qui ont une atteinte d’un seul tronc, et 

40% ont une atteinte bitronculaire, ce qui correspond aux données de la littérature.  
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III. Facteurs prédictifs de la survenue d’une CIV  

-L’absence de thrombolyse reste le facteur le plus important dans la survenue de la 

CIV post IDM. Comme a été mentionné auparavant, l’évènement de la thrombolyse a changé 

le profil épidémiologique de cette pathologie. Dans notre série, aucun de nos patients n’a été 

thrombolysé expliquant ainsi le développement de cette complication chez tout le groupe. 

Dans une méta-analyse publiée par Honan et al [29] le traitement par thrombolyse précoce 

après un infarctus aigu du myocarde semble diminuer significativement le risque de rupture 

septale interventriculaire. Cette étude aussi a démontré que même une thrombolyse retardée 

(entre 6 et 24h) améliorait la survie à long terme des patients. Cependant, la thrombolyse 

retardée pourrait entrainer une accélération des phénomènes de rupture septale en causant des 

hémorragies et un hématome dans la région septale infarcie. [29,30]  

-Les caractéristiques cliniques et paracliniques de la CIV citées dans les chapitres 

précédents, représentent aussi des facteurs prédictifs de l’apparition de la CIV. L'âge avancé, 

le sexe féminin, la localisation antérieure de l'infarctus, l’absence d’antécédents d’angor, 

l’absence de tabagisme actuel et la maladie coronarienne mono ou bitronculaire se sont 

avérés être aussi des déterminants prédisant l’apparition de cette complication dans plusieurs 

études [9, 16, 21,27]. La présence de ces facteurs en cas d’infarctus du myocarde doit donc 

faire suspecter un risque accru de rupture septale. Pour expliquer la relation entre ces 

paramètres et leur caractère prédisant cette complication, on suppose que l’âge avancé est 

expliqué par la sénescence cardiaque et la perte de la capacité d'autoprotection du myocarde 

[21]avec présence d’une vulnérabilité et une prédisposition à la rupture après un infarctus 

sévère. La prédominance de sexe féminin a été retrouvée dans la littérature et son mécanisme 

demeure jusqu´à maintenant inconnu, une hypothèse a été proposée, basée sur le concept 

d'avoir un collagène de structure plus susceptible à la rupture chez les femmes [21]. L'absence 

d'antécédents d'angor ou d'infarctus du myocarde suppose l’absence de développement de 

circulation collatérale, favorisant ainsi ; surtout en cas d’occlusion complète de l'artère 

responsable ; la création d'une nécrose myocardique transmurale extensive exposant à la 

rupture septale. 
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Tableau 18: Les facteurs prédisant l’apparition de la CIV post-IDM retrouvés dans la littérature 

 

IV. Facteurs prédictifs de la mortalité au cours d’une CIV  

-Les facteurs prédictifs de mortalité chez les patients avec un IDM compliqué de rupture 

septale sont multiples et variables selon les études [7, 14, 15,25]. Ils sont recherchés à trois 

niveaux. Le premier groupe représente les facteurs liés au patient « terrain », ces facteurs sont 

représentés par les facteurs de risques et les comorbidités. En second lieu, on retrouve les 

facteurs liés à la maladie, à savoir le tableau clinique initial, les caractéristiques de la CIV, le 

degré de dommages myocardiques et les lésions associées. Enfin, les facteurs liés à la prise en 

charge (le délai de thrombolyse, le délai de la chirurgie et le recours aux drogues vasoactives 

et aux moyens d’assistance mécanique). 

1. L’âge  

-L'âge est de plus en plus reconnu comme un déterminant essentiel de la morbi-

mortalité chez les patients atteints de cardiopathie ischémique aiguë [34]. L’impact de l’âge 

est non significatif en dessous de 60 ans, au-delà, il constitue un puissant facteur de risque de 

morbi-mortalité. Ces résultats ont été rapportés par l'essai GISSI 2/International [41]. Dans 

l'essai GUSTO-I [2] qui a inclus un plus grand nombre de patients, il a rapporté la relation 

précise entre l’âge et la mortalité, et a confirmé l’impact négatif de ce facteur sur la survie des 

patients atteints de CIV post IDM. 

GUSTO-I STROCK Anna et all 

Age avancé Age avancé Age avancé 

Sexe féminin Sexe féminin Sexe féminin 

Infarctus antérieur Infarctus inaugural Infarctus antérieur 

Absence de tabagisme Sténose serrée TIMI 0/1 Lésion mono tronculaire 

serré 

  Faible indice de masse 

corporel 

  Hypertrophie ventriculaire 

gauche 
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2. Antécédents  

-Plusieurs caractéristiques de base précédemment identifiées comme des facteurs 

pronostiques importants se sont à nouveau révélées être d'importants prédicateurs de mortalité 

dans cette étude. Plusieurs études antérieures ont montré que les patients n’ayant pas 

d’antécédents d’IDM couraient un risque accru de décès ultérieurs suite à une rupture 

septale [44]. Dans notre série, l’ensemble de nos patients n’avaient pas d’antécédents 

d’angor. Plusieurs autres études ont également signalé une mortalité plus faible chez les 

patients ayant des antécédents de tabagisme [45,46]. Ces constatations n’ont pas trouvé 

d’explication claire. Les auteurs suggèrent que les patients tabagiques sont des patients avec 

une atteinte athérosclérosique étendue notamment coronaire et qui se présente souvent avec 

une atteinte pluritronculaire avec une collatéralité bien développée.   

- Les antécédents d’angioplastie percutanée ou de pontage coronaire semblent 

influencer la morbi-mortalité des patients ayant développé une CIV suite à un IDM. 

Cependant, leurs influences sur le pronostic restent compliquées à comprendre. Étant donné 

que la plupart des patients subissant une angioplastie initiale ont une atteinte mono ou 

bitronculaire, il n'est pas surprenant qu'ils aient un meilleur pronostic par rapport aux 

patients avec une atteinte multitronculaire après survenue de la rupture septale. D’autre part, 

nous avons rapporté que l’atteinte monotronculaire, mais non revascularisée, présente un 

risque accru de rupture septale. Ceci nous amène à poser la question : entre ces 2 groupes de 

patients, lequel possède un risque élevé de mortalité après survenue de cette complication. 

Aucune étude précédente n'a inclus suffisamment de patients ayant subi une angioplastie 

antérieure et qui ont développé une CIV pour permettre une comparaison des deux groupes et 

ainsi établir un pronostic. L’antécédent d'un pontage aorto-coronarien antérieur reflètent 

probablement la présence d'une dysfonction ventriculaire gauche plus important et d'une 

maladie coronarienne multitronculaire évoluée, aggravant davantage le pronostic dans le 

cadre de la CIV post IDM. 
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3. Statut hémodynamique 

-La fréquence cardiaque à l'admission est souvent négligée en tant qu'indicateur 

pronostique important. Les patients présentant une tachycardie sinusale ou une bradycardie 

significative à l'admission à l'hôpital présentaient un risque accru de décès. Des études 

antérieures ont identifié la tachycardie sinusale comme un facteur pronostique indépendant 

[42], vraisemblablement parce qu'elle représente l'activation du système nerveux sympathique 

en conséquence de la taille de l'infarctus. L'importance physiologique de la bradycardie peut 

représenter une variété de problèmes physiopathologiques sous-jacents, allant des 

perturbations du système de conduction aux troubles de rythmes ventriculaires. 

-La pression artérielle systolique est un facteur pronostic important. Il n'est pas 

surprenant que l'hypotension artérielle constitue un facteur de mauvais pronostic. Mais le 

seuil à partir duquel ce facteur atteint sa valeur significative comme facteur de mauvais 

pronostic (120 mm Hg) est surprenant [34]. Le choc cardiogénique par contre est un puissant 

facteur de mortalité en cas de CIV post IDM [8, 11,23]. À lui seul, le choc cardiogénique était 

associé à une mortalité de 91 %. Il est plus fréquent après un infarctus du myocarde 

inférieur qu'un infarctus antérieur [14].Dans plusieurs études, la plupart des décès sont 

survenus chez les patients en choc cardiogénique [1,2, 9, 10, 15,17]. Dans notre étude, nous 

avons retrouvé que 70% des patients ont présenté un choc cardiogénique préopératoire, 

mais dont seulement 30% le choc cardiogénique était réfractaire. 

4. Site d’infarctus et localisation de la CIV  

-De nombreuses études antérieures [42,43] ont rapporté que les patients présentant un 

infarctus antérieur présentent un risque de décès plus élevé et que l'infarctus inférieur isolé a 

été associé au risque le plus faible. Cependant, les études récentes [14, 15,24] montrent que la 

localisation postérieure de la CIV ainsi que l’infarctus inférieur sont des facteurs 

péjoratifs de survie. Ceci peut être expliqué par la localisation difficile de la CIV et par la 

difficulté de réparation d’une rupture septale postérieure. Dans une étude qui s’étale sur une 

période de 5,5 ans [14], les survivants et les non-survivants étaient similaires en ce qui 

concerne les données cliniques et paracliniques. Les auteurs ont démontré que la localisation 
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inférieure de la CIV et l’infarctus étendu au ventricule droit sont les puissants facteurs de 

mortalité [14]. Ces conclusions ont été partagées par plusieurs autres études [1, 6, 8, 9, 10, 

15,24]. Nos résultats sont en accord avec les données de la littérature. Ainsi, nous avons 

retrouvé que 50% des patients décédés ont une CIV postérieure et un IDM inférieur et que 

50% des survivants ont une CIV à localisation antérieure ou apicale. 

5. FEVG, taille de la CIV et débit du shunt  

-Les études antérieures parlaient de la relation entre la fonction cardiaque et la gravité 

de la CIV qui semblait être réelle, mais pas la seule. La taille et le débit du shunt 

représentaient aussi des paramètres qui pourraient influencer le pronostic de la fonction 

cardiaque et par la suite le pronostic du patient. De nos jours,LaFEVGdemeure avec des 

chiffres ne différenciant pas les deux groupes de patients (survivants et décédés), on pourrait 

dire la même chose pour la taille de CIV.Cette conclusion peut être expliquée par la présence 

d’une corrélation entre la taille de la CIV, la FEVG et le débit du shunt, ainsi la valeur 

prédictive des 2 premiers facteurs demeure pauvre et non-considérable [15].D’une autre 

manière, le débit du shunt gauche-droit, ou ratio débit pulmonaire/débit systémique 

(paramètre utilisé dans les études antérieures mais ayant la même valeur que celui du débit du 

shunt), peut rester le même dans 2 situations où la FEVG est différente : si on a une FEVG 

importante (présumé être présente surtout chez les survivants) avec une lésion septale de 

petite taille. Et si on a une FEVG basse, mais avec une lésion importante, ce débit ou ce 

ratio demeure identique dans les 2 situations. Par conséquent, ces facteurs sont difficiles 

à prendre en considération en ce qui concerne leur participation aux taux de mortalité 

[10,15].Cecidit, nos résultats ont montré que la fraction d’éjection systolique des survivants 

variait entre 41% et 60% avec une moyenne  de 51%, alors que le groupe des non-survivants 

avait une valeur de la FEVG entre 72% et 27% avec une moyenne de  46%, ces chiffres 

restent légèrement proches entre les 2 groupes de patients et ne permettent pas de les 

différencier. La taille de la CIV et le débit du shunt  tendent à être plus importants chez les 

patients décédés (3cm chez 75%des patients décédés avec unmoyenne du débit chez les non 

survivants de Vmax :3,3m/s), par contre, il existe des patients non décédés avec une taille de 

CIV aussi importante (patient n°1 avec une taille de CIV à 3cm avec un débit du shunt a 3,2 
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m/s), correspondant ainsi aux conclusions des études mentionnées au-dessus. La cohérence 

de notre bilan avec la littérature prouve la difficulté de considérer la FEVG, la taille du 

la CIVet le débit du shunt comme des déterminants essentiels de la morbi-mortalité des 

patients atteints de la CIV surtout avec cette relation étroite qui se trouve entre ces 3 

paramètres. 

6. Coronarographie et maladie coronarienne  

-On observe dans notre étude que les patients décédés ont surtout des lésions mono ou 

bitronculaires(75% des patients), le degré d’atteinte vasculaire observé à la coronarographie 

semble participer à juger la gravité de la CIV.Les études montrent surtout que les patients 

ayant une atteinte mono ou bitronculaire ne possèdent pas de réseau collatéral aidant la 

perfusion coronarienne après un infarctus, ainsi ces patients subissent souvent un IDM sévère 

responsable de rupture septale,mais la question était si ces patients,après apparition de la CIV 

sur maladie coronarienne monotronculaire, ont un espoir de survie plus important que celui 

des patients avec maladie coronarienne pluritronculaires. Les patients avec maladie 

coronarienne étendue ont normalement un risque de mortalité plus élevée en post-opératoire, 

une analyse univariée de diverses variables cliniques, hémodynamiques et opératoires a 

indiqué que seule la maladie des trois troncs était prédictive de la mortalité opératoire [16]. 

Dans une autre étude, la mortalité des patients atteints d'une maladie des trois troncs était de 

27% [17] et était plus élevée par rapport à celle des patients avec atteinte 

monotronculaire.D’une autre part , René Prêtre et ses collègue [6] ont discuté l’intérêt de la 

coronarographie dans la prise en charge initiale des patients atteint de la CIV et son influence 

sur la qualité des résultats de la prise en charge, cette étude a montré que les taux de 

mortalité étaient identiques entre patients avec et sans atteinte multi-tronculaire vu que 

les patients à maladie coronarienne étendue (tritronculaire) bénéficient la plupart des 

temps de pontage coronarien rendant leur mortalité similaire à celle des patients à 

atteinte monotronculaire.Cette étude a décrit aussi la possibilité de réaliser une 

coronarographie pour tous les patients en préopératoire, et l’absence d’augmentation de la 

mortalité en cas de coronarographie faite. À cet égard, Skillington et ses associés [23], ont 

averti de la présence d’une mortalité surajoutéedue à la réalisation d’une coronarographie 
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uniquement. Selon leur expérience, 4 de leurs 101 patients présentant une rupture septalesont 

décédés au cours de cet examen et quelques autres patients ayant une insuffisance rénale 

développée ont aggravé leur fonction rénale après l'utilisation de produit de contraste. Cette 

insuffisance rénale aggravée a contribué à son tour, au décès ultérieur de ces patients par une 

cause supplémentaire pouvant être évitable. Par contre, RenéPrêtre et ses collègues[6] ne sont 

pas d’accord, et tolèrent complètement la réalisation d’une coronarographie en préopératoire, 

de plus ils rapportent des bénéficespour cet examen pour un ultérieur pontage coronarien qui 

par la suite diminuerait la morbi-mortalité des patients surtout ceux avec une atteinte 

coronarienne pluritronculaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

103 
 

 

V. Prise en charge  

1. Délai de l’intervention et résultats chirurgicaux  

-Avec le développement des moyens d’exploration cardiovasculaire, le diagnostic des 

CIVs post IDM se fait de plus en plus précocement. La majorité des patients sont vus dans les 

heures suivant la rupture septale et la plupart de ces patients vus tôt après une rupture septale 

présentent un choc cardiogénique [12]. Pour ces patients, une intervention chirurgicale 

précoce est recommandée, car les auteurs ont constaté que différer l’intervention chirurgicale 

chez cette population expose à un risque accru de mortalité [12, 17,22]. La mortalité est de 30 

à 50% quand la fermeture est effectuée dans les 3 premières semaines. Cependant, plusieurs 

études ont démontré que la mortalité est plus basse lorsque la fermeture chirurgicale est 

réaliséeau-delà de ces 3 semaines [22,57]. Ces constatations présentent le biais que 

généralement les patients qui survivent au-delà de 3 semaines après une rupture septale sont 

les patients les plus favorables et que les patients très fragiles avec des formes sévères 

décèdent avant ce délai. Les recommandations américaines et européennes des sociétés 

savantes [88, 89], préconisent une chirurgie urgente en cas de CIV post IDM en se basant sur 

le bénéfice clair en mortalité précoce qui est en faveur de la chirurgie par rapport au 

traitement médical seul. Cependant, les auteurs ont rapporté qu’intervenir à la phase aigüe 

impose de faire des sutures sur un myocarde fragile et friable et expose à une mortalité plus 

élevée par rapport aux réparations faites après cicatrisation myocardiques et expose aussi à un 

risque élevé de CIV résiduelles. [57, 40, 90]. Dans le registre national de « the society of 

thoracic surgeons », les auteurs ont rapporté une mortalité de 54,1% en cas de fermeture 

chirurgicale inférieure à 7 jours de l’IDM par rapport à une mortalité de 18,4% en cas de 

fermeture chirurgicale au-delà de 7 jours. Ainsi, les auteurs ont recommandé une fermetureau-

delà de 7 jours de l’IDM afin d’améliorer le pronostic des patients. 

Dans notre série, 4 patients sont opérés dans les 7 jours suivant le diagnostic parmi eux 

2 sont décédés (2/4 soit 50%), alors que les 6 patients restants sont opérésau-delà de 7 jours 

avec une mortalité dans ce groupe de 30%. Nos résultatsrejoignent les données de la 
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littérature et viennent confirmer la mortalité élevée des patients opérés à la phase aigüe. 

Afin de pouvoir différer les patients pour être opérés à distance de la phase aigüe, une 

stabilisation hémodynamique s’impose. Elle constitue la base de la prise en charge initiale 

des CIVs post IDM. Elle repose initialement sur les diurétiques et les drogues vasoactives 

(diminution de la post-charge et diminution du shunt) et surtout sur l’assistance mécanique 

par ballon de contre pulsion intraaortiquequi va aussi diminuer la post charge, diminuer le 

shunt, diminuer aussi la consommation d’oxygène et améliorer la perfusion coronaire. En cas 

d’instabilité réfractaire ou en cas de dysfonction biventriculaire, l’ECMO reste le moyen le 

plus efficace. 

Dans notre série, le ballon de contre pulsion intra-aortique a été utilisé chez 9 patients 

avec une durée moyenne d’assistance de 5,4 jours. 

Le rôle du BCPIA a été rapporté dans plusieurs études, dans l’étude de Thiele et al [91] 

,6 patients sont opérés en urgence avec une mortalité hospitalière de 83%, alors que 23 

patients ont bénéficié de la pose d’un BCPIA permettant la stabilisation de leur état 

hémodynamique et ils ont été opérés tardivement avec une mortalité de 29%. D’autres 

moyens d’assistance mécanique ont été rapportés dans la prise en charge de la CIV post IDM 

avec des résultats satisfaisants [92]. 

-Expérience antérieure en chirurgie : l’intervention chirurgicale joue un rôle central 

dans la prise en charge des patients instables atteints de CIV après un IDM. Bien qu'un retard 

d'intervention semble être associé à de meilleurs résultats chirurgicaux, une mortalité précoce 

élevée et un état hémodynamique instable et réfractaire rendent cette approche inévitable. Les 

séries de cas étudiées, à quelques exceptions près, étaient des analyses longitudinales 

rétrospectives monocentriques. Beaucoup ont rapporté une survie chirurgicale seule, et les 

patients atteints de choc cardiogénique sont souvent sous-représentés. Gaudiani et al. [4]  ont 

rapporté une mortalité de 90 % pour les patients nécessitant une opération dans les 24 h 

suivant la CIV. Dans la série de Loisance et al [24], 19 des 57 patients sont décédés avant 

l'intervention chirurgicale, et les 14 patients qui ont subi une intervention chirurgicale avec 

choc cardiogénique avaient une mortalité opératoire de 71%.  
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2. Technique chirurgicale  

-Les connaissances concernant la prise en charge des patients présentant une rupture 

septale ventriculaire après un infarctus se sont améliorés au cours des 25 dernières années 

dans la mesure où une longue survie avec une bonne qualité de vie à long terme est obtenue 

chez la majorité des patients traités chirurgicalement pour cette complication catastrophique 

de l'infarctus aigu du myocarde. Le raffinement des techniques opératoires à la fois pour 

la réparation par suture du myocarde fraîchement infarci et pour la réparation des 

lésions dans différents emplacements anatomiques a nettement amélioré la survie chez 

ces patients gravement malades. La technique opératoire a évolué au fil des ans d'une 

infarctectomie assez étendue et d'une reconstruction du septum et des parois ventriculaires 

droite et gauche avec un double patch de Dacron, à une infarctectomie minime ou nulle et à la 

fermeture de la CIV en excluant le muscle infarci de la cavité ventriculaire gauche [17]. Ceci 

est accompli en suturant un ou 2 patchs de péricarde bovin à un endocarde sain entourant le 

muscle infarci. Le ventricule droit est laissé intact. Enfin, les études rapportent que la 

technique chirurgicale semble être sans influence sur la morbi-mortalité postopératoire 

[17,20].Dans notre étude, 30% des patients ont eu une cure de CIV par la technique de 2 

patchs et 70% des patients ont eu une cure de CIV par la technique d’un patch. Tous les 

patients ayant un anévrysme de ventricule gauche ont été traités par la technique de plicature 

linéaire. 

3. Le pontage coronaire  

-La CIV post IDM est une pathologie grave qui nécessite une prise en charge rapide et 

optimale. L’intervention chirurgicale pour fermeture de la CIV se fait souvent dans des 

conditions difficiles ; intervention à la phase aigüe de l’infarctus avec un myocarde fragile et 

inflammatoire, les patients sont souvent dans un état préopératoire critique. Ces conditions 

influencent les chirurgiens dans la mesure de proposer une intervention la plus courte possible 

pour diminuer au maximum le temps d’ischémie myocardique et de dommage myocardique. 

Ce sont toutes des raisons qui ont incité les chirurgiens à déconseiller de réaliser des gestes 

associés à la fermeture de la CIV notamment le pontage coronaire. 
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Certaines études anciennes ont rapporté l’absence de bénéfice du pontage coronaire 

associé en ce qui concerne la mortalité hospitalière et la survie tardive [3, 25, 61, 75,80]. 

Ainsi, ces auteurs ont recommandé de différer les pontages coronaires ultérieurement. 

Certains auteurs déconseillent même de réaliser une coronarographie chez les patients avec 

CIV en vue d’un risque de décompensation cardiaque et d’insuffisance rénale [23,81] surtout 

si les patients ne sont pas connus coronariens et n’avaient pas d’antécédents d’angor.  

Des études plus récentes ont comparé les patients opérés de fermeture de CIV post IDM 

avec et sans pontage coronaire associé [76, 78, 81,82]. Les auteurs ont démontré qu’il n’y 

avait pas de différence dans la mortalité hospitalière entre les deux groupes de patients. Ils ont 

conclu alors que le pontage coronaire peut être réalisé dans cette situation sans risque de 

mortalité surajoutée. Mais ces études n’ont pas montré de bénéfice du pontage coronaire 

associé. Nous avons remarqué que ces études incluent essentiellement des patients avec une 

maladie mono et bitronculaire (qui sont les plus à risque de développer des complications 

mécaniques post IDM). Une étude anglaise récente multicentrique [79] avait comparé les 

résultats de la fermeture de la CIV post IDM avec ou sans pontage associé. Dans cette étude, 

il y avait plus des 2/3 des patients tritronculaires, ainsi les auteurs ont démontré qu’il n’y avait 

pas de risque de mortalité surajouté du pontage associé et ont démontré aussi qu’il y a une 

amélioration significative de la survie à 4 ans chez les patients qui ont bénéficié d’un pontage 

associé (88,2% versus 32,2%) [79]. Des constatations similaires ont été rapportées par 

d’autres études [6,76, 77, 78,83]. Le bénéfice de survie est plus marqué chez les patients 

tritronculaires. 

-Une méta-analyse récemment publiée [77] a trouvé que le pontage coronaire apporte un 

bénéfice significatif concernant la survie à 30 jours et la survie tardive. Ce bénéfice est 

représenté par la revascularisation des autres territoires ischémiés et par l’amélioration de la 

collatéralité qui participe à la rapide récupération du myocarde.  

Dans notre série, 3 patients ont bénéficié d’un pontage coronaire associé, parmi eux, un 

patient avait une coronaropathie tritronculaire et 2 avaient une atteinte bitronculaire. 
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Tableau 19 : Etudes analysant l’intérêt du PAC concomitant à la réparation septale 

Auteur, date, 

revue et pays 

de 

publication,Typ

e d'étude 

Groupe de patients Résultat Résultats clés commentaires 

Jeppsson et al. 

(2005), 

Eur J 

Cardiothorac 

Surg,Suède 

Cohorte 

rétrospective 

(niveau 2b) 

[78] 

Expérience 

multicentrique, 

incluant tous les 

patients exploités 

en Suède pendant 

7 ans 

Mortalité 

précoce 

La mortalité 

précoce était plus 

faible chez les 

patients qui ont 

subi 

coronarographie 

préopératoire, 

(46vs.56%, 

P=0,023), 

alors que la 

mortalité précoce 

ne diffère pas 

significativement 

entre les patients 

qui 

ont et qui n’ont pas 

subi de façon 

concomitante un 

PAC (38 contre 

46 %, 

P=0,29) 

 

 

-Dans cette étude, le 

nombre des 

anastomoses était un 

indépendamment 

prédictif de la mortalité 

tardive avec un risque 

relatif de 1,5 pour 

chaque anastomose 

supplémentaire. 

L'étendue de la 

coronaropathie au 

moment de la réparation 

limite la survie à long 

terme 

 

119 (63%) patients 

sortis 

de 189 avec CIV 

post-IDM ont subi 

une réparation 

chirurgicale et 

PAC concomitant 

 

Mortalité à 

moyen terme 

 

Quand tous les 

décès 

postopératoire ont 

été inclus dans la 

comparaison, la 

mortalité à moyen 

terme ne différait 

pas entre patients 

subissant et ne 

subissant pas de 

manière 

concomitante un 

PAC (P=0,7) 
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Barker et al. 

(2003), 

Eur J 

Cardiothorac 

Surg,Royaume-

Uni 

Prospective et 

cohorte 

rétrospective 

(niveau 2b) 

[79] 

Expérience 

multicentrique, 

incluant tous les 

patients exploités 

dans le nord-ouest 

de l'Angleterre 

pendant 5 ans. 

42 patients avec 

PAC 

concomitant : 

 Étude comparative: 

-Après ajustement 

multivarié des 

caractéristiques du patient 

et de la maladie, le taux de 

survie à 4ans  était de 88,2 

%  pour les patients ayant 

subi un PAC concomitant 

et 33,2 % chez les patients 

sans revascularisation 

myocardique 

concomitante. Le PAC est 

bénéfique en ce qui 

concerne la survie à moyen 

terme par rapport à la 

survie en l’absence de 

PAC. 

 

Mortalité hospitalière 

 

26,2% 

 

Les auteurs 

comparent un 

groupe de 23 

patients en cours 

de réparation de la 

CIV et 42 patients 

subissant de 

manière  

concomitante un 

PAC 

23 patients sans 

PAC : 

Mortalité 

hospitalière 

 

Survie à 4ans 

entre groupe 

subissant un 

PAC 

concomitant et 

groupe sans 

revascularisation 

 

39,1% 

 

Suivi moyen à 28,2 mois : 28 patients (43,1%) morts 
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Tableau 20: Autres études concernant l’intérêt du PAC concomitant à la réparation septale 

Auteur, date, revue et 

pays de publication, 

Type d'étude 

 

Résultats 

Mantovani et al., 

(2006), Int J Cardiol, 

Italie 

Cohorte rétrospective 

étude (niveau 3b) 

[38] 

Ces auteurs ne rapportent aucune statistique significative permettant la 

différenciation entre les 2 groupes de patients ayant et n’ayant pas subi 

un PAC concomitant. Mais il exprime une opinion de faire un PAC pour 

tous les vaisseaux stenosés des régions non infarcies 

Labrousse et al., 

(2002), Eur J 

Chirurgie 

cardiothoracique, 

La France 

Cohorte rétrospective 

étude (niveau 3b) 

[80] 

Les auteurs ont souligné qu’un PAC concomitant était associéà un 

moindre risque de mortalité hospitalière mais n'a pas atteint un niveau 

significatif (P=0.1). Vu qu’il n'y a pas de complications liées 

à la chirurgie et le suivi à long termedes patients avecles lésions 

coronaires associées est semblable à celui des patients sans lésions 

coronaires, ils ont soulignéqu’un PAC associé n'est pas un facteur de 

risque de de la mortalité précoce et tardive et que le pontage 

coronariendoit être effectuée afin deréduire un risque ischémique 

supplémentaire. 

Lundblad et al. (2009), 

J Thorac 

Cardiovasculaire 

Surg,Norvègew15x 

Cohorte retrospective 

étude (niveau 2b) 

[82] 

La revascularisation complète et la revascularisation de l’artère coupable 

à la fois entraînent une amélioration de la survie à 30 jours et à long 

terme. L’absence de revascularisation de l’artère coupable était un 

facteur de risque indépendant de mortalité à 30 jours (P=0.05). 

La revascularisation de l’artère coupable elle-même était un facteur 

prédicteur d’un meilleur pronostic ; Si ce n’est pas bénéfique pour la 

région infarcie elle-même, elle permet l’amélioration de la perfusion des 

bordures de la zone ischémique et permet un control sur les troubles de 

rythme ventriculaires 

Coskun et al., (2009), 

J Chirurgie 

cardiothoracique, 

Allemagne 

Cohorte rétrospective 

étude (niveau 4) 

[39] 

Les auteurs n'ont prouvé aucun bénéfice d'un PAC concomitant sur la 

survie tardive. Cependant, les auteurs précisent que les patients qui ont 

une maladie tritronculaire doivent systématiquement subir un PAC 

 

Papadopoulos et al., 

(2009), Anne Thorac 

Surg,Allemagne 

Cohorte rétrospective 

étude (niveau 4) 

[83] 

Le PAC n’est pas considéré comme un facteur de risque pour la mortalité 

hospitalière. 

Cox et al. (1996), 

Eur Coeur J, 

Pays-Basw7x 

Cohorte rétrospective 

étude (niveau 2b) 

[81] 

Dans une analyse multivariée, une revascularisation incomplète a été 

considérée comme un facteur de risque majeur pour la mortalité 

cardiaque tardive. 

Les auteurs estiment que malgré que la revascularisation fût d’une 

importance secondaire par rapport à l'impact de la fermeture de la CIV, 

une revascularisation optimale des régions myocardiques viables peut 
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contribuer à meilleure récupération. 

4. La fermeture percutanée  

-En raison des taux de mortalité élevés et des difficultés de gestion des CIVs post-IDM, 

les recherches se sont concentrées sur des alternatives possibles à la chirurgie à cœur ouvert. 

Ainsi, la fermeture percutanée est la méthode la plus prometteuse. Elle constitue une 

alternative moins invasive qui peut se discuter chez les patients âgés à haut risque chirurgical. 

Elle peut être à but thérapeutique définitif ou comme pont à la chirurgie ou même pour traiter 

un shunt résiduel post-chirurgical [2, 7, 58, 60,65]. 

Cette technique reste peu utilisée, limitée à des centres expérimentés. Il existe à l’heure 

actuelle peu de données de littérature évaluant son impact sur la mortalité globale ce qui 

limite sa large utilisation. La plupart des données actuelles proviennent d'études de cas et de 

séries de cas plus petites [66, 68, 71,93]. 

Thiele et al [63] ont mené une étude prospective dans laquelle ils ont réalisé 29 

fermetures percutanées de CIV post IDM par Amplatzar. Sur les 29 cas, seulement 4 cas 

d’échec ont été rapportés. Cependant, le taux de mortalité dans cette étude était élevé à 72 %. 

Les auteurs ont justifié cette forte mortalité par les raisons suivantes : toutes les interventions 

sont faites à la phase aigüe de l’IDM, 16 patients avaient un choc cardiogénique et tous les 

patients étaient sous BCPIA ce qui reflète la gravité des patients. En plus, cinq patients ont 

nécessité une intervention chirurgicale après la mise en place du dispositif. Une autre étude de 

cohorte menée par Bialkowski et al [69] sur un échantillon de 17 patients avec une CIV  post-

infarctus, âgés de 53 à 81 ans. Au total, 12 dispositifs ont été déployés avec succès et cinq 

patients ont eu un BCPIA. Le taux de survie était de 65 %. Les patients dans cette étude ont 

été pris en charge entre 3,5 à 12 semaines après l'IDM. Les auteurs ont conclu que les patients 

pris en charge tardivement (>3 semaines) avaient un taux de mortalité plus faible par rapport à 

l'intervention précoce. Assenza et al [93] ont également mené une étude de cohorte 

prospective sur 12 patients. Tous les patients ont eu un succès de la procédure avec un délai 



 

111 
 

d’intervention de 19 jours. Le taux de mortalité était de 42%, 7 patients ont présenté un choc 

cardiogénique per-procédure et 3 patients ont nécessité une reprise chirurgicale.  

Après analyse de ces études, nous pouvons constater qu’il n’existe pas de données 

suffisantes en faveur de l’utilisation de la fermeture percutanée comme traitement de première 

intention dans les CIVs post IDM surtout dans la phase aigüe de l’IDM quand le myocarde est 

encore fragile et friable.  

En plus, dans la majorité de ces études, la fermeture percutanée a été réalisée pendant la 

phase subaiguë, excluant donc potentiellement les patients à haut risque. Il est cependant 

nécessaire de mener des étudesmulticentriques plus largequi vont évaluer cette technique 

comme pont vers une intervention chirurgicale une fois la phase aiguë de l'IDM résolue ou 

chez les patients hémodynamiquement stable pour une réparation tardive surtout que plusieurs 

études ont rapporté des taux de mortalité hospitalière comparable à la chirurgie quand la 

fermeture est réalisée à distance de la phase aigüe [92]. 
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Tableau 21: Comparaison des résultats de la fermeture percutanée des différentes études avec 

l'étude de Premchand 
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Chessa 

2002 

[70] 

12 3 9 1 1 / 1 2 0 / 3 8/9 0 0 

Szkutnik2

003 

[68] 

7 0 7 5 / 7 – 4/5 3 1 

Goldstein

2003 

[73] 

4 0 4 3 / 4 – 3/3 2 2 

Holzer  

[71] 

2004 

18 5 13 1 6 / 1 8 2 / 5 9/13 8 2 

Demikow

2005 

[67] 

11 3 8 1 0 / 1 1 0 / 2 8/8 4 0 

Martinez

2007 

[74] 

5 3 2 5 / 5 2 / 3 2/2 3 1 

Bialkows

ki2007 

[69] 

19 1 18 1 4 / 1 9 0 / 1 9/13 9 3 

Marinaki

s 

2007 

[72] 

8 6 2 7 / 8 0 / 6 1/2 0 0 

Ahmed 

[66] 

2008 

5 2 3 4 / 5 0 / 1 3/3 3 1 

Maltais 

2009 

[7] 

12 12 0 1 1 / 1 2 7 / 1 1 – 10 1 

Thiele 

2009 

[63] 

29 29 0 2 5 / 2 9 1 0 / 2 9 – 6 4 

Totalno 130 64 66 1 1 1 / 1 3 0 2 1 / 6 1 47/58 4 8 / 1 1 1 1 5 / 1 1 1 

Total(%)    85 34 81 43 14 
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Premchan

d2015 

[61] 

7 7 0 5/7 2/7 – 2/5 0 

Total(%)    72 29 – 33 0 

5. Suites opératoires : complications et paramètres post-opératoires 

-Le bas débit cardiaque, le choc cardiogénique réfractaire, les troubles de rythmes 

ventriculaires, la CIV résiduelle et l’insuffisance rénale sont les causes de mortalité les plus 

rencontrées chez ces patients et ils sont spécifiques à la CIV post IDM. [48] 

Les autres complications qui sont communes à toutes les chirurgies cardiaques sous 

CEC (tels les saignements, les complications neurologiques et les complications 

infectieuses…) sont retrouvées à des taux variables. 

Dans notre étude, 3 patients sont décédés par choc cardiogénique réfractaire et un par 

trouble de rythme ventriculaire grave. 4 patients ont développé une insuffisance rénale post-

opératoire dont un a nécessité le recours à des séances d’hémodialyse. Une reprise 

chirurgicale était nécessaire chez un seul patient pour décaillotage. 
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VI. Mortalité hospitalière: 

-La mortalité hospitalière après fermeture chirurgicale de CIV post IDM varie entre 20 

et 50% selon les études [35, 36, 37, 38, 39,40].Dans notre série, nous avons enregistré une 

mortalité de 40% qui reste similaire aux données de la littérature. Certaines équipes ont 

rapporté des taux de mortalité plus faibles, dans la série de David et al [94], les auteurs ont 

rapporté une mortalité de 19%. Cependant, dans cette série le délai entre l’IDM et la chirurgie 

n’a pas été inclus dans l’analyse, car la plupart de leurs patients étaient référés par un autre 

hôpital. Dans le registre national de la « society of thoracic surgeons » [40], incluant plus de 

2000 patients, la mortalité hospitalière était de 42,9%. Des résultats comparables ont été 

rapportés par d’autres études [2,95]. 

Le principal déterminant de la mortalité hospitalière rapporté par l’ensemble des études 

est le délai entre l’IDM et la fermeture de la CIV. Dans la série de Cerin [37], la mortalité 

hospitalière était de 20% si la chirurgie était réalisée au-delà de 3 semaines, alors qu’elle 

atteint 50% si elle est réalisée avant ce délai. Dans le registre national de la « society of 

thoracic surgeons », les auteurs ont comparé la mortalité hospitalière en utilisant un seuil plus 

court, ainsi la mortalité hospitalière était de 18,4% si la chirurgie était réalisée après 7 jours de 

l’IDM versus 54,1% si celle-ci était réalisée avant ce délai [40]. Cette constatation a été 

démontrée par plusieurs autres études [2, 35]. Ainsi, les auteurs recommandent de retarder la 

chirurgie chaque fois que l’état du patient le permet pour avoir de meilleurs taux de survie. 

Devant ces résultats très variables et parfois contradictoires, la question « quel est le 

meilleur moment pour opérer une CIV post IDM ? Cette question reste toujours posée et 

débattue. Une méta-analyse publiée en 2013 par Niovi Papalexopoulou et al [5]avait un 

objectif de répondre à cette question. 88 articles répondant aux critères ont été examinés dont 

6 ont été retenus et inclus dans l’analyse. Ainsi, les données de 3238 patients opérés pour 

fermeture de CIV post IDM ont été analysées. Les résultats ont confirmé les conclusions des 

différents articles précédents. Ainsi, la mortalité hospitalière était de 7,56% chez les patients 
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opérés à distance de l’IDM (4 semaines) alors qu’elle était de 52,4% si les patients sont 

opérés durant la première semaine suivant l’IDM. Les auteurs ont conclu à la 

recommandation suivante : les patients avec une grande CIV (>15mm) avec un shunt 

significatif responsable d’une détérioration de l’état hémodynamique, une chirurgie précoce 

doit être envisagée, exception faite pour les patients de faible espérance de vie ou avec une 

comorbidité lourde contre-indiquant la chirurgie. Le temps exact de la chirurgie doit être 

guidé par l’état hémodynamique du patient. Pour les patients en choc cardiogénique 

répondant peu ou pas au traitement médical, une assistance mécanique doit être mise en place 

et une intervention urgente doit être faite. Finalement pour les patients hémodynamiquement 

stables, les patients seront opérés après 3 à 4 semaines. Ils doivent rester sous support 

inotrope et sous surveillance continue. 

Le choc cardiogénique demeure un puissant facteur prédictif de mortalité hospitalière. 

En cas de choc réfractaire, la mortalité peut atteindre 100% [96]. D’autres études ont retrouvé 

que les patients qui ne présentent pas d’amélioration du choc cardiogénique malgré la mise en 

place d’un BCPIA sont les patients qui présentent le plus mauvais pronostic [39]. 

Les résultats du « THE SHOCK Trial Registry » [9] ont montréque les taux de 

mortalité les plus élevés sont rencontrés chez les patients avec un choc cardiogénique. Cette 

mortalité était de 87% chez les patients ayant bénéficié d’une fermeture de CIV et de 100% 

chez les patients traités médicalement.  

Les autres facteurs prédictifs de mortalité hospitalière rapportés dans la littérature sont, 

l’âge avancé, la taille de la CIV, la localisation postérieure de la CIV et la dysfonction 

ventriculaire droite [37]. 

Dans l’étude américaine de GUSTO [2]:les taux de mortalité pour tous les patients 

atteints de CIV étaient similaires à 30 jours et 1 an (74 % et 78 %). Cela suggère que si le 

patient survit à l'admission initiale, le pronostic à long terme est relativement bon. Ainsi, on 

peut conclure que la mortalité la plus élevée de cette complication est enregistrée à la phase 

initiale. 

Des résultats similaires sont rapportés par FENELEY et CHANG [15] .Dans leur étude 

étalée sur 10 ans, la mortalité était de 53%, et tous les patients décédés étaient en choc 
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cardiogénique préopératoire. Alors que l’ensemble des patients en choc cardiogénique non 

opérés sont décédés. 

-Le tableau suivant met en évidence les détails des conclusions citées au-dessus : 

Tableau 22:Résumé des meilleurs articles avec preuve pertinente pour la PEC de la CIV 

Auteur, date, 

revue et pays 

Type d'étude 

(niveau de 

preuve) 

 

Groupe de 

patients 

Résultat Résultats clés Commentaires 

 

Di Summa et al. 

(1997), J 

Cardiovasc Surg, 

Italie 

-Étude 

monocentrique 

(niveau 3) 

 

Monocentr

e 
expérience 

sur 6 ans  

n = 34 

 

Mortalité 

hospitalière 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Facteurs 

prédicteurs de 

mortalité 

 

 

Mortalité 

hospitalière 

globale :  

23,5 % 

 

Mortalité chez les 

patients opérés :  

 

Ŕ < 7 jours après 

le diagnostic : 

44,4 % (18 

patients sur 34) 

 

Ŕ > 7 jours après 

le diagnostic : 0 

% (16 patients sur 

34) (P = 0,001) 

 

Prédicteurs de 

mortalité : 

 

Ŕ Écart plus court 

entre le début de 

CIV et l'opération  

Ŕ Site de IDM 

(inférieur) 

 

 

 

-Les auteurs 

préconisent une 

assistance cardiaque 

immédiate (BCPIA ou 

dispositif d'assistance 

ventriculaire) pour 

obtenir une 

stabilisation 

hémodynamique et 

une mise en forme du 

tissu cicatriciel plus 

solide avant la 

chirurgie 

 

-Chirurgie souvent 

obligatoire en début 

de période en raison 

de la détérioration 

hémodynamique et 

clinique rapide 
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Dalrymple-Hay 

et al. (1998), 

Sémin 

Cardiovasculaire 

Chirurgie 

thoracique, 

ROYAUME-

UNI  

-Étude 

monocentrique 

(niveau 3) 

 

Monocentre 

expérience 

sur 23 

années  

n = 179 

 

Mortalité 

opératoire 

 

Mortalité 

opératoire 

globale: 

26,7% 

 

 

 

Mortalité chez les 

patients opérés : 

 

Ŕ < 4 semaines 

après la CIV : 

31 % (150 sur 

179 patients) 

 

Ŕ > 4 semaines à 

après la CIV : 

0 % dans la CIV 

chronique 

(29 patients sur 

179) 

 

 

-Les auteurs pensent 

qu'une correction 

chirurgicale devrait 

être proposée 

rapidement à presque 

tous les patients 

atteints de CIV. Ceux 

qui sont 

hémodynamiquement 

stables (classés 

comme CIV 

chroniques) peuvent 

avoir une chirurgie 

retardée, associée à 

une survie plus élevée 



 

118 
 

 

Cérin et al. 

(2003), Chirurgie 

cardio-

vasculaire, Italie 

Étude 

monocentrique 

(niveau 3) 

 

Monocentre  

n = 58 

 

Mortalité 

opératoire 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Facteurs 

prédicteurs de 

mortalité 

 

 

Mortalité 

opératoire globale 

: 

52 % 

 

Mortalité chez les 

patients opérés :  

 

Ŕ ≤7 jours à partir 

de l’IDM : 75 % 

 

Ŕ > 3 semaines à 

partir de 

l'IDM : 16 % 

 

Prédicteurs de 

mortalité : 

 

Ŕ Délai plus court 

entre l'IDM et la 

chirurgie (P = 

0,003) 

 Ŕ Choc 

cardiogénique (P 

= 0,031) 

 Ŕ Pression 

pulmonaire (P = 

0,03) 

 Ŕ Diamètre CIV 

(P = 0,003) 

 

 

 

-Les auteurs 

suggèrent de tenter de 

retarder la chirurgie 

en stabilisant les 

patients en soins 

intensifs avec BCPIA 

et un traitement 

médical ; 

 

-La chirurgie doit être 

effectuée 

immédiatement chez 

les patients en état de 

choc, à moins qu'il n'y 

ait une pathologie 

sous-jacente grave, 

raccourcissant la vie 
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Mantovani et al. 

(2006), Int J 

Cardiol, Italie 

Étude 

monocentrique 

(niveau 3) 

Monocentre 

expérience 

sur 9 années 

n = 50 

Mortalité 

opératoire 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Facteurs 

prédicteurs de 

mortalité 

Mortalité 

opératoire globale 

:  

36 % 

 

Mortalité chez les 

patients opérés :  

 

Ŕ ≤3 jours à partir 

de PIVSR : 52%  

 

Ŕ > 3 jours à 

partir de CIV : 

11% 

 

 

Prédicteurs de 

mortalité : 

 

 

 Ŕ Intervalle entre 

la rupture et la 

chirurgie < 3 

jours (P = 0,0055)  

 

Ŕ Opération 

d'urgence (P = 

0,02)  

 

Ŕ Temps de 

clampage 

aortique > 100 

min ( P = 0,035) 

-Les auteurs 

soutiennent une 

opération précoce 

chez tous les patients, 

y compris ceux en 

stabilité 

hémodynamique, 

même si leurs 

données montrent 

qu'une chirurgie 

retardée est associée à 

une amélioration de la 

survie 
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Coskun et al. 

(2009), J 

Cardiothorac 

Surg, Allemagne 

Étude 

monocentrique 

(niveau 3) 

 

Monocentre 

expérience 

sur 15 ans n 

= 41 

 

Mortalité 

hospitalière 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Facteurs 

prédicteurs de 

mortalité 

 

 

 

Mortalité 

hospitalière 

globale :  

32 % 

 

Mortalité chez les 

patients opérés : 

 

 Ŕ ≤3 jours à 

partir de l’IDM : 

100 %  

 

Ŕ > 36 jours à 

partir de l’IDM : 

0% 

 

 

 

 

 

Prédicteurs de 

mortalité :  

 

Ŕ Temps plus 

court entre l'IDM 

et la chirurgie  

Ŕ Choc 

cardiogénique  

Ŕ CIV postérieur 

-

Dysfonctionneme

nt VG  

Ŕ Thrombolyse 

 

 

 

-Les auteurs plaident 

en faveur de la 

stabilisation du 

patient et de la 

chirurgie retardée (2 

semaines après CIV) 

 

-Si le patient est en 

choc cardiogénique, 

une intervention  

chirurgicale urgente 

est nécessaire 
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Arnaoutakis et al. 

(2012), Anne 

Chirurgie 

thoracique, 

ETATS-UNIS 

Données 

nationales 

(niveau 3) 

 

Données 

nationales 

plus de 11 

ans n = 

2876 

 

30 jours/ 

Mortalité 

hospitalière 

 

Mortalité 

opératoire si 

réparation :  

 

Ŕ Dans les 7 jours 

suivant l'IDM : 

54,1 %  

 

Ŕ Plus de 7 jours 

depuis l’IDM : 

18,4 % 

 

 

Probabilités de 

décès 

progressivement 

plus élevées avec 

un intervalle de 

temps plus court 

entre l'IDM et la 

réparation de la 

CIV : 

(<6 h: OR = 6.18;  

6Ŕ24 h:OR = 

5.53; 1Ŕ7 jrs: OR 

= 4.59; 8Ŕ

21jrs:OR = 2.37, 

tous, P <0.01) 

 

 

-Les patients 

hémodynamiquement 

stables avec de 

multiples facteurs de 

risque de décès 

opératoire, mais sans 

défaillance 

multiviscérale 

devraient avoir une 

opération retardée 

 

-Une procédure 

élective à faible risque 

peut ensuite être 

effectuée à une date 

ultérieure permettant 

la formation de tissu 

cicatriciel 

myocardique facilitant 

la réparation de la 

CIV 
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VII. Suivi à long terme décrit par la littérature : 

-Comme nous l’avons mentionné précédemment, la première semaine suivant la 

perforation septale représente la phase critique dans l’évolution de cette pathologie, durant 

cette phase les taux de mortalité les plus élevés sont enregistrés quel que soit la prise en 

charge (traitement médical ou fermeture chirurgicale ou percutanée). Une fois la phase aigüe 

passée, les résultats de la fermeture sont améliorés et la survie est meilleure. Dans l’étude 

d’Ellis et de Parkinson [18], le suivi moyen était de 61 mois (extrêmes 16-111), 15 patients 

étaient en classe NYHA 1 ou 2, cinq en classe NYHA 3 ou 4. Pour l'ensemble du groupe (n = 

35) la survie était de 66% à un an, 62 % à trois ans et 58 % à neuf ans. D’autres études 

ont rapporté les mêmes résultats [28], avec une amélioration significative de la qualité de vie 

et la réduction des événements cardiovasculaires. Dans cette étude, les auteurs ont retrouvé 

que les troubles de rythmes ventriculaires constituent un facteur de risque de mortalité 

tardive [28]. 

Le pontage coronaire associé a été retrouvé comme un facteur positif améliorant la 

survie à long terme essentiellement chez le patient tritronculaire [6, 97].  

La CIV résiduelle est la complication tardive à guetter en postopératoire. Elle est 

retrouvée dans 10 à 40 des cas. Les facteurs de risque de sa survenue sont : la chirurgie à la 

phase aigüe, l’utilisation d’un seul patch et la localisation postérieure de la CIV. Certaines 

études ont rapporté des taux de CIV résiduelle plus important avec la fermeture percutanée 

par rapport à la fermeture chirurgicale [39, 79]. 

Dans la série de Labrousse et al [80], 11% des patients opérés par un seul patch ont 

présenté une CIV résiduelle contre 0% chez les patients opérés par la technique de 2 patchs. 

Ces résultats sont comparables avec les nôtres, nous n’avons enregistré aucune CIV résiduelle 

chez les patients opérés par la technique de 2 patchs. 

Notre étude n’a pas inclus une analyse de la survie tardive des patients non décédés au-

delà des 30 jours, et le traitement percutané ne faisait pas partie des options thérapeutiques, 

mais nous pourrions émettre l'hypothèse que notre groupe de patients peut s'attendre à un bon 

résultat s'ils survivent les 30 premiers jours après une réparation chirurgicale en se basant sur 

les expériences hospitalières mentionnées ci-dessus. 
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En conclusion, l'incidence de la CIV après un infarctus du myocarde aigu semble avoir 

diminué à l'ère thrombolytique, probablement due à l’amélioration des méthodes de 

reperfusion et de sauvetage myocardique. Même si la CIV se produit avec une fréquence 

réduite, le moment de rupture semble être accéléré à l'ère thrombolytique.La localisation 

antérieure de l'infarctus, l’âge avancé, lesexe féminin et aucun antécédent de tabagisme 

semblent être les prédicateurs les plus importants del’apparition de cette complication. Après 

le développement de cette dernière, l'âge avancé et la localisation inférieure de l'infarctus 

peuvent être les facteurs pronostiques les plus observés dans cette population de patients.Le 

résultat reste médiocre, avec un taux de mortalité de 50% chez les patients subissant une 

réparation chirurgicale. Par contre, plusieurs études récentes décrivent un taux de mortalité 

précoce amélioré aux alentours de 30%. Le moment de l'intervention chirurgicale est critique 

dans l'approche des patients avec un diagnostic de CIV post-infarctus. Les patients doivent 

subir une intervention chirurgicale d'urgence surtout pour les patients avec détérioration 

hémodynamique et la défaillance multiorganique malgré des résultats favorables pour les 

interventions chirurgicales tardives.De nombreuses études ont montré que l'état 

hémodynamique préopératoire du patient est un déterminant majeur du résultat 

postopératoire, plutôt que la fraction d'éjection ou la taille du shunt intracardiaque. Chez 

certains patients, la fermeture percutanée peut être une alternative ou un pont vers la 

réparation chirurgicale. De nouvelles techniques combinées sont également en train d'évoluer. 

Cependant, une équipe de chirurgiens doit aborder avec précaution les grandes CIVs, car le 

risque d'embolisation du dispositif en raison de la mauvaise qualité des tissus myocardiques 

nécrotiques est attendu. À l'avenir, le développement de nouvelles techniques et dispositifs 

pourrait améliorer les résultats chirurgicaux du traitement de la CIV post-infarctus. 

La Heart Team occupe une place prépondérante au sein des dernières 

recommandations des sociétés savantes. Il est bien reconnu que des concertations 

pluridisciplinaires sur des prises en charge de patients complexes ont prouvé leur 

intérêt. En cardiologie interventionnelle et en chirurgie cardiovasculaire, d’importantes 

disparités dans les prises en charge des patients coronariens ont été observées. En plus 

de sa valeur médico-légale, le rationnel d’une Heart Team (cardiologues, chirurgiens 

cardiovasculaires et réanimateurs) réside dans le fait qu’elle va permettre de mieux 
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prendre en compte plusieurs paramètres : le patient dans sa globalité (complexité 

anatomique des lésions coronaires, comorbidités), le niveau d’expertise locale, les 

préférences du patient ; et favoriser le respect des recommandations des sociétés 

savantes et leur reproductibilité. Elle laisse ainsi espérer un meilleur pronostic aux 

patients coronariens complexes. 
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Résumé 

Titre :La chirurgie de la communication interventriculaire post-infarctus du myocarde. 

Expérience du service de chirurgie cardiaque de L’HMIMV 
Auteur : OURIAGHLI Aymane 

Directeur de thèse : Pr. MOUTAKI ALLAH Younes 

Mots clés : Rupture septale, infarctus du myocarde, chirurgie, morbi- mortalité  

Introduction :Malgré la diminution de l’incidence de la CIV post-IDM avec le 

développement des moyens de revascularisation la mortalité de cette complication demeure 

très élevée. La fermeture de la CIV améliore considérablement le pronostic, cependant le 

timing de l’intervention reste un sujet de débat 

Matériels et méthodes :Nous rapportons une étude de cas, rétrospective réalisée dans le 

service de chirurgie cardiaque de l’Hôpital Militaire Mohamed V de Rabat entre 2015 et 

2021. 10 patients ont été inclus dans cette étude, ils sont tous opérés pour fermeture 

chirurgicale de la CIV post-IDM. Le but de notre étude était d’analyser les résultats de la 

chirurgie de la CIV post-IDM et de déterminer les facteurs prédictifs de morbi-mortalité. 

Résultats :L’âge moyen de nos patients était de 65,8 ans. Un choc cardiogénique a été 

rapporté chez 70% de nos patients et un BCPIA a été nécessaire chez 90% des 

cas. La CIV était de localisation postérieure chez 50% des patients, apicale dans 30% des cas 

et antérieure chez 20% des cas. Un anévrysme du VG a été retrouvé chez 60% et 90% des 

patients avaient une coronaropathie mono ou bitronculaire. Le délai moyen de la chirurgie 

était de 17,4 jours (avec des extrêmes entre 1 et 48 jours). La fermeture par la technique de 2 

patchs a été réalisée chez 30% des patients et 30% ont eu un pontage coronaire associé. La 

mortalité hospitalière était de 40%. La cause principale du décès était le choc cardiogénique 

réfractaire. Le taux de CIV résiduelle à la sortie de l’hôpital était de 30%. 

Conclusion :La CIV post-IDM est une pathologie grave, la mortalité hospitalière est élevée 

surtout durant la 1ère semaine suivant l’infarctus quel que soit la prise en charge. 

La prise en charge optimale requiert une intervention multidisciplinaire 

(urgentistes, intensivistes, cardiologues, cardiologues interventionnels, réanimateurs 

cardiovasculaires et chirurgiens cardiaques), ceci est rendu possible grâce à l’élaboration de 

l’unité : «Heart-Team ». 
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Abstract 

Title:Surgery of ventricular septal rupture after acute myocardial infarction. Experience of the 

cardiac surgery department in the Mohamed V military hospital 

Author: OURIAGHLI Aymane 

Thesis supervisor: Pr. MOUTAKI ALLAH Younes 

Key words: Septal rupture, myocardial infarction, surgery, mortality. 

Introduction: Despite the decrease in the incidence of ventricular septal rupture (VSR), after 

an acute myocardial infarction, with the development of revascularization means, the 

mortality of this complication remains very high. Closing the defect considerably improves 

the prognosis; however the timing of the procedure remains a matter of debate. 

Materialsandmethods: We report a retrospective case study carried out in the cardiac 

surgery department of the Mohamed V Military Hospital in Rabat between 2015 and 2021. 10 

patients were included in this study; all of them were operated on for surgical closure of the 

defect. The aim of our study was to analyze the results of the shunt surgery and to determine 

the predictive factors of morbidity and mortality. 

Results: The average age of our patients was 65.8 years. Cardiogenic shock was reported in 

70% of our patients and BCPIA was required in 90% of cases. The defect was posterior in 

50% of patients, apical in 30% of cases and anterior in 20% of cases. Left ventricle aneurysm 

was found in 60% and 90% of patients had mono or twin coronary artery disease. The mean 

time to surgery was 17.4 days (with extremes between 1 and 48 days). Closure by the 2-patch 

technique was performed in 30% of patients and 30% had associated coronary bypass surgery. 

Hospital mortality was 40%. The main cause of death was refractory cardiogenic shock. The 

residual septal rupture rate at discharge was 30%. 

Conclusion: Post-myocardial infarction VSR is a serious pathology, hospital mortality is high 

especially during the 1st week following the infarction regardless of the treatment. Optimal 

treatment requires multidisciplinary intervention (emergency physicians, intensivists, 

cardiologists, catheterizing cardiologists, cardiovascular intensive care specialists and cardiac 

surgeons), this is made possible thanks to the development of the unit: “Heart-Team”. 
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 ملخص

انًسخشفى انعسكري انجايعً في تجربةمصلحةجراحة القلب. جراحةتمزق الحاجز بين البطينين بعد ذبحة قلبية:العنوان

 محمد انخايس بانرباط

 الورياغلي أيمن :المؤلف

الأستاذ متقي اللهيونس :  الأطروحة على المشرف

 تمزق الحاجز ، ذبحة قلبية ،جراحة ،معدل الوفيات   :المفتاحية الكلمات

 يبدو أن حدوث الاتصالات بين البطينين بعد ذبحة قلبية قد انخفض في عصر تحسين طرق ضخ شرايين القلب : مقدمة

الاتصال بين البطينين  ْزا ٚؤد٘ إغلاق.  ٚظم يشحفؼًب نهغبٚتة انًعبػففٙ ْبحّالأٔػٛت انذيٕٚت ، فئٌ يؼذل انٕفٛبث وإنقاذ 

.  لا ٚضال يٕظغ َمبػانؼًهٛت كبٛش ؛ نكٍ حٕلٛج لت النجاة بشكمعدلاإنٗ ححغٍٛ 

ألًُب بذساعت سخؼٛت نٓبحّ انًعبػفت فٙ لغى خشاحت انمهب بًغخشفٗ محمد انخبيظ انؼغكش٘ فٙ انشببغ بٍٛ :انًىارد وانطرق

كبٌ انٓذف يٍ .  يشظٗ؛ خعؼٕا خًٛؼًب نؼًهٛت خشاحٛت لإغلاق انؼٛب10ْزِ انذساعت شًهج . 2021 ٔ 2015ػبيٙ 

. دساعخُب ْٕ ححهٛم َخبئح اندشاحت ٔححذٚذ انؼٕايم انخُبئٛت ببنٕفٛبث

٪ يٍ يشظبَب 70ػُذ انخفاض حاد للضغط الدموي حى الإبلاؽ ػٍ . عُت65.8كبٌ يخٕعػ أػًبس يشظبَب:انُخائج

٪ يٍ 30٪ يٍ انًشظٗ ، فٙ الاػهٗ فٙ 50كبٌ انخهم خهفًٛب فٙ . ٪ يٍ انحبلاث90 يطهٕبب فٙ BCPIAٔكبَدٓبص 

 ٪ يٍ انًشظٗ 90 ٪ يٍ انحبلاث ٔ 60حى انؼثٕس ػهٗ حًذد فٙ انبطٍٛ الأٚغش فٙ . ٪ يٍ انحبلاث20انحبلاث ٔأيبيًٛب فٙ 

يغ فخشاث ) ٕٚيًب 17.4كبٌ يخٕعػ ٔلج اندشاحت . كبَٕا ٚؼبٌَٕ يٍ يشض انششٚبٌ انخبخٙ أحبد٘ أٔ يضدٔج الأٔػٛت

٪ اعخفبدٔا يُدشاحت ححٕٚم 30٪ يٍ انًشظٗ ٔ 30حى إخشاء الإغلاق بخمُٛت انشلؼخٍٛ فٙ . ( ٕٚيًب48 ٔ 1يخطشفت بٍٛ 

نخفاض الحاد للضغط كبٌ انغبب انشئٛغٙ نهٕفبة ْٕ الا. ٪40كبَج َغبت انٕفٛبث فٙ انًغخشفٗ . يدشٖ ششاٍٚٛ انمهب

. ٪30كبٌ يؼذل الاحصبلاث انًخبمٛت ػُذ انخشٔج يٍ انًغخشفٗ . انًغخًشالدموي

يشظًب خطٛشًا، حٛث حشحفغ َغبت انٕفٛبث فٙ انًغخشفٗ خبصت خلال الاتصالات بين البطينين بعد ذبحة قلبية حؼخبش :خاحًت

أغببء انطٕاسا ، )ٚخطهب انؼلاج الأيثم حذخلًا يخؼذد انخخصصبث . الأعبٕع الأٔل بغط انُظش ػٍ غشق انؼلاج انًؼخًذة

، ٔلذ أصبح  (ٔأخصبئٕٛ انؼُبٚت انًشكضة ، ٔأغببء انمهب ، ٔأخصبئٕٛ انمغطشة،ٔأخصبئٕٛ الإَؼبػ انمهبٙ ٔخشاحٙ انمهب

 .".فشٚك انمهب"ْزا يًكًُب بفعم حطٕٚش ٔحذة
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Serment  d’Hippocrate 
 

Au moment d'être admis à devenir membre de la profession médicale, je 

m'engage solennellement à consacrer ma vie au service de l'humanité.  

 Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont 

dus.   

 Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de 

mesmalades sera mon premier but.  

 Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

 Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l'honneur et les 

nobles traditions de la profession médicale. 

 Les médecins seront mes frères. 

 Aucune considération de religion, de nationalité, de race, 

aucuneconsidération politique et sociale ne s'interposera entre mon 

devoir et mon patient. 

 Je maintiendrai le respect de la vie humaine dès la conception. 

 Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales 

d'une façon contraire aux lois de l'humanité.   

 Je m'y engage librement et sur mon honneur. 



 

 
 

  

 بسى الله انرحًاٌ انرحٍى

 أقسى بالله انعظٍى

 :ْزِ انهحظت انخٙ ٚخى فٛٓب لبٕنٙ ػعٕ فٙ انًُٓت انطبٛت أحؼٓذ ػلاَٛتفٙ 

 بأٌ أكشط حٛبحٙ نخذيت الإَغبَٛت. 

 َّٕٔأٌ أحخشو أعبحزحٙ ٔأػخشف نٓى ببندًٛم انز٘ ٚغخحم. 

  ٙٔأٌ أيبسط يُٓخٙ بٕاصع يٍ ظًٛش٘ ٔششفٙ خبػهت صحت يشٚعٙ ْذف

 .الأٔل

 ٙٔأٌ لا أفشٙ الأعشاس انًؼٕٓدة إن. 

 ٔأٌ أحبفظ بكم يب نذ٘ يٍ ٔعبئم ػهٗ انششف ٔانخمبنٛذ انُبٛهت نًُٓت انطب. 

 ٙٔأٌ أػخبش عبئش الأغببء إخٕة ن. 

  ٔٔأٌ ألٕو بٕاخبٙ َحٕ يشظب٘ بذٌٔ أ٘ اػخببس دُٚٙ أٔ ٔغُٙ أٔ ػشلٙ أ

 .عٛبعٙ أٔ اخخًبػٙ

 ٔأٌ أحبفظ بكم حضو ػهٗ احخشاو انحٛبة الإَغبَٛت يُز َشأحٓب. 

  ٍٔأَلا أعخؼًم يؼهٕيبحٙ انطبٛت بطشٚك ٚعش بحمٕق الإَغبٌ يًٓب لالٛج ي

 .حٓذٚذ

 ٙبكم ْزا أحؼٓذ ػٍ كبيم اخخٛبس ٔيمغًب بششف. 

 

 .والله عهى يا أقىل شهٍذ

 قسى أبقراط



 

 

 

 

 
 

 

 

جراحت حًسق انحاجس بٍٍ انبطٍٍٍُ بعذ ربحت 

حجربت يصهحت جراحت انقهب فً . قهبٍت

 انًسخشفى انعسكري بانرباط
 أطروحت

 2021     /    /:قذيج وَىقشج علاٍَت ٌىو
 

 :يٍ طرف
الورياغلي أيمن السيد 

 بانحسًٍت1996 ياي16انًسدادفً 

  داخهً بانًسخشفى انعسكري انجايعً محمد انخايس بانرباططبٍب

انرباط -  انًهكٍت نًصهحت انصحت انعسكرٌتانًذرستيٍ 
 

 

 

 

 لـنـيـل شـهـادة

 دكـتـور فــي الطب
 

 . الوفيات قبل وبعد الجراحةالدموي، معدل انخفاض حاد للضغط قلبية،ذبحةالحاجز،تمزق :انكهًاث الأساسٍت
 انخغهٛف - انخصُٛغ -

 

 :أعضاء نجُت انخحكٍى
 

          رئٍسانبقانً ٌىسفانسٍذ 
 خشاحت انمهب ٔانششاٍٚٛأعخبر فٙ 

 يشرف        يخقً الله ٌىَسانسٍذ 
 خشاحت انمهب ٔانششاٍٚٛأعخبر فٙ 

 يشرف        عثًاًَ َىر انذٌٍانسٍذ 
 خشاحت انمهب ٔانششاٍٚٛأعخبر فٙ 

 عضى        نكحم زهٍرانسٍذ 
 أيشاض انمهبأعخبر فٙ 

عضى         درٌسً محمدانسٍذ 
 أعخبر انؼُبٚت انًشكضة 

 عضى        ة زرزور جًٍهتانسٍذ
 يشاض انمهب ٔانمغطشة أة فٙأعخبر

  2021:سُت 

 

 369:الأطروحترقى 

 

 انًًهكت انًغربٍت

 بانرباطجايعتمحمد انخايس 

 كهٍت انطب وانصٍذنت

 انرباط
 

 


