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ABREVIATIONS

AAP : Anti aggrégants plaquettaires.
AIT : Accident ischémique transitoire.
ATL : Angioplastie trans luminale
AVC : Accident vasculaire cérébral.
AVK . Anti vitamines K.

AW . Anterolateral wall.

BAV : Bloc auriculo-ventriculaire.

BB : Bétabloquants.

BBD . Bloc de branche droit.

BBG . Bloc de branche gauche.

CD : Artere coronaire droite.

CPD : Carotide primitive droite.

CPG : Carotide primitive gauche.

CPK . Créatine phosphokinase.

CRP . C-réactif protéine.

Cx . Artére circonflexe.

DN :  Dérivés nitrés.

DTD :  Diametre télédiastolique.

DTS . Diameétre télésystolique.

ECG . Electrocardiogramme.

EIM . Epaisseur intima média

ES . Extrasystole.

FA . Fibrillation auriculaire.

FC . Fréquence cardiaque.

FE . Fraction d’éjection.

Fibg :  Fibrinogéne.

FRCV . Facteurs de risque cardiovasculaires
GB : Globules blancs.

HDLc . High density lipo-proteins cholesterol.
HBPM : Héparine bas poids moléculaires
HNF :  Héparine non fractionnée.

HTA . Hypertension artérielle.



HVG

ICT
IDM
IEC
IMC

IVA
LDLc
LDH
PAPs
PW
RIVA
RS
SPECT
TCA
TC

TG

TP
VCF
VD
VG

Hypertrophie du ventricule gauche
Inhibiteurs calciques.

Index cardio-thoracique.

Infarctus du myocarde

Inhibiteur de I’enzyme de conversion

Index de masse corporelle.

Insuffisance tricuspide.
Artére interventriculaire antérieure

Low density lipoproteins cholesterol.
lactate déshydrogénase.

Pression de I’artére pulmonaire systolique.
Posterior wall.

Rythme idio ventriculaire accéléré

Rythme sinusal.

Single-Photon Emission Computed Tomography
Temps de céphaline activeée.

Tronc commun.

Triglycérides.

Temps de prothrombine.

Vitesse de raccourcissement circonférentielle des fibres.
Ventricule droit.

Ventricule gauche.
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L’infarctus du myocarde représente une cause majeure de mortalité
cardiovasculaire. Il est en nette progression dans les pays en voie de développement
en raison de la recrudescence des facteurs de risque cardiovasculaires (Diabéte,

HTA, tabagisme...).

L’infarctus du ventricule droit correspond a une nécrose de la paroi libre du
ventricule droit consécutive a une occlusion proximale de I’artere coronaire droite

ou de I'artére circonflexe lorsque celle-ci est dominante [1].

Décrite pour la premiéere fois, il y a plus de 70 ans (description
anatomopathologique en 1930 par SANDERS), cette entité clinique n’a été nettement

individualisée qu’en 1974 par Cohn et all [2].

Notre travail est basé sur I’étude rétrospective de 11 patients admis pour

infarctus du myocarde aigu étendu au ventricule droit colligés, entre Janvier 2008 et

Juin 2011, au service de Cardiologie de I’Hopital militaire My Ismail de Meknés.

L’objectif de ce travail consiste a évaluer la prévalence de I'infarctus du
myocarde aigu étendu au VD, étudier ses particularités épidémiologiques, cliniques,
diagnostiques, thérapeutiques, et pronostiques, et comparer nos résultats a ceux de

la littérature.



RAPPELS
‘é@%;



1-Rappel Anatomique [3, 4.,5] :

Longtemps négligé par rapport au ventricule controlatéral en raison de son
atteinte plus rare dans la plupart des cardiopathies, le ventricule droit assume le
méme débit que le ventricule gauche, bien que ne représentant qu’un sixieme de la
masse et en effectuant qu’un quart de son travail car les résistances pulmonaires
sont 10 fois plus faibles que les résistances systémiques, cette cavité ne se réduit
donc pas a un simple conduit passif entre le systéme veineux et les poumons
comme l’avaient suggéré les travaux expérimentaux de Starr en 1948 [5].

Le ventricule droit a la forme d’une calotte sphérique dont la concavité se
moule sur le septum. Ses 2 composants essentiels, les chambres de remplissage et
de chasse, sont séparées presque a angle droit par I’éperon de Wolff.

Sa vascularisation est assurée essentiellement par I’artére coronaire droite,
cependant, dans 10% des cas, l'artere circonflexe, branche du tronc coronaire
gauche participe a son irrigation. La coronaire droite assure la vascularisation du
nceeud auriculo-ventriculaire et les murs postérieurs des deux ventricules ainsi que le
tiers postérieur du septum, le nceud sinusal le plus souvent, ainsi que I'appareil sous
valvulaire tricuspidien. L’interventriculaire antérieure assure la vascularisation de la
pointe et du mur antérieur du ventricule droit (figure.1a, 1b).

la circulation coronaire du ventricule droit est trés spécifique puisqu’elle
s’effectue tant en systole qu’en diastole en I’'absence d’hypertrophie ventriculaire
droite, les besoins métaboliques ventriculaires droits étant réduits du fait d’une

masse myocardique et d’une tension pariétale plus faible .



Le ventricule droit et gauche sont deux cavités interdépendantes: toutes les
deux sont entourées de fibres musculaires spiralées qui aident a une contraction
synchrone ; elles partagent le méme septum interventriculaire et sont enfermées par
le péricarde; en raison de ces liens étroits; toute dysfonction de I’'un des ventricules
affecte obligatoirement la compliance et la géométrie de I'autre par le biais des
changements de configuration du septum essentiellement. L’interdépendance
diastolique est d’autant plus importante que le péricarde est intact. Ceci explique en
partie la chute du débit systémique lors de l'augmentation de volume des cavités
droites.

En raison de I’épaisseur de sa paroi et de sa configuration, le ventricule droit
est plus compliant et s’adapte mieux aux variations notables de volume que de
pression. Son volume télédiastolique est plus important qu’a gauche et sa fraction
d’éjection par conséquent est un peu plus basse. La grande compliance de la
vascularisation pulmonaire est a I’origine d’une faible résistance a I’éjection dans un

systéme a basse pression dans les conditions physiologiques.



Figure .1a Artere coronaire droite normale a la coronarographie,

Le ler segment, court et horizontal, se dirige en avant vers le sillon coronaire droit,
I’artére coronaire droite chemine en arriere de I’auricule droit.

Le deuxieme segment, verticale, passe sous l'auricule droit dans le sillon
atrioventriculaire droit. Il va donner des collatérales : des collatérales atriales et les arteres
ventriculaires droites.

Le troisieme segment de I'artere coronaire droite chemine dans le sillon
atrioventriculaire droit. Il va donner deux branches: le tronc rétroventriculaire droit
inférieur et I’artére interventriculaire postérieur.

Figure.1lb réseau gauche normal a la coronarographie, montrant I’artére

circonflexe avec ses 2 segments proximal et distal et ses branches (artere auriculaire,

artére marginale gauche).
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2-Physiopathologie de l'infarctus du ventricule droit [3,6]:

Typiquement, I'infarctus du ventricule droit fait suite a I’occlusion
proximale d’une artére coronaire droite, en amont de I’artére marginale du bord
droit, mais elle peut survenir également lors de I’occlusion d’une artére circonflexe
lorsque le réseau gauche est dominant, une autre possibilité, bien que tres rare,
c’est la génération d’un infarctus de la paroi antérieure du VD suite a une
obstruction proximale de I'lVA [6].

Un infarctus isolé du VD peut se voir dans une circulation coronaire gauche
dominante lorsque le VD n’est vascularisé que par une petite artere coronaire droite
courte ou une artere marginale du bord droit.

Basée sur I’étendue de la nécrose myocardique du ventricule droit, Isner
et Roberts ont décrit une classification qui comprenait quatre stades [7] (figure
2,3):

Stadel : quand la nécrose ne dépasse pas 50% de la paroi postérieure du

ventricule droit.

Stade2 : quand l’'infarctus affecte plus de 50% de la paroi postérieure du

ventricule droit.

Stade3 : quand la nécrose concerne toute la paroi postérieure du ventricule
droit et se prolonge sur moins de 50% du myocarde de la paroi
antérolatérale (face libre).

Stade4 : I'atteinte du VD déborde sur plus de 50% de la paroi antéro-
latérale créant une atteinte diffuse de la paroi libre du VD.

Lopez-Sendon et Coll [8] ont suggéré d’ajouter un Stade5 pour décrire

I’atteinte isolée de la face antérolatérale sans participation de la paroi inférieure.

11



Grade | Grade Il
\ <50% PW >50% PW

Grade IlI ! Grade IV
AN PW + <50% AW Al of PYW and AW

Fig. 2 Coupes transversales des ventricules gauche et droit illustrant les stades

d’extension de I’infarctus du VD. AW : Anterolateral wall; PW: Posterior wall.

Fig. 3 Image montrant un infarctus de la paroi postérieure du ventricule gauche (basal,

médian et apical) s'étendant vers les segments postérieurs du VD (médial et apical).
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Cependant I’existence d’une occlusion de la coronaire droite n’est pas
toujours accompagnée d’une nécrose significative ou de dysfonction du VD, ceci a
été expliqué par divers facteurs anatomiques et physiologiques :

- Des besoins métaboliques réduits du ventricule droit.
- Une vascularisation particuliere :
Vv Flux coronarien systolique et diastolique.
Vv Richesse de la circulation collatérale notamment par les anastomoses
existant entre la coronaire droite et I'lIVA.
Vv Richesse du systéme thébésien.

A cet égard il a été démontré dans des études post mortem [9], que 75%
des patients avec une nécrose du ventricule droit ont une sténose significative de
I’lVA, une conclusion qui indique que la perte d’'un nombre suffisant des collatérales
entre la circulation coronaire gauche et droite pourrait étre impliquée dans la

pathogenése de I'IDM du VD.

2-1 Conséquences hémodynamiques de I'IDM du VD:

La sévérité des conséquences hémodynamiques des infarctus du ventricule
droit est la résultante non seulement des dégats myocardiques mais également des
effets restrictifs du péricarde et de [I'interaction mécanique entre les deux
ventricules par le biais du septum.

En effet, I’atteinte ventriculaire droite expose a deux complications :

Vv Le syndrome d’adiastolie, presque constant ;
Vv Le syndrome de bas débit, plus grave mais moins fréquent.
C’est I'apport des travaux expérimentaux de Goldstein[10] qui a permis de
mieux comprendre les mécanismes et d’en déduire des options thérapeutiques dont

I’efficacité a confirmé a posteriori le bien fondé de ces hypotheses.
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a Le syndrome d’adiastolie :

L’akinésie étendue du VD entraine un dysfonctionnement systolique du VD,
responsable d’une dilatation ventriculaire droite compensatrice .Celle-ci est limitée
par le péricarde dont la distensibilité est réduite.

o Le syndrome de bas débit :
Il apparait lié a un défaut de remplissage ventriculaire gauche, résultant de
plusieurs facteurs associés [11] (Figure 4) :
Vv Chute du volume d’éjection ventriculaire droit.
Vv Modification de la morphologie et de Ila cinétique du septum
interventriculaire.
v Perte d’une systole auriculaire efficace du fait des troubles du rythme et de la

conduction associés.

Normal Heart Right Ventricular Infarction

Left
Right VBI'Itl'icl e Flatten ed septum ,
wentricle Dilated right

\i \ | R - \\\a— fompros ol

Fig. 4 Mécanisme physiopathologique qui explique I'état du bas débit cardiaque.L’état de
la sortie basse est médié par l'interaction ventriculaire (le déplacement vers la gauche du
septum et des changements dans la géométrie du ventricule gauche) et I’effet restrictif de

péricarde (fleches).
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.. MATERIEL :

Il s’agit d’une étude rétrospective et descriptive étalée sur une période de 03
ans et 06 mois; du Janvier 2008 au Juin2011, et portant sur 11 patients colligés au
service de Cardiologie de I’Hopital militaire My Ismail de Mekneés, pour infarctus du
myocarde aigu étendu au ventricule droit.

Les criteres d’inclusion :

Patients, hommes et femmes de tout age, hospitalisés pour infarctus du
ventricule droit au service de cardiologie de ’'HMMI de Mekneés.

Les criteres d’exclusion :

Patients hospitalisés pour infarctus du myocarde sans extension au ventricule

droit.

II._METHODES :

Pour la réalisation de notre travail, nous avons établi une fiche d’exploitation
comprenant les différentes variables nécessaires a notre étude (voir la page
suivante).

Ces questionnaires ont été remplis en faisant recours aux dossiers des
malades, ce qui nous a permis d’obtenir les résultats présentés dans le chapitre
suivant.

Cette étude a consisté en l’analyse rétrospective des données des dossiers
cliniques, permettant de déterminer les aspects épidémiologiques, cliniques,
électriques, échocardiographiques et biologiques de cette pathologie, ainsi que les

modalités thérapeutiques, et enfin I’évolution.
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FICHE D’EXPLOITATION

Identité :
Nom : Prénom : Age : sexe :
Profession : Situation sociale :
Adresse : N°tél :
Admission :
Date d’admission :
Recrutement : Urgences :
Consultation :
Privé : Dr
Motif d’hospitalisation :
Durée d’hospitalisation :
FRCV :
Diabéte ; Tabagisme :HTA ; Hérédité coronaire :
Dyslipidémie : Ménopause :
Poids : Taille : IMC : Diamétre ombilical :

ATCD coronariens :

IDM : Territoire : Date :
ATL : Artére : Date :
Pontage : Nombres : Date :
Traitements : Aspirine : AVK :

ATCD vasculaires :

AOMI : AlT : AVC :

Symptomatoloqgie :

Délai d’admission :
Douleur infarctoide :

Description atypique :

Dyspnée : NYHA :
Autres :
Chronologie de la pec : .Début de la douleur :

. Arrivée a l'urg :
. Pec par le médecin :

. Arrivée au service :

17




Examen physique a I’admission :

Pression artérielle : FC:
Auscultation cardiaque : souffle :
Signes d’IC : Ghe :

Souffle cervical :

Pouls périphériques abolis; Territoire :

Autres :

ECG :

RS : FA : ES: onde Q :
ST : Territoire : onde T (+) (-)
BAV: d-: BBG:

HVG : indice de Sokolow :

Rx poumons : ICT:

Surcharge vasculaire pulmonaire :

Biologie :

Troponine : Date: Glycémie:
CPK: Date: CPK-MB:
LDLc : HDLc : TG :

CRP : LDH : GOT :
Urée : Date: Créat :

Microalbulinurie :

TP : TCA : Fibg :

GB :

Plaquettes :

Hb :

Echocardiographie/Doppler cardiaque :

VG: DTD: DTS: FE: VD: DTDVD:
Contractilité: NLE ANLE

Akinésie: topo : Hypokinésie:
Anévrysme : topo Thrombus :
Valvulopathie associée : grade :

Epanchement péricardique :

Type :
Dte :

Topo :
Territoire :
BBD:

Date:
Date:

Date

topo :

18



Echo-Doppler des TSA :

Artére : Plaque : Sténose

EIM : CPD CPG

Prise en charge thérapeutique:

*HBPM * HNF *AAP *BB

*1C *DN * |EC * Diurétiques

*Thrombolyse :
Début de Thrombolyse a H
Thrombolytique :
Criteres de reperfusion a 90 min: Disparition de la douleur :

Atténuation ou disparition du sus décalage

RIVA

Coronarographie :
Centre : indication :
Reéalisation par rapport a I’admission : Nbre d’arteres atteintes :
Réseau natif : TCG :

IVA: Prox Moyenne Distale

Cx: Prox Distale

CD: Segl Seg?2 Seg3

Collatérales : Diagonale

Marginale
IVP
Flux TIMI: 0 1 2 3
Angioplastie :
Date : Méme temps que la coronarographie :
AntiGplibllla:
Stent: Bare stent Coated stent
Stenting direct:

Flux TIMI final:
Evolution :
Déces : Cause : Récidive ischémique :

Insuffisance cardiaque :
Complications hémodynamiques : Complications rythmiques :

Complications mécaniques : Complications TE :
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|.Profil épidémiologigue des patients admis pour infarctus du

ventricule droit :

1-Fréguence :

Pendant la période de notre étude, 2414 patients ont été admis en service de

cardiologie, dont 180

hospitaliere de 8 %.

pour infarctus du myocarde aigu soit une incidence

Tableau 1 : Incidence annuelle des IDM

Nombre Nombre Pourcentage des IDM /au nombre
Années
d’hospitalisations | total des IDM d'hospitalisations
2008 631 50 7,90%
2009 732 62 8,46%
2010 679 44 6,53%
2011 372 24 6,45%

NIDM B Autres pathologies

Diagramme 1 : I'incidence hospitaliére des IDM
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Parmi les 180 patients, qui ont été hospitalisés pour IDM aigu, 46
patients étaient des IDM inférieurs du ventricule gauche, soit 26 % de

I’ensemble des IDM.

m autres IDM

M IDM inférieurs

Diag 2 : Pourcentage des IDM inférieurs par rapport a I’ensemble des IDM

Pendant la période de notre étude, 11 patients avaient un IDM aigu avec

extension au ventricule droit, soit 6% de I'’ensemble des IDM et 23% des IDM

inférieurs.
Tableau 2 : Répartition des IDM durant la période d’étude
Nombre total des Nombre des IDM Nombre des IDM
Années
IDM hospitalisés inférieurs étendus au VD
2008 50 12 02
2009 62 14 04
2010 44 10 02
2011 24 10 03
03 ans et 06 mois 180 46 11
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2- Répartition en fonction de I’age :

L’age de nos patients se situe entre 53 et 70 ans avec une moyenne de 61 ans.

Le pic de fréquence se situe entre 55 et 60 ans.

nombre de cas
as
4
s
3
25
2
¥ Tranches
e d'age
i
05 -
a -
55 b0 105 b-7FO

Histogramme 1 : Répartition de nos patients selon les tranches d’age

Tableau 3 : Répartition en fonction du sexe

Sexe Masculin Féminin
Nombre de cas 9 2
Pourcentage 81% 19%
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3-Répartition en fonction du sexe :

B Riasolin

B Férmin

Diagramme 3 : Répartition en fonction du sexe

4-Durée d’hospitalisation :

La durée d’hospitalisation de nos patients varie entre 05 et 14 jours avec une

moyenne de 10 jours.

| Séjour<06
jours

Diagramme 4 : Répartition en fonction de la durée d’hospitalisation
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5-Facteurs de risque cardiovasculaires:

Les facteurs de risque cardiovasculaires recherchés chez nos patients sont :
- L’HTA : 81% des patients ont une HTA.
- Le diabéte : 63% des patients ont un diabéte type 2.
- Le tabagisme : 63% des patients sont tabagiques,
- La dyslipidémie : est présente chez 27% des patients.
- La ménopause : les deux femmes de notre série étaient ménopausées.
- L’obésité : 36% des patients ont un IMC>30.

- L’hérédité coronaire : L’hérédité coronaire est retrouvée chez 19%.

[N
o

O F,r N W > 01O N © ©

é?'

e’,&
Histogramme 2 : Répartition des patients selon le type de FDR CV
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B >3IDRCY

B 1-2 FDRCY

Diag 5 : Répartition des malades selon le nombre de FDR CV cumulés
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Il. Profil clinigue de nos patients:

1-le délai entre la consultation et le début de la symptomatologie :

o 09 de nos patients (81%) ont consulté dans les 12 heures suivant

I’apparition de leur symptomatologie.

o 02 patients (19%) ont consulté 12h apres.

Tableau 4: Répartition des patients en fonction du Délai de consultation.

Délai entre consultation —début de la douleur Nombre de personnes Pourcentage
Avant 6h 02 19%
Entre 6h-12h 07 62%
Apres 12h 02 19%

2-Signes fonctionnels:

@ La douleur thoracique infarctoide typique était retrouvée chez 09

patients (81%).

@ Le reste des patients (19%) accusait des douleurs atypiques.

3-Signes physiques :

L’examen clinique de nos patients a I’admission a révélé que :

@ 04 patients, soit 36% ont présentés des signes d’insuffisance cardiaque

droite :
o Turgescence jugulaire.
o Hépatomégalie douloureuse.

o Reflux hépato-jugulaire.

0 Edemes des membres inferieurs.
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@ 05 patients, soit 45% ont été admis dans un tableau d’état de choc :

o

o

o

(0]

o

Hypotension PAS <90 mm Hg.
Marbrures.

Paleur.

Froideur des extrémités.

Oligurie.

@ 04 patients, soit 36% ont présentés une bradycardie avec une fréquence

cardiaque entre30-50 BPM.

6
5
‘_ -
3 -
1 -
) B BN I I I BN
n . . . .
& L R & o & & o X &
b"@ é@? & ° t«§ f& & &6\% d@t &4@‘ °
.\Q} & Qp ".}L E_“" 4
& & & i &
ﬁ"ﬁ &
A
A ﬁb

Histogramme 4: Signes physiqgues révélateurs de I'infarctus du ventricule droit.
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I1l. Aspect électrocardiographigue de nos patients:

L’ECG, fait chez tous les malades a I’admission avec réalisation systématique

des dérivations droites, a montré des modifications variables :
@ Troubles de repolarisation :
Sus décalage du segment ST en V3R et V4R (11 patients).
Sus décalage du segment ST en DI, DII, AVF (11 patients).
@ Troubles de rythme supraventriculaire :
Bradycardie sinusale (04 patients).
@ Troubles de rythme ventriculaire :
Extrasystoles ventriculaires (O1 patient).
@ Troubles de conduction :
BAV 2eme degré (03 patients).

BAV 3eme degré (01 patient).

Tableau 5: Répartition des patients en fonction des anomalies de I’ECG.

Les anomalies de I’ECG Nombre de patient Pourcentage
Sus décalage en V3R et V4R 11 100%
Sus décalage en DI DITAVF 11 100%
Bradycardie sinusale 04 36%
Extrasystoles ventriculaires 01 9%
BAV 2éme degré 03 27%
BAV 3éme degré 01 9%
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Fig.5 Electrocardiogramme montrant la présence d’un sus décalage dans le
territoire postéro-inférieur et dans les dérivations droites chez un patient

hospitalisé pour infarctus du myocarde aigu étendu au VD.
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IV-Profil échocardiographigue de nos patients:

@ L’échocardiographie Doppler était réalisée chez tous les patients.
@ Les parametres échocardiographiques qui ont été étudiées :
o Diametre des cavités droites :
Une dilatation des cavités droites a été retrouvée chez 06 de
nos patients
o FE du VG, dans notre série, varie entre 20% et 65%.
o FR du VG, dans notre population d’étude, varie entre 23% et 40%.
0 Les troubles de la cinétique segmentaire :
Akinésie des parois du VD (03 cas) et de la paroi inférieure
(04 cas)
Hypokinésie des parois du VD (04 cas) et de la paroi
inférieure (06 cas)
o Epanchement péricardique :
Il était présent chez 02 malades.
o Etude doppler :
Une insuffisance tricuspide a été objectivée chez 03

patients.

m Akinésie
® Hypokinésie

dilatation des cavités droites
B Epanchement péricardique

m insuffisance tricuspide

Diag 7 : Répartition des anomalies de I’échocardiographie
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i1 1 PHILIPS

6.cC
Fig.6 Echocardiographie Doppler transthoracique d’un patient hospitalisé pour

infarctus du myocarde aigu étendu au VD.

6. a Dilatation du ventricule droit.
6. b Doppler couleur : insuffisance tricuspide grade Il.
6. ¢ Doppler continu : insuffisance tricuspide grade Il et une PAPs a 37,9 mm Hg.

32



V.Profil biologique d’admission de nos patients:

Vv Le dosage de la troponine Ic a été demandé chez tous nos patients deés leur

admission. Elle était positive chez tous les patients de notre série avec un taux

qui variait de 0,35ug/L a 9,02ug/L (la valeur normale <0,001pug/L).
vV Le taux des CPK était aussi élevé, avec un pic a 2532UI/L (NLe< 350UI/L).

Vv Une insuffisance rénale fonctionnelle a été observée chez 03 patients.

VI. Prise en charge thérapeutique:

1-Traitement médicamenteux :

@ La thrombolyse a été indiquée chez 09 patients.

07 par streptokinase.

02 par métalyse.

L’HBPM a été utilisée chez tous nos patients.

05 patients ont nécessité un remplissage vasculaire.

Le recours a la dobutamine était indiqué chez 02 patients.
L’atropine a été utilisée chez 04 patients.

L’IEC a été administrée chez 05 patients.

Le BB a été utilisée chez 03 patients.

Q 8 8 8 8 8 8 B8

Tous les malades ont eu une statine.

L’Aspirine et le clopidogrel ont été administrées chez tous nos patients.
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2-Traitement instrumental :

@ 10 patients ont été adressés pour coronarographie. On a eu le résultat que de

07 malades, les autres ont été perdus de vue.

@ Les différentes Iésions retrouvées chez les 07 patients sont résumés dans le

tableau suivant :

Tableau 6: Les anomalies de la coronarographie

Atteinte
Atteinte du
Résultats de la de la Atteinte de | Atteinte de la | Coronarographie
tronc
coronarographie | Coronaire I'IVA circonflexe normale
commun
droite
Effectifs 03 - 02 - 02

@ L’angioplastie coronaire a été realisée chez 03 patients, dans les suites de la

coronarographie.

@ Un seul

patient

électrosystolique.

a bénéficié d’une montée de sonde d’entrainement




VIl.Evolution:

@ Un seul patient est décédé au cours de son hospitalisation suite a un
arrét cardiaque.

@ 05 patients ont présenté une instabilité hémodynamique, stabilisés sous
traitement médicamenteux.

@ 04 patients ont présenté des complications rythmiques, jugulés par un

traitement antiarythmique (Amiodarone inj).

B Evolutuion simple

B Evolutuion compliquée

Diag 8 : Evolution hospitaliére des patients hospitalisés pour infarctus du VD
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|.Epidémioloqie:

1-Incidence:

L'IDM du VD isolé est exceptionnel comme l'ont prouvé les études anatomiques les
plus récentes (0,5 a 2%) [12].

En revanche, I'atteinte biventriculaire est fréquente, non pas dans I''lDM antérieur ou
elle n'est retrouvée que dans 5 % des cas, mais dans I''IDM postérieur (inférieur, inféro-
latéral, inféro-basal) ou elle est présente dans 30 a 50 % des cas et représente plus de 80 %

des IDM du VD [13].

Dans notre étude, I'atteinte biventriculaire est présente chez tous nos
patients, on n’a pas identifié de cas d’infarctus isolé du VD; le plus souvent, le
diagnostic des infarctus isolés du VD n’est porté qu’a I'autopsie [1, 12, 14].

Dans notre série, on note aussi que I'IDM du VD accompagne environ 23% des
nécroses inférieures du VG, ce qui est trées comparable dans les différentes études

mondiales [3, 6, 13].

2-Analyse des facteurs de risque cardiovasculaires :

2-1 L’age :

L’age moyen de nos patients est de 61 ans et la tranche d’age
préedominante est entre 55 et 69 ans, ceci s’accorde avec d’autres études.

L’age constitue a lui seul un facteur de risque cardiovasculaire indépendant
de tous les autres facteurs [15].

Il influence également la mortalité par cette affection, ainsi I’lage moyen des
patients décédés est de 75 ans [15].

Dans la littérature, 85% des décés dus a la maladie coronaire surviennent chez

les sujets de plus de 65 ans [15].
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2-2 Le sexe .

Dans notre série on note une nette prédominance masculine 72%, donnée
concordante avec la littérature.

2-3 L’hérédité coronaire :

Le risque de présenter un IDM est plus important si le patient a des
antécédents familiaux de cardiopathie ischémique comme I'a montré [I’étude
FRAMINGHAM.

Elle est retrouvée chez 02 malades soit 19 %.

2-4 L’HTA .

Elle est retrouvée chez 81% des patients dans notre série.

Des études publiées en 1990, exemple la Méta- analyse réalisée par Mc

Mahon [16], ont montré le lien entre le niveau de pression artérielle
diastolique et la morbidité cardiovasculaire (IDM+AVC).

2-5 Les dyslipidémies :

Dans notre série 27% des patients ont des dyslipidémies, avec un taux de LDL
C qui est supérieur a 1g/1, ou HDL C qui est bas.

Il est clairement établi, dans I'étude FRAMINGHAM, qu’il y a une étroite
relation entre des élévations modérées du taux du cholestérol et la survenue de
complications cardiovasculaires [17].

Toute baisse du taux de LDLc entraine une baisse du risque cardiovasculaire,
mais on ne peut pas affirmer que I'augmentation du taux de HDLc s’accompagne
d’une diminution du risque cardiovasculaire. D’ou l'intérét des statines qui

diminuent le taux du LDLc et stabilise la plaque d’athérome.
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2-6 Le diabéte :

Il est retrouvé chez 63 % des malades dans notre série, surtout le diabéte de
Type 2 ; dont la fréquence augmente avec I'age.

Les patients atteints ont 2 a 3 fois plus l'incidence des maladies liées a
I’lathérome et une mortalité plus importante que la population générale.

En raison de l'augmentation de la fréquence des formes pauci
symptomatiques et I'ischémie silencieuse, comme le montre I’étude UNITED
KINGDOM PROSPECTIVE DIABETES STUDY [18].

2-7 Le tabagisme:

Dans notre série, il est présent dans 63% des cas, ce qui est identique a ce que
I’étude FRAMINGHAM a prouvé; le tabagisme est un facteur cardiovasculaire
puissant et particulier.

Il multiplie par quatre le risque d’IDM, en revanche l’arrét du tabac est tres
efficace en prévention secondaire puisque le risque cardiovasculaire diminue de
moitié apres un an de sevrage et redevient égale a celui de la population générale
apres cing ans.

2-8 L’obésité :

Elle se présente, dans notre série, chez 36 % des cas.

On a considéré comme obéses les patients dont I'lMC est > a 30, ou obésité
androide chez I'nomme si son diametre ombilical est > a102 cm, et chez la femme
si son diameétre ombilical > a 88 cm.

L'IMC moyen chez nos malades est de 27, ainsi la plupart de nos malades
présentent un surpoids.

Ainsi dans la littérature, 'augmentation de la surcharge pondérale de 20%
augmente de 40% le risque d’IDM. Le risque cardiovasculaire est majoré en cas

d’obésité androide.
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Enfin a noter que dans notre série les patients ayant un infarctus du VD ont
I’association de plus de trois facteurs de risque cardiovasculaires; plus le nombre de
facteurs de risque cardiovasculaires s’accumule plus le risque de survenu d’IDM est

important.

Il. Caractéristiques clinigues des patients admis pour infarctus

du VD :

Le diagnostic clinique précoce de I'infarctus étendu au VD chez les patients
atteints d’un infarctus inférieur est important, en particulier chez les patients
souffrant d'hypotension artérielle ou de choc cardiogénique ou un traitement
approprié doit étre rapidement initié.

La détection rapide de l'infarctus du VD dés I’étape clinique est importante
méme pour les patients sans hypotension ou choc cardiogénique, afin d'éviter un
traitement diurétigue ou vasodilatateur qui contribuera encore a réduire le
remplissage du ventricule droit et ainsi, de produire une hypotension artérielle
systémique.

Le diagnostic de I'infarctus du VD est suspecté cliniquement chez les patients
présentant les signes suivants [19] :

Une insuffisance ventriculaire droite :

Elle est habituellement modérée, souvent réduite a une turgescence anormale
des veines jugulaires et /ou une cyanose périphérique particulierement marquée au
niveau du visage.

Elle est plus rarement majeure avec un gros foie douloureux, voire un
ictere, une encéphalopathie et une oligo-anurie.

Dans notre série, I'insuffisance ventriculaire droite était présente chez 04

patients (36%).
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Une hypotension artérielle ou un état de choc :

Le collapsus (pression artérielle systémique inférieure a 80 mmHg et signes
périphériques de choc) se rencontre fréquemment au cours des premiéres heures
d’un infarctus du ventricule droit ou lors de [I'administration de trinitrine
intraveineuse.

Dans ce contexte d’IDM, on note le contraste entre I'importance des signes de
stase veineuse et I’absence de la congestion pulmonaire.

Dans I’étude GIANNITSIS : 26% des patients développent une hypotension lors
d’un IDM aigu étendu au VD versus 7% dans les infarctus inférieurs en I’'absence
d’extension au VD [20].

Dans la présente série, 05 patients (45%) ont été admis dans un tableau d’état
de choc.

Bradycardie :

Elle est présente chez 34% des patients en cas IDM aigu étendu au VD versus
14% en cas d’absence d’extension au VD [20].

Elle était présente chez, 04 de nos patients (36%), donnée concordante avec la
littérature [20].

Signe de Kussmaul :

C’est I’'absence de diminution la pression veineuse jugulaire lors de
I'inspiration.

Pouls paradoxal :

C’est la réduction de plus de 10 mm Hg de la pression artérielle systémique
lors de I'inspiration.

Souffle cardiaque d’insuffisance tricuspidienne :
Cette insuffisance qui résulte de la dilatation de la chambre du VD et

I’élargissement de I’anneau tricuspidien.
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C’est un souffle systolique de durée variable bien percu a la bordure

inférieure du sternum a gauche et souvent augmente avec l'inspiration.
L’insuffisance ventriculaire gauche :

Elle peut se voir dans le cas ou I'insuffisance ventriculaire droite est associée a

un IDM ventriculaire gauche étendu (inféro-latéro-basal par exemple)
Le frottement péricardique :

Le frottement péricardique, bien qu'assez sensible et spécifique d'atteinte
ventriculaire droite dans les nécroses inférieures, est en fait rare

La présence d'une turgescence veineuse jugulaire et d’un signe de Kussmaul
comme une expression de I'IVD a une grande sensibilité (88%) et spécificité (100%)
[21].

La triade classique faite d’hypotension, élévation des pressions des veines
jugulaires et I’'absence d’cedeme pulmonaire n’a qu’une faible sensibilité de 25 %
mais une spécificité de 96 % [21].

La présence et la sévérité des signes cliniques de I'infarctus du ventricule
droit dépendra du degré de dysfonctionnement et de dilatation du ventricule
droit; un infarctus étendu est caractérisé par l'apparition de signes séveres de
I'insuffisance cardiaque droite, comme une hépatomégalie, le foie pulsatile, une
ascite, et un cedeme périphérique. Ces signes ne sont généralement pas observés
a la phase aigué de l'infarctus et leur apparition dans 2 ou 3 semaines plus tard,
indique une nécrose extensive du myocarde ventriculaire droit s'étendant vers le

myocarde auriculaire droit [22].
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I1l. Electrocardiogramme :

Le diagnostic électrique de I'infarctus du VD se base essentiellement sur la
détection de I’élévation du segment ST dans les dérivations précordiales droites car
les 12 dérivations standard de I’ECG explore surtout le ventricule gauche (Fig.7), a
cette anomalie s’associe d’autres signes électriques moins fréquents et peu

spécifiques.
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Fig. 7 Vue schématique d’une coupe transversale du cceur montrant la position et les parois

explorées par les dérivations précordiales.

Les troubles de repolarisation :

Le signe électrocardiographique majeur de I'infarctus du ventricule droit est le
sus décalage supérieur ou égal a 0,1mv (Imm) du segment ST dans les dérivations
précordiales droites (V3R et V4R) (Fig.8). Son amplitude est trés variable d’un patient
a l'autre, généralement faible, elle peut étre considérable (>0,6 mv).Elle prédomine
habituellement pendant les premiéres heures de I'IDM et diminue progressivement
au cours des premiers jours d’évolution [23].

Ce signe électrocardiographique est trés sensible (85 %), sa spécificité est
variable selon la méthode de référence et I'amplitude du sus décalage retenue (60 a

95 %) [24].
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Candell Riera note une sensibilité de 85 % et une spécificité de 68 % en portant
le diagnostic d’infarctus du VD sur I’examen hémodynamique [25].

Lopez Sendom trouve une sensibilité de 100 % et une spécificité de 67 % pour
un sus décalage de 0,05 mv ou plus lorsque le diagnostic est porté
anatomiquement.

Croft, utilisant les mesures isotopiques, retient une sensibilité et une
spécificité de 90 % pour un sus décalage de 0,1 mv en V4R [25].

La majorité des IDMVD s’associe a un infarctus inférieur ou inféro postérieur

(approximativement 30 % des infarctus inférieurs sont accompagnés d’IVD), ainsi on

note souvent la présence d’un sus décalage dans les dérivations inféro (Dll, DIll, AvF)

postérieur (V7, V8, V9) (fig.9) [26].

Fig.8

ry

A: ECG 12 dérivations standards avec un sus décalage du segment ST dans DII,DII,
AvF compatible avec un IDM aigu de la paroi inférieure du VG, on note que le degré
d’élévation du segment ST est de plus grande ampleur en DIll, compatible avec un
infarctus du VD.

B: Dérivations précordiales droites montrant un sus décalage du segment ST dans

RV2, RV3 et de V7 a V9 compatible avec un infarctus du VD et postérieur.



Fig.9 ECG 12 dérivations chez un patient avec un IDM aigu étendu au VD

On note le sus décalage du segment ST dans le territoire inférieur (DI, DIIl, AvF)

ainsi que dans V1.

Dans notre étude tous les patients ont présentés un sus décalage du segment
ST dans les dérivations droites et dans le territoire inférieur.

Un sus décalage de ST présent en V1 avec un sous décalage de ST en V2
peuvent se rencontrer dans I'IDMVD. De méme, un sous décalage de ST en V2
inférieur ou égal a 50 % de I'amplitude du sus décalage de ST en AvF est un signe
électrique sensible et spécifique de participation du VD (Fig.9) [27].

Geft et Coll décrivent une élévation du segment ST de V1 a V3 comme seul
signe électrique d’IDM du VD. Il n’existe pas alors d’onde Q de nécrose par
opposition aux IDM antéro septaux. Un sus décalage en «déme» décroissant de V2-
V3 vers V4-V5 avec disparition progressive des troubles de la repolarisation sans
apparition d’onde «Q» est également évocateur en particulier d’infarctus du
ventricule droit isolé. Ce signe devient en effet difficile a interpréter en présence

d’une atteinte antéro-septale (Fig.10) [28].
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Fig.10 ECG chez un patient présentant un infarctus isolé du VD

10. a Dérivations précordiales de 'ECG 10.b Dérivations précordiales droites de
d’dmission montrant un sus décalage ’ECG d’admission montrant un sus
de ST dans les dérivations V1, V2 et V3. décalage du segment ST en V3R et V4R.
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Les troubles conductifs :

lls sont fréquemment associés aux anomalies de la repolarisation, il s’agit de
blocs auriculo-ventriculaires du 2éme et du 3éme degré (37% vs 5% en I’'absence
d’extension au VD), et parfois bloc sino-auriculaire ou paralysie aigue de I'oreillette
droite.

Dans notre série, 04 patients (36%) ont présentés un BAV, ce qui est tres
comparable avec la littérature [20].

On note aussi la bradycardie sinusale (34% vs 14% en I’'absence d’extension VD
[20]), et plus rarement la fibrillation auriculaire.

Elle est retrouvée chez 04 malades soit 36%, ceci s’accorde avec d’autres
études [20].

Ces troubles sont habituellement réversibles dans I'intervalle de quelques
jours ; ils peuvent cependant étre fugaces et régresser en quelques heures apres
une revascularisation efficace de la coronaire responsable.

Ces troubles conductifs ou de I’excitabilité auriculaire témoignent de

I’extension de I'ischémie a I’oreillette droite.
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V. Echocardiographie-Doppler :

C’est désormais I’examen clé pour le diagnostic positif d’infarctus
biventriculaire au lit du malade, pour le diagnostic différentiel et pour la recherche

des complications.

1-Echocardiographie transthoracique :

En échocardiographie bidimensionnelle, les signes en faveur de I'infarctus du
VD sont [29, 30] :

@ La dilatation des cavités droites (Fig 12), avec majoration du rapport
diametre VD /diametre VG (D.VD/D.VG).

@ Un trouble de la cinétique segmentaire a type d’akinésie d’une ou
plusieurs parois du ventricule droit (la zone infarcie est également
amincie et brillante plus tardivement)

@ Un mouvement paradoxal du septum interventriculaire.

@ Le septum interauriculaire peut étre refoulé vers I'oreillette gauche (par
élévation de la pression intra-auriculaire droite).

@ La veine cave inférieur peut étre dilatée (>18mm), avec perte de son
collapsus inspiratoire.

@ La fraction de raccourcissement de surface du ventricule droit (en coupe
apicale 4 cavités) est abaissée (<50 %).

@ Un épanchement péricardique peut étre présent mais de faible abondance.

@ On peut noter dans le segment TM la présence d’un point B tricuspidien,
par élévation de la pression télédiastolique du ventricule droit (PTDVD).

L’échocardiographie permet aussi de rechercher les complications.
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Le diagnostic différentiel est grandement facilité par I’échocardiographie [30] :

@ Les dysfonctions ventriculaires droites sans infarctus : cardiomyopathie
non obstructive, myocardite, cceur pulmonaire aigu, embolie pulmonaire
massive, ischémie aigue du ventricule droit post transplantation cardiaque.

@ Les adiastolies: tamponnade, péricardite constrictive, cardiopathies
restrictives, dysplasie arythmogéne du ventricule droit.

L'échocardiographie permet également I'évaluation des différents traitements
utilisés dans la phase précoce de l'infarctus et la viabilité myocardique [31] :

%) Chez les patients avec un infarctus du ventricule droit, la perfusion
intraveineuse de faibles doses de dobutamine (5-10 mg / kg / min) a été
utilisé pour évaluer la viabilitt du myocarde aprés un traitement de
reperfusion. L’amélioration importante de la fonction ventriculaire droite,
aprés la dobutamine, indique la récupération myocardique.

@ Les criteres échocardiographiques de la viabilit¢é du myocarde du
ventricule droit sont : I'apparition d'un épaississement systolique de la
paroi dans un segment précédemment akinétique ou la récupération
d'épaississement de la paroi dans un segment précédemment
hypokinétique.

Dans notre étude les signes échocardiographiques en faveur de I'infarctus du VD
sont essentiellement la dilatation des cavités droites (06 patients) et les troubles

de la cinétique segmentaire des parois du VD (07 patients).
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Fig.11 Echocardiographie parasternale (coupe petit axe) montrant la dilatation du
ventricule droit avec une morphologie en lune croissante du VD.Les images en
temps réel révélent la réduction du mouvement et/ou un manque d’épaississement

systolique des parois compromises.

end _ \  end
diastole _ ., systole

'?-"“.*.

Fig.12 Echocardiographie bi dimensionnelle (A) télédiastolique (B) télésystolique en

coupe 4 cavités apical montrant les images d’un IDM du VD avec une dyskinésie de la paroi
latérale (fleches), de I’apex et un thrombus au niveau de I’'apex (fleches); LA:

oreillette gauche, RA: oreillette droite, LV :ventricule gauche, RV :ventricule droit.
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Fig.13 Echocardiographie transcesophagienne montrant le déplacement de la
position du septum interventriculaire au cours d’un infarctus du ventricule droit

avec un péricarde intact.

2- Doppler cardiaque:

L’utilisation du Doppler pour évaluer le flux sanguin dans les chambres
droites, en présence d'un infarctus du ventricule droit, offre des informations en
rapport avec les anomalies hémodynamiques.

L'analyse spectrale du flux sanguin au cours du remplissage du ventricule
droit révele généralement deux pics: le remplissage rapide (onde E) et la fin de
diastole suivant la contraction auriculaire (onde A). Lorsque l'ischémie comprend
I'oreillette droite, son activité mécanique est diminuée ou peut méme disparaitre (en
cas de nécrose auriculaire étendue), ce qui se traduit par une réduction ou l'absence
de I'onde A. Il est important de noter qu'il existe d'autres conditions dans lesquelles

I'analyse Doppler des flux de remplissage du ventricule droit ne montre que lI'onde
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E , comme c'est le cas des patients atteints de fibrillation auriculaire et dans certains
troubles de conduction auriculo-ventriculaire[32].

Il a été rapporté qu’au cours d’infarctus du ventricule droit étendu, I’analyse
Doppler peut révéler que le remplissage ventriculaire et le flux d'éjection sont tres
lents et durent presque la totalité du cycle cardiaque. Ce régime d'écoulement,
semblable a celle d'une veine, indique que le ventricule droit a perdu sa fonction de
pompage et se comporte comme un conduit passif [32].

Chez la grande majorité des patients atteints d’infarctus du ventricule droit, le

Doppler révele une insuffisance tricuspidienne, qui peut étre liée a un
dysfonctionnement de I'appareil sous-valvulaire et parfois a une dilatation annulaire.
Il a été démontré que l'imagerie Doppler chez les patients présentant un infarctus
inférieur du ventricule gauche et une insuffisance valvulaire pulmonaire peut
permettre l'identification des patients chez qui un infarctus s'est étendu au
ventricule droit [33].
La fonction ventriculaire globale systolique et diastolique peut étre évaluée en
utilisant I'index de Tei en échocardiographie Doppler. Cet indice est calculé par la
mesure de la somme du temps de la contraction ventriculaire isovolumétrique
et le temps de relaxation, divisé par le temps d'éjection. Les différents éléments de
la formule peuvent étre quantifiés par I’enregistrement Doppler du remplissage
ventriculaire droit et du flux d'éjection.

La valeur normale de I'indice de performance myocardique ou I’'Indice de Tei
pour le ventricule droit est de 0,25 (0,05); chez les patients avec un infarctus
inférieur du ventricule gauche, un indice de Tei de plus de 0,30 indique I'extension
de l'infarctus vers le ventricule droit, avec une sensibilité de 82% et une spécificité

de 95% [34]. L'utilité de cet indice est abolie en présence d'une maladie
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cardiaque pulmonaire, d’arythmies, ou d’un dysfonctionnement ventriculaire
gauche sévere.

De méme, l'indice de Tei, qui est généralement augmenté chez les patients
présentant un infarctus du ventricule droit, peut étre normalisé lorsque I'infarctus
est tres étendu et la pression auriculaire droite est supérieure a 15 mm Hg. Chez ces
patients avec un dysfonctionnement ventriculaire sévére, le temps de la contraction
isovolumétrique peut étre normal, ou encore trés court, en raison de I'égalisation de
la pression diastolique dans le ventricule droit et I’artére pulmonaire [35].

Le Doppler permet aussi de mettre en évidence les complications comme la
réouverture éventuelle d’un foramen ovale avec shunt droit-gauche (suspectée

cliniqguement par I’apparition d’'une hypoxie réfractaire) [36].

3- L'échocardiographie transcesophagienne :

L’échocardiographie transoesophagienne est utile, Chez les patients avec
infarctus du ventricule droit, surtout lorsqu'il y a des symptémes de détérioration
hémodynamique sévére, suspicion d'ischémie ou un infarctus de Il'oreillette
droite, ou d'une fenétre acoustique transthoracique inadéquate.

L'échocardiographie doit inclure a la fois deux enregistrements
transoesophagienne et transgastrique.

Les images obtenues peuvent étre utilisées pour visualiser les différents murs
ventriculaires avec des zones de dyskinésie qui n’étaient pas révélé par

I’enregistrement transthoracique [37].
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Fig.14 Echocardiographie transoesophagienne chez un patient avec un infarctus
postéro inférieur du VG étendu au VD. L’enregistrement en temps réel et en mode M

montre une akinésie de la paroi postérieure du VD (fleches).

Fig.15 Echocardiographie transoesophagienne en coupe 4 cavités chez un patient
avec un infarctus inféro-postérieur du VG étendu au VD. L’image montre une
dilatation des cavités droites et le déplacement du septum interauriculaire vers la

gauche.



4-Echocardiographie de stress :

L’échographie de stress est une technique sensible et sans danger. Elle se
compare favorablement a I’épreuve d’effort et a la scintigraphie myocardique. Elle
posséde I’avantage d’une utilisation plus aisée et d’un codt plus faible et peut étre
utilisée a la fois dans le diagnostic de la maladie coronaire, pour I’évaluation de la
viabilité myocardique et a visée pronostique.

Dans I’évaluation des patients aprées infarctus, I’échographie dobutamine a
une sensibilité de 85 % dans la prédiction de lésions pluritronculaires. Une écho-
dobutamine positive est corrélée a la survenue d’'un événement cardiovasculaire
dans le suivi. Plus récemment, il a été montré qu’une échographie dobutamine
positive prédisait la survenue d’'un événement avec une sensibilité supérieure a

I’épreuve d’effort et la coronarographie.
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V-Apport des autres examens paraclinigues :

1-Biologie :

Il n’existe pas de critéres spécifique, on note cependant une élévation de la
créatine phosphokinase et de son isoenzme MB plus importante que dans les
infarctus inférieurs isolés [43], et des signes indirectes de bas débit (élévation de la
créatininémie, acidose) et de foie cardiaque(cytolyse, ictere, chute du TP) dont la
présence et [I'importance dépendent de [Iintensité des conséquences
hémodynamiques de I'infarctus.

Une hypoxie peut étre le témoin d’une embolie pulmonaire ou d’une ouverture
du foramen ovale avec shunt droit-gauche.

Dans notre série on note que le pic des CPK est nettement plus élevé que dans

les IDM inférieurs stricts, avec des taux dépassant 2000Ul /L.

2-La radiographie thoracique [3] :

Elle est sans particularité. Classiquement, on reléve I'absence de surcharge

vasculaire pulmonaire, ce qui est inhabituel dans un contexte de choc.

3-Electrocardiographie d’effort :

Les indications de I'épreuve d'effort dans ce domaine concernent surtout
I'évaluation du pronostic et de la tolérance fonctionnelle. La tendance s'oriente vers
une épreuve d'effort précoce (7e- 14e jour), sous-maximale ou limitée par les
symptdmes, avant la sortie de I'hépital. La pratique de I'épreuve sans traitement
anti-angineux (et notamment sans bétabloqueurs) est discutée. Le risque entrainé
par l'arrét du traitement est tres faible et les performances du test sont améliorées.

Les anomalies que l'on doit rechercher pour évaluer le pronostic sont l'existence
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d'un sous-décalage du segment ST (témoignant d'une ischémie myocardique
résiduelle), la présence de troubles du rythme ventriculaire, les anomalies du profil
tensionnel (indirectement liées a la fonction ventriculaire), ou une durée d'effort
bréve. Parmi ces anomalies, seules celles qui sont reliées a la fonction ventriculaire
semblent avoir une valeur pronostique appréciable, prédictive de déces ultérieurs. Il
s'agit d'une durée d'effort bréve (< 6 minutes), traduisant une capacité fonctionnelle
abaissée, et des anomalies du profil tensionnel (pression artérielle systolique
n'atteignant pas 130 mmHg au maximum de I'effort ou gain inférieur & 30 mmHg).

La constatation d'une ischémie myocardique a une valeur pronostique plus
contestée. La présence de troubles du rythme ventriculaire induits par I'effort n'a pas
de valeur pronostique unanimement reconnue.

Indications reconnues :

Evaluation du risque et détermination de la capacité fonctionnelle aprés

infarctus du myocarde ;

- Evaluation préalable et surveillance au cours d'un programme de
réadaptation cardiaque.

- Contre-indications :

- Angor post-infarctus précoce ;

- Insuffisance cardiaque décompensée ;

- Troubles du rythme ou de conduction séveres.
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4-Cardiologie nucléaire :

4-1 La ventriculographie isotopigue [38]:

La quantification des volumes télédiastolique, télésystolique et la fraction
d'éjection du ventricule droit a lI'aide de la ventriculographie isotopique offre plus
d’avantages que les autres techniques telles que I'échocardiographie, car elle
ne dépend pas de la géométrie ventriculaire et elle est basée sur la quantité
et la densité du radio-isotope. L'utilisation de la méthode de premier passage ou
plus souvent méthode de I’équilibre au Tc99 permet de calculer la fraction d’éjection
isotopique du ventricule droit (N: 45 & 65%) et de rechercher des troubles de la

cinétique segmentaire (Fig 17).

Control Volume Load

Dobutamine

Fig.16 Ventriculographie isotopique montrant des images télédiastolique et télésystolique
du VD et du VG avant et aprés remplissage vasculaire, perfusion de la dobutamine, et
nitroprussiate.

L’apex et la paroi latérale du VD sont akinétiques, sans aucun changement aprés
remplissage et perfusion du nitroprussiate, mais on note une nette amélioration par la

dobutamine entrainant une augmentation significative de la fraction d'éjection VD.
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Dans une étude prospective [39], [Il'utilisation de la ventriculographie
isotopique pour I'identification de I’infarctus du ventricule droit
hémodynamiquement significative en se basant sur les criteres diagnostiques
suivants : Une fraction d'éjection du VD inférieure a 40%, et des troubles de la
cinétique segmentaire des parois (akinésie ou dyskinésie), a donné une sensibilité
de 92% et une spécificité de 82%, le tableau 7 compare ces résultats avec les
résultats obtenus avec d'autres techniques diagnostiques.

Nombreux facteurs autre qu’un processus ischémique dans le ventricule droit
peut conduire a une réduction de sa fraction d'éjection, parmi eux la maladie
pulmonaire obstructive chronique, I’embolie pulmonaire, et certaines valvulopathies.

4-2 La tomodensitométrie avec émission d’un photon unique(SPECT) :

L’image scintigraphique de la perfusion myocardique avec SPECT est tres utile
pour le diagnostic de I'ischémie ou de I'infarctus du myocarde, la stratification du
risque, I'évaluation du pronostic, et la reconnaissance de I’extension de l'ischémie
du myocarde au ventricule droit (figure 18).

Le protocole le plus utilisé est celui qui fait appel a deux traceurs radioactifs le
thallium-201 au repos et le technétium 99m pyrophosphate dans la phase
pharmacologique ou pendant l'exercice, avec des images simultanées prises 2 a 9
jours apres le début de I''DM.

Asano et al109, en utilisant cet technique, ont identifié 30 infarctus du VD
parmi les 198 patients avec un infarctus du VG, l'accumulation de
pyrophosphate de technétium 99m a principalement été observée dans la paroi
postérieure de la VD, et la prévalence de l'infarctus du VD a été significativement
plus faible chez les patients qui ont obtenu un succés de la reperfusion précoce par
traitement thrombolytique que chez les patients qui le n'‘ont pas ( 26,7% VS

68,4%) [40].
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Fig.17 Etude cardiologie nucléaire utilisant la tomodensitométrie avec émission d’un
photon unique (SPECT) chez un patient avec un IDM étendu au VD. On note une
dilatation importante du VD a la fois au repos et a l'effort. Au repos il ya une
hypoperfusion de la paroi inférieure, tandis que a [Il'effort la région de

I'hypoperfusion s'étend vers la paroi latérale, indiquant une ischémie a ce site.

5 —L’imagerie par résonance magnétigue

L’IRM avec injection du gadolinium peut étre utilisée pour le diagnostic de
I'infarctus du ventricule droit avec une sensibilité et spécificité identiques a celles
obtenues lors de l'utilisation d'un protocole de cardiologie nucléaire (bi-SPECT) et
avec moins de temps nécessaire pour I’acquisition des images [41,42] (figure 19).

Chez les patients avec infarctus du ventricule droit ancien, il a été démontré
que I'IRM peut étre utile pour quantifier les volumes et la fraction d’éjection du
ventricule droit, et les résultats obtenus ont été similaires a ceux qu’on a eu avec
thermodilution en utilisant la sonde de Swan-Ganz [42].

La phase tardive du remodelage du ventricule droit, en d'autres termes, le
développement de l'anévrisme post-infarctus, a également été diagnostiqué avec

IRM [42].
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Fig.18 IRM chez un patient présentant un infarctus transmural postéro basal du VG

s'étendant aux segments basal du ventricule droit (fleches),une dilatation du VD est vu avec

une hypoperfusion de la paroi inférieure des deux ventricules et la partie postéro-inférieure

Tab.7 Tableau comparatif entre les différents examens diagnostiques non invasifs [39].

du septum inter ventriculaire.

Echocardiographie/

ECG SPECT IRM
Doppler
Sensibilité 83% 85% 92% -
spécificité T7% 77% 82% -
L’extension de . . .
. non oul oul oul
I'infarctus
La cinétique des non oui oui oui
parois du VD
Fraction d’éjection non oui
du VD oui
Infarctus de I’'OD oui oui - oui
Insuffisance . . .
. . non oul oul oul
tricuspide
Perfusion du VD non non oui oui
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6 —Le cathétérisme cardiaque droit [8, 39, 42] :

Il ne se justifie qu’en cas de signe de mauvaise tolérance (si I’hypotension
n’est pas corrigée aprés un ou plusieurs litres d’expansion volumique), il est réalisé
a l'aide d’'une sonde de Swan Ganz, et permet généralement de confirmer les
données cliniques obtenues a I'examen physique et identifie I'infarctus du VD par la
combinaison des résultats qui suggérent un dysfonctionnement systolique et
diastolique du ventricule droit.

Les principaux éléments constatés sont les suivants :

*Syndrome morphologique d’adiastolie :

Quasi constant, il se traduit par une courbe auriculaire en "w" due a une
accentuation de I’onde négative protodiastolique "y" (plus profonde que le creux "x"
et un aspect en "dip-plateau” diastolique de la courbe ventriculaire (fig 19);
I’expansion volumique peut étre utile pour le démasquer.

*Elévation disproportionnée des pressions de remplissage ventriculaires
droites

Les pressions de remplissage droites sont élevées avec une pression de I’OD
souvent supérieure ou égale a la pression du capillaire pulmonaire (rapport
POD/PCP>1 voire 1,3) et une élévation de la pression télédiastolique du VD, avec
une tendance a I’égalisation des pressions diastoliques (POD,PCP,PTDVD, PAPd).

Parallelement une hypoperfusion pulmonaire est enregistrée, avec une trés
faible et trés lente génération des pressions artérielles et capillaires pulmonaires.

Ces données peuvent suggérer, de facon erronée, le diagnostic de constriction
d’origine péricardique, donc ces parametres ne prennent leurs valeurs diagnostiques
que si I’échocardiographie exclut formellement [I’existence d’un épanchement

péricardique significatif associé.
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Le syndrome d’adiastolie morphologique et hémodynamique a une excellente
sensibilité (90%) et spécificité (95%) [8].

*Syndrome d’hypoperfusion périphérique :

Il se traduit par une chute de la pression artérielle, de I'index cardiaque, de la
fraction d’éjection et du travail cardiaque.
Dans les formes séveéres, il s’agit d’un véritable syndrome de bas débit avec un

index cardiaque inférieur a 2 L/min /m32.

Omm Hg OmmHg — —

50 mm Hag

Omm Hg — — - S - Omm Hg

Fig.19 *Sur la courbe de pression auriculaire droite un creux « X » proéminent et une
descente « y »émoussée traduisant un trouble de remplissage ventriculaire droit, ainsi la
courbe prenant I’aspect en « w ».
Vv Sur la courbe de pression ventriculaire droite un aspect en «dip-plateau»
diastolique.
Vv Sur la courbe des pressions simultanées du VG et du VD on note I'élévation et
I'égalisation des pressions de remplissage diastolique du VD et du VG pour les

patients avec un IDM du VD.
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VI. Prise en charge thérapeutique :

1-Traitement non spécifigue :

1-1 Remplissage vasculaire :

Le traitement non spécifique comprend le remplissage vasculaire dont
I’efficacité a été démontrée par Cohn. Cette thérapeutique est réservée aux patients
dont la pression capillaire pulmonaire basale est normale ou peu élevée. On utilise
alors pour la réaliser du sérum salé ou des macromolécules, I’ladministration de 300
a 600 ml d’une solution saline sur une période de 10 a 15 min a travers une voie
centrale ou une voie veineuse périphérique de gros calibre permet d’augmenter
d’une facon significative la PAS [44, 45].

Une surveillance hémodynamique par cathéter de Swan-Ganz ou par
échocardiographie doppler permet de guider le remplissage vasculaire.

Dans notre étude 05 patients ont bénéficié d’un remplissage vasculaire, ce qui
a permis la correction de I’hypotension chez 02 patients. Ceci rejoint les données de
la littérature concernant I'intérét du remplissage vasculaire au cours de I'infarctus
du VD [45].

1-2 Drogues inotropes :

L’utilisation des médicaments inotropes fait appel préférentiellement a la
dobutamine ou la dopamine.

Pour déterminer l'efficacité du traitement inotropes en tant que thérapie
adjuvante au remplissage vasculaire, Dell'ltalia al ont étudié les effets de la
dobutamine et le nitroprussiate chez 13 patients avec un infarctus du VD apres
remplissage vasculaire avec une solution saline, et ils ont trouvé que la dobutamine
a 10pg/kg/min jusqu’a 20p/kg/min  permet d’accroitre les performances
systoliques du ventricule droit, réduire sa taille et ainsi améliorer le remplissage

ventriculaire gauche [38].



Cependant des doses excessives de la dobutamine peuvent causer une
ischémie suite a une augmentation de la différence entre I'offre et la demande
d'oxygéne dans le myocarde. La dopamine, qui a un plus grand effet
vasoconstricteur, peut étre utilisée chez certains patients avec une
détérioration hémodynamique séveére.

Dans notre série, chez les 02 patients qui ont nécessité le recours a la
dobutamine aprés persistance de I’hypotension malgré le remplissage vasculaire, on
a noté une nette amélioration de leur état hémodynamique.

1-3 Restauration d’une systole auriculaire synchrone :

Les patients avec un infarctus du ventricule droit présentent souvent des
troubles de conduction type BAV.

Une amélioration de l'index cardiaque et la pression artérielle moyenne a été
rapportés apres la stimulation séquentielle AV pour les patients avec un infarctus du
VD [46]. Ces études démontrent l'effet bénéfique de la contraction auriculaire a la
fois sur le remplissage ventriculaire et le volume d’éjection dans le cadre d'IDM aigu
étendu au VD.

Ainsi pour la restauration d’une systole auriculaire synchrone ont fait appel a
une stimulation auriculaire gauche, utilisant une électrode placée dans le sinus
coronaire gauche en cas de paralysie de I’oreillette droite, a une stimulation bifocale
type DVI (bifocale séquentielle), ou mieux DDD (universelle), en cas de BAV.

Elle s’agit d’une thérapeutique tres efficace, capable a elle seule de corriger,
dans bon nombre de cas, ce syndrome de bas débit. L’entrainement ventriculaire
électrosystolique est rendu difficile par I’élévation du seuil de stimulation.

Dans notre étude un seul patient qui a bénéficié d’'une monté de sonde
d’entrainement électrosystolique, alors que les troubles présentés par les autres

patients ont été jugulés par des médicaments antiarythmiques.
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1-4 Traitement du choc cardiogénique :

Le traitement du choc cardiogénique, da a [linfarctus du VD, par la
dobutamine et les vasodilatateurs peut étre limité par la présence d'arythmies, la
vasodilatation systémique, et I'hnypotension artérielle.

En revanche, la réduction de la post charge du VD avec un vasodilatateur
pulmonaire sélectif peut améliorer la fonction cardiaque sans vasodilatation
systémique et hypotension artérielle.

L'inhalation d'oxyde nitrique provoque la relaxation des cellules musculaires
lisses et cette réduction des résistances vasculaire pulmonaire a été observée chez
les patients atteints de diverses formes d’hypertension artérielle pulmonaire
(primaire ou secondaire).

Dans une étude récente [47] menée chez 13 patients avec un infarctus du VD
et choc cardiogénique elle a été constaté que le traitement avec oxyde nitrique
inhalé réduit la pression moyenne dans l'oreillette droite, la pression artérielle
pulmonaire moyenne, et la résistance vasculaire pulmonaire, ainsi que
I'augmentation de l'index cardiaque et le volume d'éjection systolique.

Dans cette étude il a été confirmé qu'il n'y avait pas d'effets de I'oxyde
nitrique sur la pression capillaire pulmonaire et la pression artérielle systémique.

Ces résultats montrent I'effet bénéfique de I'oxyde nitrique inhalé dans le

traitement du choc cardiogénique diG a un infarctus du ventricule droit.

66



2-Traitement spécifique :

Le meilleur traitement de I'infarctus du ventricule droit reste, outre I'expansion
volumique, la désobstruction la plus précoce de l'artére thrombosée par des moyens
médicamenteux (bien que le taux de ré-occlusion soit plus élevé) ou instrumentaux
(angioplastie primaire) qui peut suffire a faire régresser, rapidement, I'ensemble de
la symptomatologie clinique et d’assurer une amélioration spectaculaire du
pronostic. En effet la possibilité de la réalisation d’'une angioplastie primaire la fait
préférer a la thrombolyse devant de tels tableaux cliniques.

Différentes études ont été réalisées pour évaluer I'intérét de la reperfusion
précoce au cours des IDM aigu étendu au VD [48,49], elles ont trouvé gu’elle est le
traitement de choix pour réduire les complications pendant la période
d'hospitalisation et d’améliorer le pronostic a moyen et a long terme.

Dans une série récente de 187 IDM inférieurs [20], Giannitsis et al. trouvent 39
% de patients avec une atteinte ventriculaire droite ; leur taux de reperfusion en
dépit d'un traitement par rt-PA est beaucoup plus bas qu'en l'absence d'extension
au VD (TIMI 2 ou 3 : 31 %vs 71 %). Cet auteur attribue ce phénomeéene a une
localisation plus proximale de la Iésion sur la coronaire droite pouvant favoriser des
ré-occlusions plus fréquentes, ainsi qu'a un bas débit pouvant entraver la

recanalisation.

3-Stratéqie de prise en charge :

2-1 Forme mineure ou modérée :

En I'absence d’hypotension ou de bradyarythmie sévére, le traitement de
I'infarctus du VD reste classique en privilégiant la désobstruction coronaire mais en
évitant I’hypovolémie en corrigeant les pertes hydrosodées et en proscrivant
I'utilisation des produits susceptibles de réduire la précharge du VG : diurétiques,

dérivés nitrés, morphiniques.
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2-2 Forme sévere :

Il est caractérisé par la présence d’un syndrome de bas débit : il faut
surseoir au défaut de remplissage du VG. Il faut donc, sous surveillance
hémodynamique permanente, restaurer des conditions de remplissage
optimales pour le VG.

Deux mesures sont prioritaires :

v L’expansion volumique, pouvant dévoiler un dysfonctionnement
ventriculaire gauche.

Vv La restauration d’une systole auriculaire synchrone et efficace en
cas de BAV complet.

Si ces thérapeutiques de base ne sont pas suffisantes, il faut faire appel
aux :

v Drogues inotropes.

v Contrepulsion par ballon intra-aortique : une efficacité modeste
des inotropes positifs peut rendre alors nécessaire sa mise en
place rapide pour passer le cap aigu.

Si la pression artérielle systémique est correcte, mais que se développent des
signes d’insuffisance ventriculaire gauche, I'administration de vasodilatateurs (type
nipride) peut étre nécessaire, parallelement a la poursuite de I’expansion volumique,
les vasodilatateurs peuvent réduire alors la post-charge du ventricule gauche et, en

abaissant les pressions gauches, améliorer la post-charge du ventricule droit.
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VIl. Pronostic et évolution:

Les IDM biventriculaires se caractérisent par une phase initiale critique grevée
d’une mortalité hospitaliere élevée passant de 6% en cas d’IDM sans extension au VD
a 31% en cas atteinte du VD [50].

Le pronostic a la phase aigue semble directement lié a des complications
mécaniques et rythmiques.

*Le syndrome de bas débit est habituel (27% en cas d’atteinte ventriculaire
droite contre 4% en son absence [20]) et souvent transitoire. Toutefois, dans certains
cas, il peut se transformer en collapsus durable, voire fatal. L’analyse des principaux
mécanismes en cause montre qu’il s’agit de choc cardiogénique primitif ou la
dysfonction ventriculaire droite semble jouer un réle majeur.

*Un bloc de haut degré (48 % des cas) est de mauvais pronostic dans ce
contexte. L'arythmie compléte par fibrillation auriculaire survient dans un tiers des
cas, probablement du fait d'une nécrose auriculaire ou d'une dilatation de l'oreillette
concomitante. Souvent transitoire, elle peut cependant gravement altérer
I'hémodynamique par la perte d'une systole auriculaire efficace. Le risque de
troubles du rythme ventriculaire est accru, en particulier, durant le cathétérisme
cardiaque droit.

*La rupture septale est rare [51], de méme que la formation de thrombus dans
le VD qui peut étre a I’origine d’embolie pulmonaire.

*Par contre, les épanchements péricardiques sont fréquents (du fait de la
faible épaisseur de la paroi ventriculaire droite), de méme que les graves
insuffisances tricuspidiennes aigués par dysfonctionnement ou rupture de pilier,

dilatation ventriculaire ou dysfonction des muscles papillaires. Cependant, passé la
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phase aigué, ces insuffisances tricuspidiennes régressent le plus souvent. La rupture

de la paroi libre, rare, est souvent létale.

Y

* Le shunt droit-gauche a travers un foramen ovale perméable doit étre

~

suspecté en cas d'hypoxémie réfractaire a une oxygénothérapie en l'absence
d'cedéme aigu du poumon [52]. Il est plus souvent confirmé par I'échocardiographie
doppler que par I'oxymétrie étagée.

Dans notre étude les complications hémodynamiques et rythmiques sont les
plus fréquentes.

Ainsi, I'IDM du VD se caractérise sur le plan évolutif par une phase initiale tres
critique, mais une fois passée sans encombre, I’évolution redevient comparable a

celle des autres infarctus inférieurs, et le pronostic est habituellement bon.
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L’infarctus du ventricule droit est une pathologie fréquente, souvent mal

diagnostiqué et entraine un taux accru de complications et de mortalité.

Il est généralement associé a un infarctus inférieur dont il constitue
I’extension, I'IDM du VD est souvent méconnu sauf en cas d’atteinte étendue avec
alors I’hyposystolie et I’hypotension nécessitant un remplissage vasculaire a la

phase aigué de I'infarctus.

En raison de sa gravité, il est important que I’on se donne les moyens de le
diagnostiquer, il peut étre évoqué, selon I'importance de I'atteinte myocardique
ventriculaire droite, a différents niveaux : clinique, électrocardiographique, par la
réalisation systématique d’un électrocardiogramme 18 dérivations, et

échocardiographique.

Le meilleur traitement reste, outre I’expansion volumique, les drogues
inotropes et la correction des bradyarythmies, la revascularisation la plus précoce de
I’artere obstruée par des moyens pharmacologiques (thrombolyse) et/ou

instrumentaux (angioplastie primaire).

Le pronostic de I'IDM du VD est grave, il est lié a une incidence plus élevée de
troubles du rythme, de BAV de haut degré, avec une mortalité hospitaliere supérieur
a 30% favorisée par la fréquence des chocs cardiogéniques et des complications

mécaniques.
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Résumé

L'infarctus du myocarde peut toucher tout territoire myocardique, néanmoins
I’atteinte du ventricule droit isolée est exceptionnelle. Elle est souvent biventriculaire
avec une mortalité élevée de I'ordre de 30% comparativement a celle du VG isolée (6%).

A travers ce travail rétrospectif et descriptif, nous avons voulu apporter notre
contribution en nous fixant certains objectifs:

v Evaluer la prévalence de I'infarctus du myocarde aigu étendu au VD.

v Etudier les particularités épidémiologiques, cliniques, diagnostiques,
thérapeutiques et pronostiques de celui-ci.

Vv Comparer les résultats de notre série a ceux de la littérature.

Il s'agit donc d'une étude rétrospective et descriptive réalisée dans le service
de Cardiologie de 'HMMI de Meknés. Elle a été menée sur 11 patients admis pour
IDM aigu étendu au VD, entre janvier 2008 a juin 2011.

Les résultats de notre série sont:

Sur les 180 patients, victime d’un infarctus du myocarde en phase aigue, 11
(6% de I'ensemble des IDM, 23% des IDM inférieurs) avaient un IDM aigu étendu au
VD. L’age moyen est de 61 ans avec des extrémes de 53 a 70ans, on note une nette
prédominance masculine (81% vs 19%). La majorité des patients (81%) ont plus de 03
facteurs de risque cardiovasculaires.

La douleur thoracique avec a I’examen physique: la turgescence jugulaire,
I’hypotension et la bradycardie étaient les signes cliniques les plus communs chez
nos malades.

L’ECG a objectivé un sus décalage du segment ST dans les dérivations droites
(V3R, V4R) ainsi que dans le territoire inférieur (DII, DIlIl et AvF) chez tous les

patients.
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La dilatation des cavités droites et les troubles de la cinétique segmentaire

étaient les anomalies échocardiographiques les plus fréquentes (63% des patients).

Les complications les plus fréquentes sont I'instabilité hémodynamique (46%)

et les complications rythmiques (36%).

Sur le plan thérapeutique, la thrombolyse a été réalisée chez 09 patients, dont
03 ont bénéficié d’une angioplastie complémentaire aprés échec de la thrombolyse.
05 patients ont nécessité un remplissage vasculaire, les drogues inotropes ont été

utilisées chez 02 de nos patients. La mortalité dans notre série était de 10%.

Notre série souligne I'intérét d’une prise en charge précoce des patients admis

a la phase aigue de I'IDM étendu au VD, et I'apport considérable de la thrombolyse

comme moyen de revascularisation et son impact positif sur le pronostic.
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Abstract

Myocardial infarction can affect  any myocardial territory, however,
the isolated right ventricle infarction is exceptional. Itis often biventricular
with a high mortality of about 30% compared to that of isolated LV (6%).

Through this retrospective and descriptive study, we wanted to contribute
by setting ourselves some objectives:

Assess the prevalence of acute myocardial infarction extended to RV.

Study the features epidemiological, clinical, diagnostic, therapeutic and

prognostic of it.

Compare the results of our series to those in the literature.

So this is a retrospective and descriptive study conducted in the Cardiology
department of HMMI of Meknes. It was conducted on 11 patients admitted for acute
MI extended to the RV, in the period January 2008 to June 2011.

The results of our series are:

Of the 180 patients, who suffered a myocardial infarction in acute phase, 11
patients (6% of all AMI, 23% inferior MI) had an acute Ml extended to RV. The average
age of our patients was 61 years ranging from 53 to 70 vyears, witha male
predominance (81% VS19%). The majority of our patients (81%) have more
than 03 cardiovascular risk factors.

Chest pain with in physical examination: the jugular turgor, hypotension and
bradycardia were the most common clinical signs in our patients.

The ECG showed an ST-elevation in right leads (V3R, V4R) and in the lower

area (DII, DIll and AvF) in all our patients.
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Dilatation of right cavities and wall motion disorders were the most frequent
echocardiographic abnormalities (63% of patients).

The most frequent complications were hemodynamic instability (46%) and
rhythmic complications (36%).

From the therapeutic point, thrombolysis was performed in 09 patients,
which 03 received an additional angioplasty after failed thrombolysis. 05patients
required vascular filling, and inotropic drugs were used in 02 of our patients.
Mortality in our series was 10%.

Our series underscores the value of an early management of patients admitted
to the acute phase of Ml extended to RV, and the considerable contribution of

thrombolysis as a means of revascularization and its positive impact on prognosis.
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