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.. Rappels anatomiques
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* La branche infundibulaj¥e assure la
. . . P .
vascularisation de Ij\logvfundlbulum

)
Q\Q)
o
* Les branches n¥arginales du bord
droit vasculg¥isent la paroi
;. <9
anterieyre du VD
A
b\}
oS
. L’gﬁeére interventriculaire
Jpostérieure vascularise la paroi

@ . V4 .
IS inférieure du VD
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Branches
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¥
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pression qui sont + faibles que le VG

* Le VD est une cavité a paroi fine qui fonctionne avec une dega/éol\:lde en oxygene et une
b\‘fﬁ
* |l est perfusé tout au long du cycle cardiaque dans la s@f’ole et la diastole, et sa capacité a

extraire I'oxygene est accrue pendant le stress hérr_l@"efynamique
* Tous ces facteurs rendent le VD moins susceptibql)@"béux infarctus que le ventricule gauche
* Incidence fréquente de I'atteinte du VD au couts des IDM inférieurs (50% par autopsie)
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= IDMVD dans‘SO% IDM inférieur
le + svt pa“r occlusion proximale
de la @‘5
9&0\
<8
oy
- @yﬁarement par occlusion IVA:
S
+“  IDM sans retentissement
¥
& clinique

0‘2‘
= Discordance entre la fréquence dee I'atteinte et le
retentissement VD: faible const'i 02, collatéralité,

™
@rlz

faible masse musculaire <8
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.. Pre;éntatlon clinique
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e Le +souvent asym;\)ogématique (2/3 des cas) +++

, \Q;
& \@@\
A évoquer de\éa?\t la triade : signes droits (T)-RHJ) + Hypotension + poumons claigs
(pas de S|gne% gauche) présente dans moins de 10% des cas &é\e’
Q\«o @(&Q
e A evog}uer en cas d’'IDM inférieur avec hypotension apres admlnlstratlowde nitrés,
motepﬁ'\me diurétiques, IEC .. on6°
o @

O

<0
@“’ Compllcatlons BAV complet, tamponnade (rupture paroi libre gu VD), IT massive
% @

* « IDM qui désature » sans signe gauche : tableau d’ hypoxﬁmle réfractaire par

élévation de la pression dans I'OD en cas de FOP/CIA a§§%C|ee
RS
C)

* Deux principaux diagnostics différentiels devangofa trlade tamponnade et EP
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Dérivations Sensibilité Spécificité

e &

Vi 28% 92%

& S

¥ Oo &0@’
02 2
© &
V3r 69% & 97%
&c‘i\"
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\2\«
O
VAar 93% S 95%
Q;C)o
o
\Q’©
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Elimine unégﬁ“tamponnade

©
o N
& P
9 (\

e A evgquer en cas de troubles de la cinétique dé la

p@foi inférieure du VG et &
+"— Dilatation du VD 5
" _Troubles de la cinétique du VD &
— Septum paradoxal &

— Dilatation/non compliance de Ia th

— IT importante
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Annulation compléte
N de la courbe

J

Flux d'insuffisance pulmonaire

PHT > 150 ms

S ™\ fJ N

T
"

PAPd = 4VE + 10
S
PAPs = 3 PAPm -2 PAPd | P
Ol
q/b‘
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Cl 67Hz C3C6 Zooms
19¢cm +10.0

: : 60%
2D 3.6MHz l
81% ;

C 35 VE4.0mm
P Bas 9.6cm
HGén

TDI

89%

3.4MHz

I e ity ianipa SR Vit 6.46 cm/s
i % GP 0 mmHg

©
Une diminution de la vélocité systolique au ni;ge%u de l'anneau tricuspide est tres évocatrice
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Hémodynamique

A évoquer devant uneoeé“Tevatlon importante et disproportionnée de la POD
Améc tableau d’adiastolie non spécifique

A@
[
Courbe auriculaire \%‘?ourhe ventriculaire
droite nor male \0‘\\ droite nor male
10 — & BT v POD - Pcap < 5 mmHg
a . OQ\ W) -
S - v' 7 PTDVD (dip plateau) S
b= «d‘o' 4 KOb
0(9 10 @Q
Aspect m&f’ . - v’ Egalisation des pressior]éo‘alastoliques
19 }@” ¥ 0— é&'
S ° v &
v Aspect de "Dip-plateau Courbe OD: %&
) x v' Aspect en W (Onde x marquée et y émoussée)
tr. Relazg\éflon du VD
2‘2‘5““‘ U v Aspec& en W (contraction auriculaire préservée
)
SR v ,%sipect en M (contraction auriculaire altérée)
W Oo°
v _0@
10 — o QP
XS
N
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Evolutiaon de la fonction systolique VD
Q
&
&
00
N\
\QJ&Q
2 - 2.9x0.7 T S
& + - &
& S
x9
D 1.621.3 &
> O 3 T P
75 <@
e()\z“ w &
\)C) [ - ;QOQ
-%b O 3.0x0.6 b\\’o
Q@ "= 2 = QO
OO(\ O &
o = 1 *t K4
™ 1 A
o7 = 2.0£0.5 1 &
W © 1.7x0.4 h # £
(19 1 =] )
< 1.4+0.4 <&
B Successful reperfusion &o\ I
® Unsuccessful reperfusion ,\o\‘? 1
~ 1.2*x05
0 T | | > |
ol \ N
) o N Q’&{-&) o
& N N\ & \4\
"EFE' N "'FDC)OQ A
‘31 qjﬁﬁ
©‘1/
S
P

Bowers Tr et al, N Engl J Med 1998;338:933-40.
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Table 2. Mortality an(EkQ&ther Complications During Hospital Period
606&’ Inferior MI (%) Odds Ratio (95% CI)
Q}Q&O Anterior No
0\ MI (%) RVIMI RVMI RVMI vs. RVMIvs. No RVMI vs.
&0& {n =971) (n=491) (n = 638) No RVMI Aanterior Ml Anterior MI
Mortajesy N
@fmmpnﬁ 9.7 7.1 55 1.3 0.7 0.5* ‘69
« (0.8-2.1) (0.5-1.1) (0.4-0.8) Q;;}\
o\\"’ At 35 days 10.6 7.5 5.6 1.4 0.7 0.5% NI
> (0.8-2.2) (0.5-1.0) (0.3-0.8) (’\\0
&o\‘? At 6 months 13.2 8.9 6.9 1.3 0.6® 0.5% QQ(O
. (0.9-2.0) (0.4-0.9) (0.3-0.7) &
O . . (%)
< Pump failure or mechanical Q@
\)O complications C,;\\o
_ Qb Left heart failure 17.7 11.7 115 1.0 0.6® 0.6+ P
(\0}0 (0.7-1.5) (0.4-0.8) (0.4-0.8) QKO
P Cardiogenic shock 7.8 6.9 5.5 13 0.9 0.7 Q}@;
& (0.8-2.1) (0.6-1.3) ({].4—@)
fl/b‘ Cardiac rupture 1.5 0.8 0.3 2.6 0.5 02
,\‘b© (0.5-14.4) (0.2-1.6) @ 04-0.9)
"19 Hypotension$§ 16.1 290 19.3 1.7% 2.1% L0 1.2
(1.3-2.3) (1.6—2.8.)@* (1.0-1.6)
Electrical complications go\
Atrial fibrillation g3 12.5 22 1.6 1.0
(1.1-2.4) (’f\q—l?ﬁl (0.9-1.4)
Ventricular fibrillation 5.0 8.4 2.7 3.3% 0‘2“ 1.7 0.5
(1.9-6.0C (1.1-2.7) (0.3-0.9)
Sustained VT 4.4 6.8 27 2.68% 1.6 0.6
(1. (& 8) (1.0-2.5) (0.3-1.0)
2% or 3° AV block 3.1 21.0 9.1 (\ Tk 8.4 3.2%
(1 9-3.7) (5.5-12.8) (2.0-5.00
h
@‘1/

Facteur pronostic : état de CHOC ++++ (Mortalité 3@'{\75 5%)

Mehta SR et al. )] Am Coll Cardiol 2011;37:37-43.



@i Partlcularltes thérapeutiques

&
* Reperfusion dela CD egﬁes branches du VD

QJKQ)Q
,\o& o
* Pas de nitrés, paﬁde diurétiques, retarder béta-bloquants et IEC ‘0@«6{‘
&6\@ &a\“@%
* Réduire IQOTEA car souvent mal tolérée &Q@QQ’
éob <
O &
& e
. S| &V persistant: SEES (stimulation A-V mais souvent difficile a megdpe en oeuvre )
.@ \)
N <9
q)(@q/ . 6'0(9
* Traitement du choc: &
— Remplissage prudent (500-1000 ml) &&O\
<0
— Inotropes si choc persistant &
O
— (NO inhalé) R

KQ’

— Assistance ventriculaire droite ou blventrlgmfalre dans les formes réfractaires
— Place de l'assistance VD percutanée (sxg@eme PERKAT) ?
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oc’}\o LV regional wall
kot’ akinesia & dyskinesia
&
N4 g
<° Stasis
, X2
PR} A b\\\
Q}A@ . \?}
& N
‘\"9« )
< ) Q}\G
° &
\)(o )
<O o2
N\
C)Q“ )
> &
éo &0
& ob°
N \ N
&® N &
O — @
Subendocardial injury Hypercoagulability <
with inflammatory ; &
changes during ACS @%Q’é
6\@
S
)
«8”
o
(@]

Localisation apicale prcéogé??entielle
mais parfois au niveau du SIV (1}&%“fou paroi inférieure (3%)

N

> Delewi R et al. Heart 2012;98:1743-49.
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* Incidence: ¢

<9

— Avant I efé de la reperfusion: 7-46%
— A l'ege de la reperfusion: 5,4-15%

*?‘
S
0%

>
%

‘b
N
2
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0(\@ Variable LV Thrombus p Value*
&
\06° No Yes
& (n = 85) (n = 15)
xQ&
Na < Time to PCI 210 (180-330) 240 (150-315) [I.?.E@‘
12 (minutes) &>
10 Primary PCI 59 (69%) 12 (BO%) ,}ﬁS#
Thrombolysis 26 (31%) 3 (20%) Q}\ee' 0.60
3 Rescue PCI 12 {14%) 2(13%) & 0.55
6 Culprit proximal 31 (60%) 10 {ﬁ?‘?i:}((@Q 0.84
LAD &
4 X
TIMI flow grade O 51 (60%) 12 (§9%) 0.31
2 before PCI Kobo
I— ; grade ° % 4 T .
i . T]MfI ﬁopuclgmde 3 80 (94%) \{)@«32 (80%) 0.16
(.1/& 1 week 1- 4 weeks 4-12 weeks Aty <0
© GP IIb/lIa receptor 42 (49%) o T(47%) 1.00
qQ\(b Time after acute myocardial infarction blockers %Q}“
&
2
S
Variable LV Thrg\a;a%us p Value
A
No ec}z‘" Yes
(n = 85) A\\}0 (n = 15)
<2
Peak creatine kinase (pg/L) 2,197 (1,236-4, l&?} 6,128 (4.556-8.,061) =0.01
Infarction left anterior descending coronary artery area (%) 63.8 {40.5—3@@} 82.5 (71.3-93.1) <0.01
Ejection fraction (%) (SPECT) 44.0 (36 £49.0) 355 (26.045.0) 0.03
Ejection fraction (%) (echocardiography) 43.0 (35.046.0) 0.03

3 0-53.
46 1]’\'{\%@ 3)

aNd
|4

Solheim S et al. Am J Cardiol 2010;106:1197-1200.
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@i Facteurs prédictifs
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* IDM eteng
: Akmesl,é ou dyskinésie apicale &
. An@vfrlsme du VG &

b\‘fc’

. L@ca isation antérieure de I'IDM (mais eg@ement en
* cas d’IDM inféro-latéral étendu) &

e Bétabloquants ? &
Effet neutre des IEC &

Effet protecteurde 'lM ?
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Methgdes diagnostiques

=

Table 1 Sensitivities and specificities of different
diagnostic modalities for the detection of left ventricular

thrombus formation

Sensitivity Specificity
TOE 35% 90% %Qéeg
Routine clinical TTE 35—40% 90% ,@
TTE (indication suspect LV thrombus) 60% 'E]D\gab
CT Comparable wﬁi TTE
Cine CMR 60% c% 90%
DE-CMR 88% g{f 99%

CMR, cardiac magnetic resonance imaging; I;Iocnmputed tomography;
DE, delayed enhancement; LV, left ventric {ﬁ’r TOE, transoesophageal

echocardiography; TTE, transthoracic eghocardmgraph‘,r
%
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Echocardiogrgshy Delayed Enhancement CMR
Q
¢
A ,\@@
t'fcoordame
X
Oé
b\}
2
a1 @ cwe— y— ). S
5 B
<b©(1/
S

Same Day Imaging q,‘5‘ Post-Anticoagulation

Weinsaft JW et al. ] Am Coll Cardiol Img 2016;9:505-15.
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* Avantl’ere de la rep@ﬁusmn 10% des patients présentaient une

complication emlg@ﬂolque
,&O

N &
0 \\(\
e Alerede L@@reperfusmn 2-3% de complication embolique &0\\@‘?’%
&0 (&'Q(b
ed\ &
. Fac;@urs prédictifs: thrombus volumineux, mobile, protrugwf dans le
0
M@ hyperkinésie adjacente &
‘b© 'Q,‘O'
‘19\ %@%@é
e Autres facteurs: &b«o‘
<0
— |C congestive &
\ ;s >
— FEVG tres altérée &
?;C)o
— Fibrillation atriale associée &

— Age P
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Cumulative event rate (%)%

/%
%

29
&
X

Impact pronostic

L%,

Log-rank test p=0.002

Number at risk

.{\'Q)‘
.5@}6
0‘2";}\
40 - D
Q’Z’(\\@
((\Q)
6@
&
5
P —— Kob
20 - &
LV thrombus + n
&
c.<®%®
——" LV thrombus 58"

o £ <8

0 2 4 6 8 & 10 12

Months after inga%tinn
65
712 680 674 6?@@"’0 669 667 666
26 24 22 ¥ 22 20 20
N
ip

Poss J et al. Circ Cardiovasc Imaging 2015;8:e003417
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 Un traltemerwpar AVK est habituellement preconlse

0

b
&

b
ec\ &

&
&

* Les AVK redmsent le risque de complication Q&@
throfnbo emboliques et augmentent le rlsque
he?norraglque notamment en cas de DAPTQ*assouee

&O

 Durée du traitement: S
— Pas de recommandation précise. f&
— Au moins 6 mois et réévaluatiggagif)ar ETT au cas par cas.



s\\Q
«b

Incidence, diagnostic mgﬂ'lods, and evolution of (!)cmsmark
left ventricular th rombus in patients with anterior
myocardial mfarcﬁon and low left ventricular

ejection frachop. a prospective multicenter study

Philippe Meurin, MD,* \«Lrgq.ﬁ?(, Brandao Carreira, MD b Raphaelle Dumaine, MD, " Alain ‘thuur MD, © Olivier ‘\-{1]_1(,1;@9.
MD, *¢ Benjamin Safar, Qtfﬁ 4-€ Sergio PLl'Ild MD, ' Charles Smadja, "«il_?l £ Marc Genest, MD, " Jérome Garot, Vfl_'.l
Bernard Carette, MDG\'@Lduant Payot, MD, and Jean Yves Tabet, MD ™', For the College National des C drd;gke;g,uu
Francais and the C Q& c¢ge National des Cardiologues des Hopitaux Francais, Paris, France Villeneuve Saint Penis,
France; fﬂSi‘lgH(bQ\}lﬂH{‘{’ Esbly, France: 10 rue du General Leclerc Montfermeil, France; Meaux, F :auc%(‘?"{mmau en
Brie, France; (ﬁ‘mrmi France; Massy, France; Reims, France; and Montreuil sous bois, France \\o*\

@?b\} b‘\’o
Mei;hﬁds We prospectively included 100 consecutive patients with LV ejection fraction [L‘v’&ﬁ <45% at the first TTE
p(e@r&brmed <7 days after ant-MI. A second evaluation with TTE and CMR-DE (by blinded emrnmeré‘}wr::s performed at 30 days.

q/'& third TTE and assessment of clinical status were performed between é and 12 months uﬁgﬁ‘ antMI.

Results Patients (males 71%; mean age 59.1 + 12.1 years; mean LVEF 33.5% + 6. Q%‘} were included at a median of 5.5
days (interquartile range 25th-75th percentile 4.256.0 days) after ant-MI. Thrombi wege P detected among 26 (26%) patients at

a median of 12.0 days after ant-Ml (7 patients at 1-7 days after MI; 15 at 8- S%@lc:ys and 4 after day 30). Sensitivity and
specificity for LV thrombi detection were 94.7% and 98.5%, respectively, for TTE ﬁompured with CMR-DE. Most thrombi (n = 24;
92.3%) disappeared after triple antithrombotic therapy [vitamin K anUgDnlﬁiéjﬂ r::ddﬂmn to dual antiplatelet therapy).

Conclusion Left ventricular thrombus is a frequent complication r::ﬂia? ant-Ml with systolic dysfunction. When a search for
thrombus is prespecified, the accuracy of TTE is high as compared wrli‘r CMR-DE. The best antithrombotic strategy is not known.

(Am Heart ] 2015;170:256-62.) (19\%



. \Q}é\
College Q’é\\(\
Natic_lnal deS‘ . \Q;\\Q)
Cardiologues des fo(\
Hopitaux @Q;Q
6{@
O
6\}
@b\)
\QJ&Q
&
‘6,‘ ° o 8\@'
< Communication
@
interventriculaire R

ong. 1,99cm




O
; ()
Collége S Y 4 Y 4 ® Y 4
National des &
~Generalites
Hépitaux :

Complication rﬁecanlque rare de |'IDM

@
<8
o

Q\Q)
? Inudenge en diminution : 1-2% vs. 0,2-0,3%
«0 Q)Q(b(\
e@?\ ((;e,@
. Ing«Fﬂence similaire dans les IDM ant. vs mfergﬁ’ateral
q/b% QO ‘%:&o&@&
# Facteurs prédictifs: &
— Age, sexe féminin &

— ATCD d’AVC, insuffisance rénale chromeaue ins. cardiaque
— Absence de revascularisation precggée +++
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Une complf%atlon rare de trés mauvais

Source MI treatm Incidence of VSR, % (n) Time to VSR Mortality, %
(overall g%ohort) identification
Historical data F’re&grombolyms 1-2 3-5days With surgery: 45
&P Without: 90
MIDAS® "'o PCI (19%) 0.25-0.31 (408) Not reported In-hospital: KS\@‘
1990-2007 ‘%q?\ 1990-92: 41{\\
n = 148 881 patients \%@ 2005 - 07:2?#4
with STEMI © —ye%@
&o‘\’% 19%0@-92: 60
& F05-07: 56
GUSTO-1° e() Thrombolysis (100%) 0.20 (84) 1da 6\30 da
O Y 14 Y-
1990 19?? (range 0—47) 859 with VSR: 73.8
n= 48@21 patients (94% < 1 week)Qﬁ without VSR: 6.8
Wi STEM) ©
SACE? Primary PCI (15% overall; 0.25 (155) Not reporft@d In-hospital:
,\‘b© 2000-2007 38% for STEMI) @b% 41
P n = 60 198 patients with ‘ACS’ Lysis (12% overall; 28% for STEMI) {Q)Q,Q’
APEX-AMP Primary PCI (94%) 0.17 (10) &7 h (range 5.5-23.5) 30-day:
2004-2006 0}* 80
n = 5745 patients with STEMI <O
&
o’

Incidence similaire dans les IDM aht vs inféro-latéral

Plus fréquent chez la femme agée et en I@bsence de revascularisation préoce

N

P>

Jones BM et al. Eur Heart J 2014;35:2060-8.
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* Le diagnostic esot@@voque devant un souffle systolique irradiant en
rayon de roue, &
2 ‘\{\@
& &

. Toléran&gé*@hémodynamique variable avec apparition de signgﬁ%’lc
droitgst etat de choc &

&

S &
- 0"9 Ob

(\Qj 1 : + A H @Qﬁ ’ . 3
* Jddéalement, le diagnostic doit étre fait par ETT avantsa réalisation
< de la coronarographie '

P &
&O

* La coronarographie doit étre réalisée rapidggﬁent et la stratégie de

revascularisation sans ou avec stent doit g%tcre idéalement discutée

avec le chirurgien °

.
G
)

2
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©~=.. Diagnostic par écho-doppler
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s Traitement chirurgical
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0&00(0
&06
\QJ&Q
> ° .
Intervention de Tohru Asai
{0%0 a}"\(‘
,\0&&6\@ &
Oec}?]‘n C|S|On Left Anterior Descending Artery (LAD)
Q{??bo The extended
.@@000 “sandwich” patch
Q>
©
K

glue



s\\Q
L «b
College

FermEtu re percutanée

Table 2 Major trials of percutanec&ﬁg closure of ventricular septal rupture
xQ

Author Numbeg oF patients Initial procedural Timing of closure 30-day murtal@y, %
@ success (days after AMI) ,@*
...................................... «@%00}\('\
Assenza,”* 2013 @‘%patlents Unspecified 19 (11-27) 42 Q}\Q)Q
< Primary closure: 12 54 (22-173) 1 &
9 . _ et
S8 Residual after surgery: 18 S
Maltias,” 2009 0% 12 patients Unspecified 122 ~o°®42
X
Thiele,*” 2009 .0(960 29 patients 25129 ob\\'o 65
(\O§ Cardiogenic shock: 16 1(1-3) &QK 88
&eo No shock: 13 6.5 (4—16) /\05@ 38
Blﬁlkt@ﬁs 322007 19 patients 14/19 Unspecified & 26.3
R Primary closure: 17 S
® &
Residual after surgery: 2 %*Q’
Demkow,*® 2005 11 patients 10/11 2/10 pﬁents ‘acute’ 100
afwcﬁat.ents 24-392 0
Holzer,”” 2004 18 patients 16/18 @(2—95) 28
O

Primary closure: 8

Residual after surgery: 10
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CHIRURGIE ¢ PRECOCE TARDIVE
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“all patients in shock | % mortality while awaiting

-
-

Surgery at 3.5 (1-7) days ’/"
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Surgery ot 1-7 days -
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2 1% Percutaneous closure at
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o Jones BM et al. Eur Heart J 2014;35:2060-8.
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= Patient de 70 ans, Bgyl‘onger, actif et autonome

° '6' ° ° . . N\ 6\
= Facteurs de nsqu@"’cqrdlovasculalres: Tabagisme actif a 30 PA &
« &
8 Anieceden’rs&‘nedlccux Aucun (b@e
49 QQ
S
= Histoire ¢&'la maladie: &

- 2&1? décembre, 19h : douleur thoracique rétro-sternale G Typeﬁe brulure
Sftradiant dans le cou survenue au repos. Persistance de la d(ga?JIeur

0 pendant plusieurs heures puis cede spontanément /\05@
.o — Consulte aux urgences le 25 decembre &
Q? 2
" Examen clinique: &6\@&
m PA =95/78 mmHQg FC =130 bpm SpO2-= 96\?\°AA EVA =0/10
RS
m Pas de signes d'IC .@ﬁo
o°($
= Souffle systolique 6%@@0
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Coronarographie: sténose significggﬁe IVA2, flux TIMI 3
Angioplastie avec st%ﬁt actif IVA2
Mise en plac%\cs?une CPIA
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Instabilité hemodynamlque@é‘ihtroductlon de DOBUTAMINE a dose progressivement croissante
Qeﬁradatlon de la fonction rénale et hépatique
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'0&0
%@’1'v The extended
N

“sandwich” patch

glue












s\\@
«6

Collége \(‘\\

National des o

Cardiologues des &’ vo u I O n
Hopitaux

;\\Oo

@)
S

\0

X
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C. SuStained VT or VF 5°
% N
STYPY RVMI+  RVMI- Odds Ratio 95% CI N
Rerger, 1993 5/58 26/1052 — 961  1.93-47.79 &
SZehender, 1993 39/107 16/93 —a— 261  1.404.86 ¥
&° Bueno, 1997 1477 6109 —— 372 145952 &
< Bueno, 1998 25/206  17/502 —— 276 145524 g
ec;?“ Zeymer, 1998 321169  43/353 —-— 173 1.03-2.92 N
O Mehta, 2001 751491 34/638 - 312 210465 S
> TOTAL 19011198 14272747 - 272 242348
& Z=7.96 P<0.00001 ©
(\Q r ] &0
P 0.1 1.0 10.0 @
5 ©
®
N STUDY RVMI+  RVMI- Odds Ragis’ 95% CI
Berger, 1993 11/58  113/1052 —— 2260 099530
Zehender, 1993 18107 4/93 — D7 1.47-866
—_— NY/
Bueno, 1997 25/77 10/109 <456  2.16-9.59
Bueno, 1998 751296  34/502 O 482 37732
Mehta, 2001 1031491 58/638 > 264 1.89-3.70
TOTAL 2321029 21912394 Il 336 2.674.23
' = Z=10.38 P<0.00001
0.1 10 & 100
OO
&
Q>

Mehta SR et al.

J Am Coll Cardiol 201137:37-43.
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* Lasurvenue d’uﬁ IDM du VD est plus fréquente en cas
d’occlusion p®r6X|maIe de la CD &

0
\?’K

e Un IDI\/MsoIe du VD est tres rare o

O
> ¢
b° o

L0e°xten5|on au VD d’un IDM inférieur survient envuétbn dans
#30% des cas mais dans 2/3 des cas les pat|ents g@nt
s asymptomatiques
&6\@
* La dysfonction induite du VD est souveﬁf”transnowe méme en
I’'absence de revascularisation &



