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LISTE DES ABRÉVIATIONS 

 

 

ACFA   : Arythmie complète par fibrillation auriculaire 

AOD  : Anticoagulant oral direct  

ACO    : Anticoagulation orale 

AVC    : Accident vasculaire cérébral 

AVK    : Anti-vitamine K 

BAV    : Bloc auriculo-ventriculaire 

BSA   : Bloc sino-auriculaire  

CRP    : C-reactive protein 

ECG   : Électrocardiogramme  

ETT   : Échocardiographie transthoracique 

FE    : Fraction d’éjection 

IDM ST+  : Infarctus du myocarde avec sus décalage du segment ST 

IMC    : Indice de masse corporelle 

VG    : Ventricule gauche  

IRM    : Imagerie par résonance magnétique 

HTA    : Hypertension artérielle 

RRS   : Rythme régulier sinusal 

TV   : Tachycardie ventriculaire 

 

 

 

  



Le thrombus intra-VG compliquant l’infarctus du myocarde avec sus décalage du 

segment ST thrombolysé  

 

Dr TAOUDI BENCHEKROUN Salma                  5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INTRODUCTION  



Le thrombus intra-VG compliquant l’infarctus du myocarde avec sus décalage du 

segment ST thrombolysé  

 

Dr TAOUDI BENCHEKROUN Salma                  6 

Le thrombus du ventricule gauche est une complication grave de 

l’infarctus du myocarde avec sus décalage du segment ST. Son incidence a 

considérablement diminué depuis l’avènement des stratégies de reperfusion à 

savoir la fibrinolyse et l’angioplastie primaire [1]. La survenue de cette 

complication constitue un marqueur de mauvais pronostic à court et à long 

terme en raison du risque accru d’évènements emboliques notamment 

l’accident vasculaire cérébral ischémique [2]. Le diagnostic repose 

essentiellement sur l’échocardiographie transthoracique bidimensionnelle. Les 

progrès réalisés dans les techniques d’imagerie non invasive notamment 

l’échocardiographie de contraste et l’IRM avec rehaussement tardif ont 

nettement amélioré la sensibilité de détection du thrombus intra-VG [3]. Le 

traitement anticoagulant est essentiel pour réduire le risque embolique, et la 

régression du thrombus est liée à un meilleur pronostic [4]. 

A partir du registre FES-AMI (FES-Acute Myocardial Infarction) [5] , nous 

avons extrait les patients ayant présenté un thrombus intra-ventriculaire 

gauche suite à un IDM ST+ ayant bénéficié d’une thrombolyse par le 

ténécteplase. Ce registre inclut de façon prospective tous les IDM ST+ admis 

au service de cardiologie du CHU HASSAN II de Fès dans un délai inférieur à 5 

jours.   
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L’objectif de ce travail est de répondre aux questions suivantes : 

 

- Quelle est l’incidence du thrombus intra-VG dans une population 

ayant bénéficié d’une reperfusion myocardique par la 

thrombolyse ? 

- Quelles sont les caractéristiques épidémiologiques et cliniques 

de ces patients ? 

- Quels sont les principaux facteurs de risque de développement 

d’un thrombus VG dans les suites d’un l’infarctus du myocarde 

avec sus décalage du segment ST thrombolysé ? 

- Quel est l’apport de l’échocardiographie trans-thoracique 

comme outil principal de détection de cette complication ? 

- Quelle est la place de l’imagerie multi-modale ? 

- Quelle est l’incidence des complications emboliques ? 

- Quelle stratégie thérapeutique adopter chez ces patients ? 
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Nous avons mené une étude prospective, mono-centrique au service de 

cardiologie du CHU de Fès. Ce travail est tiré du registre prospectif FES-AMI 

(Acute Myocardial Infarction) qui répertorie tous les patients admis pour la 

prise en charge d’un infarctus du myocarde avec sus décalage de ST dans un 

délai inférieur à 5 jours [5]. Nous avons inclus tous les patients ayant bénéficié 

d’une thrombolyse dans les 12 heures suivant le début des symptômes par le 

ténécteplase entre Janvier 2009 et Décembre 2023. Nous avons effectué une 

comparaison entre deux groupes de patients : un premier groupe chez qui 

l’échocardiographie trans-thoracique a objectivé un thrombus intra-

ventriculaire gauche et un deuxième groupe n’ayant pas développé de 

thrombus intra-ventriculaire gauche au cours de l’hospitalisation. 

I. Les critères d’inclusion : 

Nous avons inclus dans ce travail :  

 Tous les patients ayant un âge  18 ans 

 Admis pour la prise en charge d’un IDM ST+ ayant bénéficié d’une 

thrombolyse par le ténécteplase 

 Ayant bénéficié d’une échocardiographie transthoracique au cours 

des 48 premières heures. 

II. Les critères d’exclusion : 

Nous avons exclu : 

 Les patients ayant bénéficié d’une thrombolyse par la streptokinase 

 Les patients ayant bénéficié d’une angioplastie primaire 

 Les patients décédés avant la réalisation d’une échocardiographie 

transthoracique. 
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III. Le protocole thrombolytique : 

Tous les patients ont bénéficié d’une thrombolyse par le ténécteplase 

dans les 12 heures suivant le début des symptômes, après avoir instauré un 

traitement antithrombotique adjuvant et éliminé les contre-indications, selon 

le protocole suivant :  

❖ L’aspirine :  

Elle est administrée à la dose de 250 à 500 mg en intraveineuse directe. 

La voie orale est prescrite en cas de non disponibilité de la voie injectable 

ou si le patient a reçu l’aspirine au préalable dans une autre structure. 

❖ Le clopidogrel :  

La dose prescrite par voie orale varie en fonction de l’âge : 

 Age ≤ 75 ans : Une dose de charge de 300 mg 

 Age > 75 ans : Administration de 75 mg sans dose de charge. 

❖ L’héparinothérapie : 

Le protocole varie en fonction de l’âge et de la fonction rénale :  

 Age ≤ 75 ans avec absence d’insuffisance rénale : La dose 

administrée d’énoxaparine est de 30 mg en bolus en intraveineux, 

puis 15 minutes après, une injection sous cutanée de 1 

mg/kg/12h pendant 5 jours ou jusqu’à la sortie du patient.  

 Age > 75 ans : le bolus intraveineux n’est pas administré et 

l’injection sous-cutanée est réduite à 0,75 mg/kg/12h.  

 En présence d’une insuffisance rénale terminale, on a administré 

l’héparine non fractionnée (HNF) à la dose de 60 UI/kg en bolus 
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avec un maximum de 4000 UI, suivie d’une perfusion de 12 

UI/kg/h sans dépasser 1000 UI/h. 

❖ Le ténécteplase (METALYSE ® ) : 

Il est administré en bolus en 5-10 secondes. La dose recommandée varie 

de 30 à 50 mg en fonction du poids du patient. Chez les patients âgés de plus 

de 75 ans, une demi dose de ténécteplase est prescrite. 

IV. Les données analysées : 

Nous avons analysé dans cette étude :  

 Les données épidémiologiques : âge, sexe, facteurs de risque 

cardiovasculaire. 

 Les données cliniques 

 Les résultats de l’électrocardiogramme : Territoire de l’infarctus, 

trouble du rythme ou de la conduction. 

  Les résultats de l’échocardiographie : FEVG, analyse de la 

contractilité segmentaire, complications (épanchement péricardique, 

complications mécaniques et thrombus intra-ventriculaire gauche). 

 Les résultats de la coronarographie  

 L’évolution hospitalière : Insuffisance cardiaque, AVC, mortalité.  

V. L’analyse statistique : 

A partir des données du registre répertoriées sur le logiciel Excel, nous 

avons procédé́ à une analyse univariée par un test chi-2 pour les variables 

qualitatives et un test ANOVA pour les variables qualitatives. Les différences 

étaient considérées comme significatives, quand le p était inférieur à 0.05. 
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Entre Janvier 2009 et Décembre 2023, 1490 patients ont bénéficié d’une 

thrombolyse par le ténécteplase pour un IDM ST+. L’échocardiographie a 

permis de détecter un thrombus intra-ventriculaire gauche chez 33 patients, 

soit 2.2%. 

I. Caractéristiques épidémiologiques :  

L’âge moyen des patients ayant développé un thrombus intra-VG était 

de 56.3 ± 10.9 ans. 24.2% des patients étaient âgés de plus de 65 ans. On 

note par ailleurs une nette prédominance masculine avec un sexe ratio à 5.6.  

L’analyse des facteurs de risque cardiovasculaire montre que 54.5% des 

patients étaient tabagiques, 48.5% étaient diabétiques et 27.3% étaient 

hypertendus.  

En comparaison avec les  patients n’ayant pas présenté un thrombus, les 

patients ayant développé cette complication étaient plus jeunes (p = 0.041). 

On ne note pas de différence statistiquement significative entre les deux 

groupes en ce qui concerne le sexe et les facteurs de risque cardiovasculaire 

(Tableau 1).  

II. Caractéristiques cliniques, électrocardiographiques et 

biologiques : 

30.3% des patients ayant présenté un thrombus intra-VG étaient en 

insuffisance cardiaque à l’admission. Les patients étaient admis dans 18.2% 

des cas dans les trois premières heures et dans 42.6% des cas au-delà de la 

6ème heure. Le territoire infarci sur l’électrocardiogramme était le territoire 

antérieur dans 84.8% des cas et le territoire inférieur dans 6.1% des cas 
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seulement. Le succès de la thrombolyse jugé sur des critères cliniques et 

électriques a été retenu chez 90.9% des patients. 

En comparaison avec le 2éme groupe, on note une prévalence plus 

élevée de l’infarctus de topographie antérieure (84.8% versus 57.2%, p=0.001). 

Par ailleurs, il n’y a pas eu d’impact concernant les délais d’admission sur 

l’apparition du thrombus. Il n’y a pas eu de corrélation significative entre 

l’échec de la thrombolyse et la survenue de cette complication (Tableau 1). 

Le bilan biologique a objectivé une CRP élevée chez 85% des patients 

versus 48.8% dans le second groupe (p < 0.001). Les taux sériques de CRP 

étaient également significativement plus élevés chez les patients ayant un 

thrombus intra-VG (48.7 ± 66.8 mg/l versus 16.3 ± 32.9 mg/l, p < 0.001). Il 

n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes concernant les 

autres paramètres biologiques notamment l’élévation des globules blancs 

(Tableau 2). 

III. Caractéristiques échocardiographiques :   

Le diagnostic du thrombus intra-VG a été posé précocement au cours 

des 48 premières heures chez 39% des patients et au cours de la première 

semaine d’hospitalisation chez 90% des patients. La fraction d’éjection était 

altérée (FEVG < 40%) dans 66.7% des cas. Les patients ayant présenté un 

thrombus intra-VG avaient une prévalence plus élevée d’une dysfonction 

ventriculaire gauche (66.7% versus 41.4%, p=0.003) (Tableau 2). 

IV. Aspects angiographiques : 

La coronarographie réalisée chez la moitié des patients (51.5%) a 

objectivé un flux TIMI 0-1 dans 21.4% des cas. 70.6% des patients avaient une 
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atteinte pluri-tronculaire. On ne note pas de différence significative entre les 

deux groupes concernant le nombre de vaisseaux touchés. On note néanmoins 

un taux de reperfusion plus faible chez les patients ayant développé un 

thrombus mais sans atteindre le seuil de significativité (Tableau 2). 

V. Évolution hospitalière : 

Au cours de l’hospitalisation, 60.6% des patients ayant un thrombus 

intra-VG ont présenté une poussée d’insuffisance cardiaque. Une fibrillation 

auriculaire est survenue dans 17.6% des cas et une tachycardie ventriculaire 

dans 6.1% des cas. Un accident vasculaire cérébral ischémique est survenu au 

cours de l’hospitalisation chez 9.1% des patients. La mortalité hospitalière était 

de 6.1%. En comparaison avec le 2ème groupe, les patients ayant développé 

un thrombus intra-VG avaient un risque plus élevé de développer une poussée 

d’insuffisance cardiaque (60.6% versus 31.1%, p < 0.001) et de survenue d’un 

AVC ischémique (9.1% versus 1.6%, p = 0.018). Par ailleurs, on ne note pas de 

surmortalité dans ce groupe de patients (Tableau 3). 
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Tableau 1. Caractéristiques épidémiologiques, cliniques, 

électrocardiographiques 

 Variable Thrombus + 

N : 33 

Thrombus - 

N : 1457 

P 

Âge moyen 56.3 (+/−10.9) 60 (+/−10.3) 0.041 

Âge>65ans 8 (24.2%) 462 (31.7%) 0.361 

Sexe masculin 28 (84.8%) 1127 (77.4%) 0.308 

Tabagisme  18 (54.5%) 852 (58.5%) 0.651 

HTA 9 (27.3%) 397 (27.2%) 0.997 

Diabète 16 (48.5%) 543 (37.3%) 0.188 

Dyslipidémie 0 (0%) 97 (6.7%) 0.269 

Obésité (IMC ≥ 30kg/m2) 4 (12.1%) 266 (19.4%) 0.294 

Obésité androïde  

(Périmètre ombilical > 88cm : Femme) 

(Périmètre ombilical > 102cm : Homme) 

10 (30.3%) 506 (37%) 0.433 

Antécédents d’IDM ST+ 3 (9.1%) 65 (4.5%) 0.188 

Antécédent d’angioplastie 3 (9.1%) 37 (2.5%) 0.056 

Antécédent d’AVC 0 (0%) 17 (1.2%) 1.000 

Prescription médicamenteuse préalable: 
   

Aspirine 3 (9.1%) 85 (5.8%) 0.440 

AVK 0 (0%) 5 (0.3%) 1.000 

Délai d’admission :    

≤ H3 6 (18.2%) 300 (20.6%) 0.735 

H3-H6 13 (39.4%) 574 (39.4%) 1.000 

≥ H6 14 (42.4%) 583 (40%) 0.780 

Insuffisance cardiaque à l’admission 10 (30.3%) 268 (18.4%) 0.131 

Rythme sinusal  31 (93.9%) 1354 (92.9%) 1.000 

Territoire     

Antérieur 28 (84.8%) 833 (57.2%) 0.001 

Inférieur 2 (6.1%) 466 (32%) 0.002 

Succès de la thrombolyse  30 (90.9%) 1417 (97.3%) 0.067 
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Tableau 2. Caractéristiques échocardiographiques, biologiques et 

angiographiques 

Variable Thrombus + 

N : 33 

Thrombus - 

N : 1457 

P 

Fraction d’éjection < 40% 22 (66.7%) 22 (66.7%) 0.003 
    

Réalisation d’une coronarographie 17 (51.5%) 964(66.2%) 0.079 

Nombre de vaisseaux touchés :    

Absence de lésion significative  1 (5.9%) 60 (6.2%) 1.000 

Mono-tronculaire 4 (23.5%) 254 (26.4%) 1.000 

Multi-tronculaire 12 (70.6%) 649 (67.4%) 0.986 

Flux TIMI (En cas de succès et si 

coronarographie a été réalisée au 

cours de la même hospitalisation) 

   

TIMI 0-1 3 (21.4%) 47 (5.6%) 0.054 

CRP > 6 mg/l (N=1470) 

CRP (Valeur moyenne en mg/l) 

28 (85%) 

48.7 (+/- 66.8) 

699 (48.8%) 

16.3(+/- 32.9)           

<0.001 

<0.001 
 

Tableau 3. Complications et mortalité hospitalières 

Variable Thrombus + 

N : 33 

Thrombus - 

N : 1457 

P 

Insuffisance cardiaque aigue 20 (60.6%) 453 (31.1%) <0.001 
 

Troubles du rythme :  
   

Fibrillation auriculaire  6 (17.6%) 135 (9.3%) 0.176 

Tachycardie ventriculaire  2 (6.1%) 64 (4.4%) 0.646 

Fibrillation ventriculaire  0 (0%) 29 (2%) 1.000 

Troubles conductifs : 
   

Bloc auriculo-ventriculaire 1 (3%) 67 (4.6%) 1.000 

Bloc sino-auriculaire  0 (0%) 25 (1.7%) 1.000 

AVC ischémique  3 (9.1%) 23 (1.6%) 0.018 
 

Saignement 1 (3%) 52 (3.6%) 1.000 

Mortalité hospitalière  2 (6.1%) 98 (6.7%) 1.000 
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Les points forts de l’étude : 

 

 

• Les patients ayant développé un thrombus intra-ventriculaire gauche 

représentent 2.2% de l’ensemble des patients thrombolysés. 

• Le diagnostic a été posé précocement au cours des 48 premières heures 

chez 39% des patients et au cours de la première semaine d’hospitalisation 

chez 90% des patients. 

• Les patients ayant présenté un thrombus intra-VG étaient plus jeunes que 

ceux n’ayant pas développé cette complication. 

• Les principaux facteurs de risque de survenue d’un thrombus intra-VG 

chez les patients ayant bénéficié d’une thrombolyse sont :  

 L’infarctus de topographie antérieure (84.8% versus 57.2%, 

p=0.001). 

 Une FEVG réduite (<40%) (66.7% versus 41.4%, p=0.003). 

 Un taux de CRP élevé (85% versus 48.8%, p < 0.001). 

• La présence d’un thrombus intra-VG était corrélée à un risque plus élevé 

de survenue d’une poussée d’insuffisance cardiaque au cours de 

l’hospitalisation. 

• Le taux de survenue d’un accident vasculaire cérébral ischémique était 

significativement plus élevé en cas de thrombus intra-VG. 
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I. Epidémiologie 

L’incidence du thrombus intra-VG a significativement diminué grâce aux 

progrès de la reperfusion myocardique et des thérapies anti-thrombotiques 

[6]. Dans les études contemporaines réalisées à l’ère de l’angioplastie 

primaire, l’incidence varie entre 3 et 15% en fonction de la population étudiée 

et de l’outil diagnostique utilisé pour le dépistage du thrombus [2]. 

1. Incidence élevée avant l’ère de la reperfusion coronaire : 

Avant l’ère de la thrombolyse, l’incidence du thrombus du VG après un 

infarctus antérieur était très élevée et pouvait atteindre 50%. Asinger et al ont 

analysé l’incidence du thrombus du VG après un infarctus du myocarde 

transmural chez 70 patients consécutifs. Ce travail a montré que près de la 

moitié des patients (46%) admis pour un infarctus antérieur associé à une 

akinésie ou une dyskinésie apicale à l’échocardiographie, ont développé un 

thrombus intra-VG [7]. On retrouve la même incidence dans une autre série 

qui a inclus 77 patients ayant présenté un IDM antérieur. En effet, un thrombus 

intra-VG a été diagnostiqué au cours d’une ventriculographie chez 35 patients 

(46%) [8]. 

2. Incidence plus faible à l’ère de l’angioplastie primaire : 

Les études les plus récentes réalisées chez des patients ayant bénéficié 

d’une angioplastie primaire associée à un traitement adjuvant optimal ont 

montré une incidence plus faible. Dans une étude rétrospective ayant inclus 

3084 patients admis pour un infarctus du myocarde avec élévation du segment 

ST, l’incidence du thrombus intra-ventriculaire gauche était de 8.4% [3]. Dans 

une méta-analyse récente ayant inclus plus de 10000 patients admis pour un 
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IDM avec sus décalage de ST, l’incidence globale du thrombus intra-VG 

diagnostiqué par une échocardiographie était de 2.7%. Chez les patients ayant 

un infarctus antérieur, l’incidence du thrombus intra-VG était plus élevée 

(9.1%) [9]. Delewi et al ont trouvé une incidence plus élevée chez des patients 

admis pour un IDM avec sus décalage de ST traités par une angioplastie 

primaire ayant bénéficié d’un dépistage par une IRM cardiaque (en plus de 

l’échocardiographie). L’incidence globale était de 9% et s’élevait à 14% en cas 

de localisation antérieure [1]. 

3. Impact de la thrombolyse sur l’incidence du thrombus intra-ventriculaire 

gauche : 

Certaines études ont évalué l’impact de la thrombolyse sur la survenue 

d’un thrombus intra-VG. Bhatnagar et al ont analysé l’impact d’une 

thrombolyse par altéplase (rt-PA) sur l’incidence du thrombus VG après un 

infarctus antérieur. Les auteurs ont comparé deux groupes de patients : 54 

patients ont reçu du rt-PA dans les 4 heures suivant l'apparition de la douleur 

cardiaque, suivi d'une perfusion d'héparine et 44 patients ont reçu une 

héparinothérapie (groupe témoin). Un thrombus apical a été détecté chez trois 

patients (5,5 %) ayant reçu du rt-PA et chez huit patients témoins (18 %) (p < 

0,05). Ainsi, le rt-PA a réduit l'incidence de thrombose ventriculaire de 70 % 

chez les patients présentant un infarctus du myocarde antérieur [10]. 

Ileri et al ont mené un travail dans l’objectif d’évaluer l’influence d’une 

thrombolyse réussie par la streptokinase sur la survenue d’un thrombus intra-

VG après un infarctus antérieur. L’incidence de cette complication était 

significativement plus faible par rapport au groupe de patients n’ayant pas 

reçu de traitement thrombolytique (20 vs 26,8%, p < 0.05). Il est important de 
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signaler que dans cette étude, les patients avaient reçu une héparinothérapie 

pendant 3 à 5 jours (héparine sodique) et l’aspirine [11]. 

L'effet bénéfique de la thrombolyse pourrait s'expliquer, d'une part, par 

la lyse directe du thrombus et, d'autre part, par une amélioration de la fonction 

ventriculaire gauche due à une reperfusion précoce. Enfin, une combinaison 

de ces deux mécanismes demeure une hypothèse plausible [12]. 

II. Etiopathogénie  

Le thrombus ventriculaire gauche apparaît généralement dans le mois 

suivant un infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST avec un 

risque maximal au cours des deux premières semaines. Il se forme 

principalement après un infarctus antérieur [1] [13]. La formation du thrombus 

VG après un IDM est complexe et résulte de l’interaction des trois composantes 

de la triade de Virchow, à savoir la stase sanguine, les lésions tissulaires et 

l’hypercoagulabilité [1] [14]. 

 La stase sanguine dans le ventricule gauche, après un infarctus du 

myocarde, est liée d’une part à la dysfonction ventriculaire gauche, qui se 

manifeste par une réduction de la fraction d’éjection. Celle-ci étant 

directement corrélée à l'étendue de l'infarctus. D’autre part, la stase est 

favorisée par des anomalies sévères de la contractilité régionale du VG en 

particulier en présence d’une akinésie ou d’une dyskinésie apicale (ou 

antérieure). Un signe important de cette stase sanguine est la présence d'un 

contraste spontané dans le ventricule gauche, visible à l'échocardiographie 

bidimensionnelle [1] [6].  
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Par ailleurs, les lésions du tissu sous endocardique observées dans la 

zone infarcie déclenchent une réaction inflammatoire et un état 

prothrombotique en exposant le tissu sous endothélial et le collagène au sang 

circulant, favorisant l’agrégation plaquettaire et l’activation de la cascade de 

coagulation [6]. 

Par ailleurs, on note une hypercoagulabilité dans les syndromes 

coronaires aigus en général. Cet état peut persister jusqu'à 6 mois ou plus. 

Une étude relativement ancienne avait montré en effet une élévation 

persistante des taux plasmatiques du fibrinopeptide A et de certains fragments 

de prothrombine 6 mois après un IDM ou un épisode d’angor instable [15].  

Par ailleurs, la réaction inflammatoire induite par les dommages 

myocardiques est d'autant plus prononcée que l'infarctus est étendu. Elle est 

reflétée par l'élévation de certains marqueurs biologiques tels que la CRP et 

les neutrophiles à la phase aiguë d’un IDM ST+ [6]. 

Enfin, l’interaction de ces 3 facteurs à des degrés variables peut 

entraîner la formation d'un thrombus intra-VG composé de fibrine, de globules 

rouges et de plaquettes [1]. 
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Figure 1. Le thrombus VG résulte de l’interaction des 3 composantes de la triade de 

Virchow (1) 
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III. Facteurs de risque de formation d’un thrombus intra-VG 

après un IDM ST+  

La connaissance des facteurs prédictifs de la formation d’un thrombus 

intra-ventriculaire gauche après un infarctus du myocarde avec sus décalage 

du segment ST est essentielle pour mieux identifier les patients à haut risque. 

Cela permet de diagnostiquer précocement le thrombus et de mettre en 

place une stratégie thérapeutique adaptée afin de prévenir les complications 

emboliques. 

1. L’étendue de l’infarctus et la dysfonction ventriculaire gauche sont les 

principaux facteurs de risque : 

De nombreuses études ont analysé les facteurs favorisant la survenue 

d’un thrombus intra-VG après un infarctus du myocarde. Les infarctus 

étendus, l’akinésie et la dyskinésie apicale, l’anévrisme du VG et l’infarctus 

antérieur augmentent le risque de thrombose intra-VG indépendamment du 

traitement instauré [1].  

Niazi et al ont analysé l’incidence et les facteurs prédictifs de thrombose 

intra-VG chez plus de 3000 patients admis pour un IDM ST +. Ces patients ont 

été traités par une angioplastie primaire, une thrombolyse ou un traitement 

conservateur pour ceux admis tardivement au-delà de 12 heures. Les auteurs 

ont montré dans ce travail que la localisation antérieure de l’infarctus et une 

fraction d’éjection du VG < 30% étaient des facteurs prédictifs puissants et 

indépendants de la survenue d’un thrombus intra-VG [3].  
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Dans une autre étude ayant inclus plus de 8000 patients pour un  

IDM ST +, le thrombus intra-VG a été diagnostiqué chez 427 patients (5.1%). 

Ces patients ont été traités par une thrombolyse dans 75% des cas. Les patients 

ayant un IDM antérieur avaient une incidence plus élevée en comparaison avec 

les patients avec un IDM dans les autres territoires (11.5% vs 2.3%, p<0.0001). 

L’incidence était également plus élevée en cas de FEVG inférieure ou égale à 

40% (10.5% vs 4%, p<0.0001) [16]. 

Dans notre série, les facteurs prédictifs de survenue d’un thrombus 

intra-VG sont la localisation antérieure de l’infarctus et la fraction d’éjection 

du VG < 40%, ce qui est en accord avec les données de la littérature.  

2. L’élévation de la CRP : Marqueur biologique à haut risque  

Plusieurs études ont analysé la corrélation entre l’état inflammatoire 

observé à la phase aiguë d’un infarctus du myocarde et le développement d’un 

thrombus intra-VG. Anzai et al ont évalué l’association entre l’élévation du 

taux de CRP et la formation d’un thrombus intra-VG chez 160 patients admis 

pour un infarctus antérieur. Le taux sérique moyen de CRP, est 

significativement plus élevé chez les patients présentant un thrombus 

ventriculaire gauche par rapport à ceux qui n'en ont pas (18,0 ± 12,6 mg/dl 

vs 9,4 ± 8,1 mg/dl, p = 0,001), malgré le fait qu'ils aient des niveaux de 

créatinine phosphokinase similaires [17]. 

Lechner et al ont montré dans un travail récent chez des patients ayant 

présenté un IDM ST + traités par une angioplastie primaire une association 

entre l’élévation des marqueurs inflammatoires (CRP ultra-sensible, 

interleukine 6 et fibrinogène) et la thrombose du VG. Cependant, seule la CRP 

était indépendamment associée au risque de formation de thrombus après un 
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infarctus du myocarde. Ceci souligne l'importance de la CRP en tant que 

marqueur de risque clinique [18].  

Les résultats de notre étude sont cohérents avec ceux des études sus 

citées. Nous avons constaté en effet que les taux sériques de CRP étaient 

significativement plus élevés chez les patients ayant un thrombus intra-VG 

(48.7 ± 66.8 mg/l versus 16.3 ± 32.9 mg/l, p < 0.001). 

Par ailleurs, Ertem et al ont montré que le rapport neutrophiles-

lymphocytes était significativement plus élevé chez les patients ayant un 

thrombus intra-VG. Un rapport supérieur à 2,74 avait une sensibilité de 78 % 

et une spécificité de 61 % dans la prédiction du thrombus chez les patients 

présentant une FEVG réduite [19]. 

IV. Timing de la détection du thrombus ventriculaire gauche 

après un IDM ST+ 

Plusieurs auteurs se sont intéressés à analyser le délai d’apparition du 

thrombus intra-VG chez les patients admis pour la prise en charge d’un 

infarctus du myocarde à la phase aiguë. De nombreuses études ont montré 

que la majorité des thrombi intra-VG sont diagnostiqués au cours des deux 

premières semaines [6]. Dans un travail ayant inclus 92 patients admis pour 

un infarctus antérieur ayant bénéficié d’une thrombolyse, le thrombus intra-

VG a été détecté à l’échocardiographie dans 27% des cas dans les 24 premières 

heures, 57% entre 48 et 72 heures, 75% à 1 semaine et 96% à deux semaines 

d’hospitalisation [20]. Dans notre travail, le thrombus a été détecté 

précocement au cours des 48 premières heures chez 39% des patients et au 

cours de la première semaine d’hospitalisation chez la majorité des malades 
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(90%). Cependant, il y avait peu de cas de thrombose détectée au cours de la 

deuxième semaine. Ceci peut être expliqué par un manque de dépistage lié à 

la courte durée de séjour des patients, qui dépasse rarement une semaine. 

Des études ont montré en effet que la thrombose intra-VG est fréquente 

au cours de la deuxième semaine. Gellen et al ont étudié l’impact du délai de 

réalisation d’une IRM cardiaque sur la détection du thrombus après un 

infarctus antérieur chez 537 patients. Dans ce travail, l’incidence de cette 

complication était de 6%. Les auteurs ont montré que le taux de détection le 

plus élevé du thrombus était observé chez les patients ayant bénéficié d’une 

IRM entre le 9ème et le 12ème jour après l’infarctus. Le taux de détection du 

thrombus était plus faible au cours des 5 premiers jours [21]. 

V. Diagnostic 

L’échocardiographie transthoracique est largement utilisée à la phase 

aiguë d’un IDM ST+. Elle permet d’évaluer la FEVG, d’analyser la contractilité 

segmentaire et de détecter d’éventuelles complications, notamment un 

thrombus intra-ventriculaire gauche. L’IRM avec injection de gadolinium reste 

l’examen de référence. Toutefois, son coût, sa disponibilité limitée et la 

nécessité d’une expertise technique freinent son utilisation à grande échelle. 

1. L’échocardiographie trans-thoracique : Un examen clé mais peu sensible 

L’échocardiographie trans-thoracique (ETT) représente la modalité 

d’imagerie la plus utilisée dans le dépistage d’un thrombus intra-VG après un 

infarctus du myocarde. Le thrombus apparaît en échocardiographie comme 

une masse échogène, distincte de l’endocarde et adjacente à une zone 

akinétique, dyskinétique ou anévrismale, préférentiellement localisée au 
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niveau de l’apex [6]. L’ETT permet de détecter un thrombus intra-VG avec une 

spécificité élevée (95-98%). Cependant, la sensibilité est relativement faible 

(21 à 35 %) ce qui indique qu'un certain nombre de thrombi intra-ventriculaires 

gauches peuvent ne pas être identifiés, en particulier lorsque le thrombus est 

de petite taille ou en cas de mauvaise échogénicité [22] [23]. Ceci souligne 

l'intérêt de recourir à des techniques d'imagerie plus sensibles, comme l'IRM 

cardiaque. 

2. L’échocardiographie trans-thoracique de contraste : Une sensibilité plus 

élevée 

L’utilisation d’un agent de contraste par voie intraveineuse permet 

d’améliorer de façon notable la sensibilité de l’échocardiographie [14]. 

Weinsaft et al ont comparé l'ETT sans contraste, l'ETT avec contraste, et l'IRM 

(technique de référence) chez 121 patients à haut risque de thrombose intra-

VG. Les résultats montrent que l'utilisation de l'échocardiographie de contraste 

a considérablement amélioré la sensibilité diagnostique (61% pour l'ETT avec 

contraste vs 33% pour l'ETT sans contraste, p<0,05). Ce travail souligne 

l'intérêt de l'imagerie multimodale dans la détection du thrombus ventriculaire 

gauche chez les patients à haut risque [24].  

3. L’imagerie par résonnance magnétique avec rehaussement tardif : Le gold 

standard 

L’IRM de rehaussement tardif représente la technique d’imagerie de 

référence pour le diagnostic du thrombus intra-VG avec une sensibilité et une 

spécificité très élevée (88% ± 9% and 99% ± 2%, respectivement) (24). En effet, 

du fait de sa composition avasculaire, le thrombus ne se rehausse pas après 

injection du gadolinium ce qui facilite sa distinction par rapport au myocarde 
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adjacent [23]. Une méta-analyse récente portant sur plus de 2000 patients 

admis pour un IDM ST+, traités par angioplastie primaire, a révélé que 

l'incidence globale des thrombi détectés par IRM cardiaque dans le mois 

suivant l'infarctus est de 6,3%. Elle atteint 19% dans les infarctus antérieurs 

associés à une dysfonction VG. Cette méta-analyse a montré également que 

l’incidence du thrombus intra-VG est sous-estimée par l’ETT. Dans un sous-

groupe de patients ayant bénéficié des deux examens (ETT et IRM), les auteurs 

ont montré que l’ETT a une sensibilité de 29% avec une spécificité de 98% en 

comparaison avec l’IRM. Cependant, cette sensibilité s’élève à 70% en cas 

d’infarctus antérieur associé à une dysfonction ventriculaire gauche [26].  

Dans notre travail, l’incidence du thrombus intra-VG est relativement 

faible avoisinant 2.2%. Cette incidence est probablement sous-estimée par 

l’échocardiographie. La réalisation d’une imagerie multimodale (ETT de 

contraste, IRM) chez des patients à haut risque permettrait de mieux détecter 

cette complication en tenant compte de son cout élevé et de sa disponibilité 

limitée. 

VI. Complications : Le thrombus VG est associé à un risque 

de complications élevé  

Le thrombus intra-VG est associé à un risque élevé de complications 

emboliques en particulier les accidents vasculaires cérébraux. Vaitkus et al ont 

démontré dans une méta-analyse réalisée en 1993 que la formation d’un 

thrombus VG après un infarctus antérieur est associée à un risque 5.5 fois plus 

élevé d’évènements emboliques par apport à l’absence de thrombus. Dans ce 
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travail, les auteurs rapportent une incidence d’embolie systémique d’environ 

9% avec une réduction du risque absolu de 33% avec l’anticoagulation [27]. 

Dans une étude plus récente ayant inclus 1850 patients (hospitalisés 

entre 2001 et 2014) admis dans le mois suivant un IDM, 92 patients (5%) 

avaient un thrombus intra-VG. Les auteurs ont constaté que l'incidence de 

l'embolie systémique était de 16 % sur 5 ans chez les patients ayant un 

thrombus versus 2.9% chez les patients sans thrombus. Sur les 84 patients 

traités par warfarine, seuls 34 ont atteint un temps dans la marge 

thérapeutique d'au moins 50 %. Chez ces patients, le taux d'embolie 

systémique était assez faible de l’ordre de 3 % [28].  

Dans un registre national américain ayant inclus plus de 150000 patients 

hospitalisés entre 2002 et 2014 pour la prise en charge d’un IDM antérieur, 

les événements emboliques sont survenus chez 7.3% des patients ayant un 

thrombus versus 2.1% dans le groupe sans thrombus avec une durée 

d’hospitalisation plus longue mais sans différence concernant la mortalité 

hospitalière [29].  

Certaines études suggèrent que les thrombus mobiles et protrusifs sont 

associés à un risque embolique plus élevé que les thrombus immobiles, 

calcifiés et laminés. D’autres facteurs, tels que l'insuffisance cardiaque, l'âge 

avancé et la fibrillation auriculaire, augmentent également le risque d'embolie 

systémique [1] [14]. 

Dans notre série, la présence d’un thrombus intra-VG est associée à un 

risque accru d’AVC ischémique, atteignant environ 9 %, contre seulement 1,6% 

chez les patients sans thrombus. Ces résultats sont en accord avec les données 

de la littérature. 
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Plusieurs études ont analysé l’impact du thrombus intra-ventriculaire 

gauche sur le taux de mortalité, notamment chez les patients hospitalisés pour 

un infarctus du myocarde. Une étude menée en Chine, ayant inclus plus de 

1300 patients admis pour la prise en charge d’un IDM ST+, a conclu que le 

développement précoce d’un thrombus intra-VG était associé à une mortalité 

plus élevée (p=0.020) par apport à ceux n’ayant pas développé de thrombus 

[30]. Par ailleurs, Ram P et al ont comparé dans leur travail la mortalité 

hospitalière entre les patients ayant présenté un infarctus antérieur avec ou 

sans thrombus intra-VG. Les résultats n’ont pas montré de différence 

statistiquement significative dans la mortalité hospitalière entre les deux 

groupes [29]  ce qui est en accord avec les résultats de notre travail. 

VII. Traitement  

Le risque d'embolie systémique associé à un thrombus intra-VG peut 

être significativement réduit par l'instauration rapide d'une anticoagulation 

adéquate. La warfarine reste le traitement de référence, car elle a montré son 

efficacité dans la prévention des événements thromboemboliques liés au 

thrombus VG après un IDM [28].  Les anticoagulants oraux directs (AOD) sont 

de plus en plus utilisés comme alternatives à la warfarine, mais leur efficacité 

et leur profil de sécurité restent sujet à débat.  

1. AOD versus AVK pour le traitement du thrombus ventriculaire gauche 

après un IDM ST+ : 

De nombreuses études ont comparé l’efficacité thérapeutique et 

l’innocuité des anticoagulants oraux directs (AOD) par apport à la warfarine 

dans le traitement du thrombus ventriculaire gauche. Robinson et al ont 
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analysé dans une cohorte multicentrique les différentes stratégies 

d’anticoagulation en cas de thrombus du VG chez des patients ayant une 

cardiomyopathie ischémique et non ischémique. Le traitement par les AOD 

était associé à un risque accru d’embolie systémique par apport à la warfarine, 

même après ajustement en fonction d’autres facteurs. Les AOD utilisés étaient 

l’Apixaban, le Rivaroxaban et le Dabigatran [31]. Par ailleurs, une étude 

observationnelle menée par Jones et al a comparé l’efficacité des AOD et de la 

warfarine sur la résolution du thrombus intra-VG dans les suites d’un infarctus 

du myocarde. L’AOD utilisé était le rivaroxaban dans 58.5% des cas, l’apixaban 

dans 36.5% des cas et l’edoxaban dans 5% des cas. Le critère d’évaluation 

principal était le taux de résolution du thrombus intra-VG et le critère de 

jugement secondaire était le taux de saignement. L’étude a montré une 

amélioration de la résolution du thrombus chez les patients traités par AOD 

par apport aux AVK. Il n’y avait pas de différence significative entre les deux 

médicaments concernant les évènements hémorragiques [32]. Dans le même 

ordre d’idées, une étude mono-centrique publiée récemment a conclu que le 

taux de résolution du thrombus était comparable entre les patients traités par 

AOD et ceux sous warfarine. En plus, la résolution du thrombus était 

significativement plus précoce chez les patients ayant reçu l’AOD [33].  

Dalia et al ont réalisé récemment une méta-analyse de 8 études portant 

sur 1955 patients afin de comparer l'efficacité thérapeutique et l'innocuité des 

anticoagulants oraux directs (AOD) par rapport à la warfarine dans le 

traitement du thrombus VG. Cette méta-analyse n’a pas montré de différence 

statistiquement significative entre la warfarine et les AOD en ce qui concerne 

la résolution du thrombus VG, les complications hémorragiques, les accidents 
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vasculaires cérébraux ou les embolies systémiques, ainsi que la mortalité. Ces 

constatations suggèrent que les AOD sont non inférieurs ou au moins aussi 

efficaces que la warfarine, dans le traitement du thrombus ventriculaire gauche 

[34]. 

L'étude No-LVT est une étude prospective récente, ouverte (open label), 

multicentrique, impliquant 5 centres en Égypte et en Bulgarie, ayant comme 

objectif de comparer l’efficacité et la sécurité de la warfarine et du rivaroxaban 

pour le traitement des patients ayant un thrombus intra-VG [35]. Dans cet 

essai randomisé, 79 patients ont été répartis de façon aléatoire en deux 

groupes pour recevoir soit de la warfarine à dose ajustée (INR cible entre 2 et 

3), soit du rivaroxaban à dose fixe (20 mg par jour). Le thrombus intra-VG a 

été évalué par une ETT à 1, 3 et 6 mois. 78,5 % avaient une cardiomyopathie 

ischémique, la FEVG moyenne était de 36,6 %. Par ailleurs, 53% des patients 

étaient sous bithérapie anti-plaquettaire et le temps dans la marge 

thérapeutique pour le groupe warfarine était de 82,3 %. Le principal critère 

d'évaluation de l'efficacité était la résolution complète du thrombus, évaluée 

par ETT à 1, 3 et 6 mois. Les critères de jugement secondaires en matière 

d'efficacité étaient les accidents vasculaires cérébraux, l'embolie systémique 

et un composite des deux. La résolution du thrombus s'est produite dans 

71,79 %, 76,92 % et 87,17% dans le groupe rivaroxaban et 47,5 %, 67,5 % et 

80 % dans le groupe warfarine à 1, 3 et 6 mois, respectivement. Aucun accident 

vasculaire cérébral ou événement embolique systémique n'est survenu dans le 

groupe rivaroxaban contre 10 % et 5 % dans le groupe warfarine (p=0.01). Par 

ailleurs, des hémorragies majeures sont survenues chez 5,1 % dans le groupe 

rivaroxaban versus 15 % dans le groupe warfarine (p=0.11) [35]. 
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Cette étude a démontré que le rivaroxaban n'était pas inférieur et 

permettait une résolution du thrombus plus rapide que la warfarine. Elle 

présente néanmoins plusieurs limites : le thrombus a été évalué par l’ETT, qui 

a une sensibilité limitée, l’étude est ouverte (open label) et le nombre de 

patients inclus est relativement faible. Enfin, le nombre réduit d’événements 

thromboemboliques empêche de réaliser une comparaison significative entre 

les groupes [35]. 

Cette étude a néanmoins contribué à l’intégration des AOD dans les 

dernières recommandations européennes concernant la prise en charge des 

patients ayant un IDM ST + compliqué d’un thrombus intra-VG. Selon ces 

recommandations, un traitement anti-coagulant oral (Warfarine ou AOD) doit 

être envisagé pendant 3 à 6 mois guidé par des imageries répétées (ETT ou 

IRM) en tenant compte du risque hémorragique et de la nécessité d’un 

traitement anti-plaquettaire concomitant (Classe IIa niveau d’évidence C) [36]. 

Cependant, les recommandations récentes manquent de précision sur la 

posologie et la durée du traitement anticoagulant, en particulier en cas 

d’administration simultanée de médicaments anti-plaquettaires dans les 

suites d’un IDM [36]. 

En effet, l’association d’un traitement anticoagulant au traitement 

antiplaquettaire augmente de façon significative le risque hémorragique. De 

nombreuses études ont exploré les meilleures stratégies thérapeutiques chez 

les patients ayant bénéficié d’une angioplastie coronaire et ayant également 

une indication pour une anti-coagulation orale. Dans ces études, la fibrillation 

auriculaire était l’indication principale [14]. Il semble raisonnable d'extrapoler 
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les résultats de ces études aux patients nécessitant une anticoagulation orale 

pour la prévention ou le traitement du thrombus VG. Ainsi à la lumière des 

dernières recommandations de l’ESC, lorsqu'une anticoagulation orale est 

indiquée chez les patients ayant bénéficié d’une angioplastie coronaire, une 

trithérapie antithrombotique (anti-coagulant oral et bithérapie anti-

plaquettaire) est recommandée pendant 1 à 4 semaines suivie par une 

bithérapie anti-thrombotique associant un anti-coagulant oral (de préférence 

un AOD) et un inhibiteur des récepteurs P2Y12 (de préférence le clopidogrel) 

[14][36]. 

 

 

Tableau 4. Recommandations de l’ESC 2023 pour le diagnostic et le 

traitement du thrombus intra-VG après un infarctus du myocarde [36] 

  

Recommandations Classe Niveau 

L’IRM cardiaque doit être considérée chez les patients 

présentant des images échocardiographiques équivoques ou en 

cas de forte suspicion clinique d’un thrombus intra-

ventriculaire gauche. 

IIa 

 

C 

Un traitement anticoagulant oral (AVK ou AOD) doit être 

envisagé pendant 3 à 6 mois chez les patients présentant un 

thrombus intra-VG confirmé. 

IIa C 

Après un infarctus du myocarde antérieur, une 

échocardiographie de contraste peut être envisagée pour la 

détection d’un thrombus intra-ventriculaire gauche quand 

l’apex n’est pas bien visualisé à l’échocardiographie. 

IIb C 
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2. Place des AOD dans la prévention du thrombus ventriculaire gauche après 

un IDM ST : 

Des essais cliniques suggèrent qu'une anticoagulation prophylactique à 

court terme pourrait réduire le risque de formation de thrombus VG chez les 

patients ayant un infarctus antérieur. Ces essais ne sont pas suffisamment 

puissants pour déterminer si cette stratégie thérapeutique conduisait à une 

réduction significative du risque embolique sans majoration du risque 

hémorragique [14]. Il y a un regain d’intérêt pour ce sujet depuis l’avènement 

des anticoagulants oraux directs (AOD). 

Zhang et al ont mené récemment une étude prospective mono-

centrique, randomisée, ouverte (open label) dans l’objectif d’étudier les effets 

du rivaroxaban sur la prophylaxie du thrombus du ventricule gauche chez 

patients présentant un infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment 

ST antérieur (STEMI). 279 patients ayant présenté un infarctus antérieur et 

ayant bénéficié d’une angioplastie coronaire primaire ont été randomisés en 

deux groupes. Le premier groupe a reçu du rivaroxaban à faible dose (2,5 mg 

deux fois par jour pendant 30 jours) en plus d'une bithérapie antiplaquettaire 

(aspirine 100 mg par jour et clopidogrel 75 mg par jour ou ticagrelor 90 mg 

deux fois par jour), tandis que le deuxième groupe a été traité uniquement par 

bithérapie antiplaquettaire. Le principal critère d’évaluation de l’efficacité était 

la formation d’un thrombus dans les 30 jours. Des événements cliniques 

indésirables nets ont été évalués à 30 jours et 180 jours, incluant la mortalité 

toutes causes confondues, la thrombose du VG, l'embolie systémique, la 

réhospitalisation pour événements cardiovasculaires et saignements. L'ajout 

de rivaroxaban à faible dose au double traitement antiplaquettaire (DAPT) a 
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montré une réduction de la formation de thrombus ventriculaire gauche dans 

les 30 jours, comparé au DAPT seul (p<0.001). Il n'y avait pas de différence 

significative en termes d'événements hémorragiques entre les 2 groupes 30 

jours et 180 jours [13]. 

Une étude française multicentrique randomisée publiée plus récemment 

(APERITIF), a évalué l’intérêt de l’utilisation d’une faible dose de rivaroxaban 

(2.5mg x 2/j) au cours du premier mois suivant un infarctus du myocarde 

antérieur pour la prévention de l’apparition d’un thrombus intra-VG. 560 

patients ont été randomisés en deux groupes : un groupe recevant une 

bithérapie antiplaquettaire seule et un 2ème groupe recevant la bithérapie 

antiplaquettaire associée au rivaroxaban. L’efficacité de la stratégie 

thérapeutique a été évaluée par une IRM cardiaque réalisée 1 mois après 

l’infarctus du myocarde. L’étude a conclu que l’utilisation du rivaroxaban à 

faible dose en association à une bithérapie antiplaquettaire réduit de façon 

significative la formation du thrombus intra-VG, en comparaison à la 

bithérapie seule [37]. 

Levine et al suggèrent que, dans les cas où une anticoagulation 

prophylactique est initiée après un infarctus du myocarde (IDM), la durée du 

traitement devrait être de 1 à 3 mois. Cette recommandation repose sur le fait 

que le risque de formation de thrombus intraventriculaire gauche (intra-VG) 

est particulièrement élevé au cours du premier mois suivant l'infarctus, avant 

de diminuer progressivement par la suite [14]. 
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3. Quelle stratégie adopter en pratique ? 

 A la lumière des résultats de notre étude et de la revue de la littérature, 

nous proposons deux stratégies de prise en charge en fonction de la détection 

ou non d’un thrombus intra-VG à l’échocardiographie. Cet examen doit être 

réalisé le plus rapidement possible après l’infarctus, qu’il y ait eu une 

reperfusion ou non. Il est essentiel de garder à l’esprit que, même après une 

reperfusion réussie, le risque de formation d’un thrombus intra-VG persiste, 

notamment dans les infarctus antérieurs. Ce risque est particulièrement accru 

en présence d'une dysfonction ventriculaire gauche accompagnée d’une 

akinésie ou d’une dyskinésie apicale. 
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IDM avec sus décalage de ST 

Echocardiographie 

A réaliser dans les 24 heures 

 

Thrombus intra-VG 

AVK ou AOD + Clopidogrel 
Trithérapie pendant 1 mois en cas 

d’angioplastie coronaire : AOD + 

Aspirine + Clopidogrel 

 

Contrôle ETT à 3 et 6 mois 

Résolution du thrombus  

Maintien  

AVK ou AOD + Clopidogrel 

Arrêt traitement ACO 

Bithérapie anti-plaquettaire : 

Clopidogrel + Aspirine 

Figure 2. Proposition d’une stratégie thérapeutique en présence d’un thrombus VG 

après un IDM ST+ [2,6,36] 
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Figure 3. Proposition d’une stratégie diagnostique et thérapeutique en l’absence de 

détection d’un thrombus VG à l’ETT initiale après un IDM ST+ [2,6,36] 
     Rapport N/L : Rapport neutrophiles/lymphocytes 

IDM avec sus décalage de ST 

Echocardiographie 

A réaliser dans les 24 heures 

 

Absence de thrombus 

• IDM antérieur 

• FEVG < 40% 

• Akinésie ou dyskinésie apicale 

• Contraste spontané intra-VG 

• Absence de reperfusion coronaire 

• CRP élevée, rapport N/L élevé 

• Bonne visualisation de l’apex  

• FEVG > 40% 

• Absence d’akinésie ou 

dyskinésie apicale 

• Reperfusion coronaire 

 

Bithérapie          
anti-plaquettaire 
pendant 12 mois 

Bonne visualisation de l’apex 

Discuter une ETT de 
contraste dans les 3 

jours 
Refaire une ETT à 

J3 et J7 En l’absence de thrombus 
Discuter une IRM de 

contraste à 1-2 semaines 

En l’absence de thrombus ou de non disponibilité des autres 
techniques d’imagerie 

Refaire une ETT à 2 semaines, 1 mois et 3 mois 

Discuter en fonction du risque embolique et hémorragique une 
anti-coagulation prophylactique de courte durée (maximum 1 
mois) + bithérapie anti-plaquettaire  
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CONCLUSION 
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L’incidence du thrombus du VG dans la population étudiée est faible et 

s’approche de celle rapportée dans les études les plus récentes chez des 

patients traités par une angioplastie primaire. Cette faible incidence reflète 

certainement la qualité de la reperfusion myocardique liée à l’utilisation du 

ténécteplase, du traitement anticoagulant et de la bithérapie anti-plaquettaire. 

Néanmoins, elle est probablement sous-estimée à la lumière des 

données de la littérature et de la meilleure sensibilité de l’IRM cardiaque dans 

la détection de la thrombose du VG. Notre travail a par ailleurs mis en évidence 

trois facteurs prédictifs de la survenue d’un thrombus intra-VG. Il s’agit de 

l’infarctus du myocarde de localisation antérieure, une fraction d’éjection du 

VG réduite (< 40%) et une valeur de CRP élevée. La présence de ces facteurs 

impose la réalisation répétée de l’échocardiographie et le recours en cas de 

doute à une autre technique d’imagerie notamment une IRM cardiaque si elle 

est disponible. Le diagnostic précoce de cette complication est en effet 

primordial pour prévenir les complications emboliques. Enfin, la prévention et 

le traitement du thrombus du VG dans les suites d’un infarctus du myocarde 

restent mal codifiés et doivent tenir compte du risque ischémique et 

hémorragique.   
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Figure 4. Echocardiographie transthoracique (Incidence apicale 4 cavités) objectivant 

un thrombus intra-ventriculaire gauche de localisation apicale chez un patient 

hospitalisé pour la prise en charge d’un infarctus du myocarde avec sus décalage du 

segment ST en antérieur thrombolysé avec le ténécteplase à H12. 
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Figure 5. Échocardiographie transthoracique (Incidence apicale 4 cavités) objectivant 

un thrombus intra-ventriculaire gauche apical chez une patiente hospitalisée pour 

la prise en charge d’un infarctus du myocarde avec sus décalage du segment ST en 

antérieur thrombolysé avec le ténécteplase à H3. 
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Figure 6. Échocardiographie transthoracique (Incidence apicale 2 cavités) objectivant 

la présence d’un thrombus intra-ventriculaire gauche apical chez un patient 

hospitalisé pour la prise en charge d’un infarctus du myocarde avec sus décalage du 

segment ST en antérieur thrombolysé avec le Ténécteplase à H4 et 30 minutes. 
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Objectifs  

Le thrombus intra-ventriculaire gauche est une complication grave de 

l’infarctus du myocarde, associée à un risque élevé d’événements emboliques 

en particulier d’accident vasculaire cérébral ischémique. L’objectif principal de 

cette étude est de déterminer l’incidence, les caractéristiques 

épidémiologiques, l’impact pronostique et les facteurs prédictifs de 

développement d’un thrombus intra-ventriculaire gauche chez des patients 

admis pour un infarctus du myocarde avec sus décalage du segment ST ayant 

bénéficié d’une thrombolyse par le ténécteplase. 

Matériels et méthodes 

Nous avons mené une étude prospective, mono-centrique au service de 

cardiologie du CHU de Fès. Ce travail est tiré du registre prospectif FES-AMI 

(Acute Myocardial Infarction) qui répertorie tous les patients admis pour la 

prise en charge d’un infarctus du myocarde avec sus décalage de ST. Nous 

avons inclus tous les patients ayant bénéficié d’une thrombolyse par le 

ténécteplase entre Janvier 2009 et Décembre 2023. Nous avons exclu les 

patients ayant bénéficié d’une thrombolyse par la streptokinase et ceux qui 

sont décédés avant la réalisation d’une échocardiographie transthoracique. 

Nous avons effectué une comparaison entre deux groupes de patients : un 

premier groupe chez qui l’échocardiographie trans-thoracique a objectivé un 

thrombus intra-ventriculaire gauche et un deuxième groupe n’ayant pas 

développé de thrombus intra-ventriculaire gauche au cours de 

l’hospitalisation. 
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Résultats 

Entre Janvier 2009 et Décembre 2023, 1490 patients admis pour la prise 

en charge d’un infarctus du myocarde avec sus décalage du segment ST à la 

phase aiguë ont bénéficié d’une thrombolyse par le ténécteplase. 

L’échocardiographie trans-thoracique a objectivé un thrombus intra-

ventriculaire gauche chez 33 patients soit dans 2,2% des cas. Le diagnostic a 

été posé précocement au cours des 48 premières heures chez 39% des patients 

et au cours de la première semaine d’hospitalisation chez 90% des patients. Le 

thrombus intra-ventriculaire gauche est plus fréquent chez les patients ayant 

présenté un infarctus antérieur (84.8% versus 57.2%, p = 0.001) et les patients 

ayant une fraction du ventricule gauche inférieure à 40% (66.7% versus 41.1%, 

p = 0.003). Le bilan biologique a objectivé une CRP élevée chez 85% des 

patients versus 48.8% dans le second groupe (p < 0.001). La présence d’un 

thrombus intra-VG était corrélée à un risque plus élevé de survenue d’une 

poussée d’insuffisance cardiaque au cours de l’hospitalisation (60.6% versus 

31.3%, p < 0.001). Le taux de survenue d’un accident vasculaire cérébral 

ischémique était plus élevé en cas de thrombus intra-VG en comparaison au 

groupe de patients sans thrombus (9.1% versus 1.6%, p = 0.018). Par ailleurs, 

il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre les deux 

groupes concernant la mortalité hospitalière (6.1% versus 6.7%). 

Conclusion 

L’infarctus du myocarde de localisation antérieure, la FEVG réduite, 

l’insuffisance cardiaque et l’élévation de la CRP sont les facteurs prédictifs de 

survenue d’un thrombus intra-ventriculaire gauche chez les patients admis 

pour un infarctus du myocarde avec sus décalage du segment ST et ayant 
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bénéficié d’une thrombolyse par le ténectéplase. La présence de ces facteurs 

de risque impose une recherche systématique et répétée de cette complication, 

basée sur l’échocardiographie et l’imagerie de coupe. Le diagnostic d’un 

thrombus intra-ventriculaire gauche impose l’instauration d’un traitement 

anticoagulant approprié pour prévenir les complications emboliques. 

 

Mots clés : thrombus intra-ventriculaire gauche, infarctus du myocarde, 

thrombolyse, échocardiographie transthoracique, complications emboliques, 

anticoagulation. 
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