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• Femme 60 ans, hypertension traitée, dyslipidémie non traitée

• Consulte en urgence à votre cabinet pour douleurs thoraciques 
depuis env. 10h

• TA 100/70 mmHg, symétrique, FC 95/min, sat 92% aa, FR 20/min.



Que faites-vous ?
• ABC, O2 pour SpO2 > 90%
• Aspirine 150 – 300 mg p.o. ou 250 mg i.v.
• P2Y12 Inhib: 

• Ticagrelor (Brilique) LD 180 mg p.o., ou
• Prasugrel (Efient) LD 60 mg p.o.
• Si contre-indication (antécédant d’AVC/AIT, poids < 60 kg, âge > 75 ans, anémie, haut risque hémorragique) : 

Clopidogrel LD 600 mg p.o.
• Anticoagulation:

• UFH (liquémine): 50-70 U/kg i.v (max 5000 U)
• Diminuer la pré/post-charge et la douleur:

• Nitroglycérine (attention hypotension, STEMI inférieur et PDE-Inhib).
• Furosemid (lasix)
• Morphine
• Bêtabloqueur (attention +++ dans les STEMI, risque de choc cardiogène)
• (VNI/CPAP)

• Autres:
• Atorvastatine 80 mg p.o.
• Corriger les troubles électrolytiques, en particulier hypokaliémie et hypomagnésémie

• Transfert en urgence dans un centre avec PCI



Quelle artère coronaire ?

Occlusion subaiguë IVA moyenne, PCI 1xDES, LVEDP 40 mmHg



Echographie - LVEF 30%

Insuffisance cardiaque à FEVG diminuée (HFrEF): Quels traitements pour la suite ?



Traitement médicamenteux HFrEF

IEC/ARB/ARNI

SGLT2-Inhibitor

MRA

BB



Traitement médicamenteux HFrEF



Ventricular remodeling after MI

10Sutton MGSJ, et al. Left Ventricular Remodeling After Myocardial Infarction. Circulation 2000

Sympathetic system

RAAS ANP - BNP

Inflammation

Pro-remodeling Anti-remodeling



ARNI – ENTRESTO – PARADIGM-HF TRIAL

11

McMurray JJV, et al. Angiotensin–Neprilysin Inhibition versus Enalapril in Heart Failure. New England
Journal of Medicine 2014

Vardeny O, et al. Combined Neprilysin and Renin-Angiotensin System Inhibition for the 
Treatment of Heart Failure. JACC: Heart Failure 2014

Sacubitril–valsartan led to better outcomes than an ACE inhibitor in patients with stable HF and LVEF ≤ 40%



Les 4 médicaments 
en même temps ?

• OUI ! (si pas de contre-indication)
• ± diurétiques selon volémie
• Réévaluation régulière selon :

• Tolérance clinique (vertiges, FC, TA, œdèmes etc)
• Bilan biologique (K+, créatinine)



Visite à votre cabinet 1 mois post STEMI
• Dyspnée NYHA II stable, pas de douleur thoracique/vertiges/syncope
• TA 130/85 mmHg, FC 75/min, T° 36, FR 14/min
• Quelques râles de stase bi-pulmonaire, légers œdèmes membres inf.

• Médicaments: 
• Lisinopril 2.5mg/j, metoprolol 25mg/j, aldactone 12.5mg/j, jardiance 10mg/j
• Aspirine 100 mg, efient 10 mg
• Rosuvastatine 20 mg
• Pantozol 20 mg



Visite à votre cabinet 1 mois post STEMI

• Labo: Hb 130 g/L, K+ 4.4 mmol/L, Creat 80 µmol/L, NT-ProBNP 1500 ng/L
• ETT: LVEF 35%
• ECG: sinusal, BBG 145 ms
• Holter: 2x TV non soutenues

• Que faire ?



Que faites-vous ? (plusieurs réponses possibles)

• Introduction d’un diurétique de l’anse (ex torasemide) ?
• Augmentation des doses de metoprolol + aldactone + lisinopril ?
• Changement lisinopril pour Entresto, + augmentation des doses de 

metoprolol et d’aldactone ?
• Arrêter la statine et l’efient ?
• Référer pour implantation d’une thérapie de resynchronisation (CRT-P) ?
• Référer pour implantation d’un défibrillateur implantable (ICD) ?
• Référer pour implantation d’un CRT-D ?
• Référer pour une transplantation cardiaque ?
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HFrEF Medication Management
• Start low, but don’t stay low ! Monter les doses et monitorer !!!
• Entresto:

• Switch IEC -> Entresto : pause de 36 h (risque d’angio-oedème)
• Switch Sartan -> Entresto : pas de pause nécessaire
• Dose cible = 200 mg 2x/j (mais pas toujours atteignable)

• ARNI/ACE/ARB/MRA
• Attention:

• Hyperkaliémie: 
• K+ ≥ 5.0 mmol/L: monitor ++ and ad K+ binders
• K+ ≥ 5.5 mmol/L: reduce dose / stop medication
• K+ ≥ 6.0 mmol/L: stop medication !

• GFR < 30 ml/min/1,73m2 (contre-indication si GFR < 10 ml/min/1,73m2)
• Augmentation créatinine > 25-30% des valeurs de base
• Hypotension symptomatique / syncope



K+ «sweet spot» : 4.0 – 5.0 mmol/L



Visite à votre cabinet 4 mois post STEMI

• Dyspnée NYHA II, légers vertiges quand se lève
• TA 100/60 mmHg, FC 55/min sinusal, euvolémique
• Médicaments: 

• Entresto 150 mg 2x/j, metoprolol 150 mg/j, aldactone 50 mg/j, jardiance 10 mg/j
• Aspirine / Efient / Rosuvastatine / IPP

• Labo : K+ 4.5 mmol/L, Creat 80 µmol/L
• ECG: sinusal, BBG 145 ms
• ETT: LVEF 35%

• Que faire ?



Dyssynchronous ventricular activation

https://litfl.com/left-bundle-branch-block-lbbb-ecg-library/
Uptodate: Cardiac resynchronization therapy in heart failure: Indications and choice of system

Native or pacing-induced LBBB is hemodynamically disadvantageous:
• Dyssynchrony -> reduced cardiac output
• Exacerbates functional mitral regurgitation
• Worsens LV dilatation



Implantable Cardioverter-Defibrillator (ICD) 
and Cardiac Resynchronization Therapy (CRT)

https://www.researchgate.net/figure/Chest-X-ray-after-cardiac-resynchronization-therapy-with-defibrillator-CRT-D_fig1_298422112
https://tcaheart.com/cardiac-resynchronization-therapy/



Cardiac resynchrony therapy (CRT)

• CRT-pacemaker (CRT-P)
• CRT-implantable cardioverter-defibrillator (CRT-D)
• 3ème sonde placée dans une branche du sinus coronarien pour pacing

du VG
• Effets sur le ventricule gauche:

• Restaure la synchronie ventriculaire
• «Reverse remodeling» - diminue la dilatation du VG
• Augmente la contractilité myocardique sans augmenter la consommation en O2
• Diminue la sévérité des insuffisances mitrales fonctionnelle
• Augmentation de la FEVG



Bloc de branche gauche:
• Contraction VG désynchronisée
• Volume d’éjection diminué

CRT:
• Contraction VG resynchronisée
• Augmentation du volume d’éjection

Cardiac resynchrony therapy (CRT)



CRT – Quand y penser ?

• LVEF > 35 – 50%
• Patients nécessitant l’implantation d’un pacemaker pour une autre raison + 

nécessité de pacing anticipée > 40% (ex: AV-bloc, ablation NAV si FA)
• QRS ≥ 150 ms + LBBB (native or paced) et symptômes réfractaires malgré OMT > 3 

mois

• Patients symptomatiques d’insuffisance cardiaque (NYHA > I)
• Thérapie médicamenteuse optimale depuis ≥ 3 mois (= doses max tolérées)

• LVEF ≤ 35%
• QRS ≥ 130 ms (si possible ≥ 150 ms)
• Bloc de branche gauche (LBBB)
• Non-LBBB - CRT à envisager





LBBB

With CRT

https://www.researchgate.net/figure/Pre-and-post-CRT-P-ECG-A-Baseline-ECG-shows-normal-sinus-rhythm-with-left-bundle_fig2_341674534



2013 ESC Guidelines on cardiac pacing and cardiac resynchronization therapy

Probablement pas de bénéfice de la CRT:
• NYHA I et NYHA IV
• LVEF > 50%
• QRS < 120 ms



Implantable Cardioverter-Defibrillator (ICD) – Indications

• Prévention primaire:
• NYHA II-III
• LVEF ≤ 35% malgré traitement 

médicamenteux optimal > 3 mois
• > 40 jours après l’infarctus
• Espérance de vie > 1 an

• Prévention secondaire:
• Survivant d’une arythmie 

ventriculaire avec instabilité 
hémodynamique
• Espérance de vie > 1 an
• > 48h après un syndrome 

coronarien aigu



2 possibilités : TV-ICD vs. S-ICD



TV-ICD vs. S-ICD

Same efficacy: 
• successfully terminating ventricular arrhythmias > 95%



TV-ICD vs. S-ICD
Avantages S-ICD:
• Moins de complications liées à l’implantation (tamponnade, 

pneumothorax, hémothorax)
• Moins d’usure de sondes
• Pas d’infection endovasculaire

• Infection de poches (1-10%) – souvent traité conservativement sans devoir 
explanter le device

Désavantages S-ICD:
• Pas de pacing anti-tachycardie (ATP)
• Pas de pacing en cas de bradycardie (sauf transitoirement post-choc)
• Upgrade en pacemaker et/ou CRT pas possible
• Plus de chocs inappropriés (4-16%) – Importance du screening et 

discrimination QRS/onde T, myopotentiels



Antitachycardia pacing (ATP)

• Uniquement possible avec TV-ICD.
• Permet de terminer env. 50% des TV monomorphes (et d’éviter un choc)



S-ICD – Pour quels patients ?

- Patients jeunes (<45 ans), qui auront probablement besoin de 
plusieurs remplacement de boitiers durant leur vie (ex: HCM, 
Brugada, ARVC etc)

- Patients à haut risque de bactériémie (ex: hémodialyse, 
immunosuppression, cathéters à long terme)

- Problèmes d’accès veineux
- Antécédant de complications avec TV-ICDs / endocardites



Visite à votre cabinet 12 mois post STEMI
• Va bien, pas de plainte
• TA 110/70 mmHg, FC 65/min, euvolémique
• Médicaments:
• Entresto 200 mg 2x/j, metoprolol 150 mg/j, aldactone 50 mg/j, jardiance

10mg/j
• Aspirine 100 mg, efient 10 mg
• Rosuvastatine 20 mg
• Pantozol 20 mg

• La patiente veut diminuer le nombre de ses médicaments, que lui 
proposez-vous ?



La patiente veut diminuer le nombre de ses 
médicaments, que lui proposez-vous ?

• Entresto 200 mg 2x/j, metoprolol 150 mg/j, aldactone 50 mg/j, 
jardiance 10mg/j

• Aspirine 100 mg, efient 10 mg
• Rosuvastatine 20 mg ?
• Pantozol 20 mg

• Et la statine ???



• The key events in the initiation of ASCVD are the retention and accumulation of cholesterol-rich apoB
containing lipoproteins within the arterial intima at sites of predilection for plaque formation.

• LDL-C is causally associated with the risk of ASCVD, and that lowering LDL-C reduces the risk of ASCVD 
proportionally to the absolute achieved reduction in LDL-C.

Ference BA et al., Evidence from genetic, epidemiologic, and clinical studies. A consensus statement from the European Atherosclerosis Society Consensus Panel. Eur Heart J, 2017



Lipides – quelles
cibles pour notre
patiente ?



LDL-C  : quelles cibles ?



Diminuer le LDL-C – quels médicaments ?

Statines
PCSK9-Inhibitors

Ezetimibe



Mécanismes d’action

Ference BA et al., Evidence from genetic, epidemiologic, and clinical studies. A consensus statement from the European Atherosclerosis Society Consensus Panel. Eur Heart J, 2017





Copyrights apply



Proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 (PCSK9) - Inhibitors

3 drogues, 2 mécanismes d’action:
• L’alirocumab (Praluent) et l’evolocumab (Repatha) sont des anticorps 

monoclonaux qui lient le PCSK9 sérique, favorisant sa dégradation.
• L’inclisiran (Leqvio) est un petit ARN interférant (pARNi), qui interfère avec 

le mRNA codant pour la PCSK9 et diminution sa production.
• Les 2 mécanismes augmentent le recyclage des LDL-R et leur expression à 

la surface des hépatocytes, ce qui augmente l'absorption du LDL-C et 
diminue le taux de LDL-C sanguin.
• Circulating levels of PCSK9 are upregulated in the presence of statins, 

suggesting that inhibiting the PCSK9 pathway may complement the LDL-C 
lowering effect of statins



Copyrights apply



https://www.straighthealthcare.com/pcsk9-inhibitor-moa.html



PCSK9-Inhibitors - Posologies

• Alirocumab – Praluent
• 75 - 150 mg sc toutes les 2 semaines ou 300 mg 1x/mois

• Evolocumab – Repatha
• 140 mg sc toutes les 2 semaines ou 420 mg 1x/mois

• Inclisiran – Leqvio (small interfering RNA)
• 284 mg sc à 0, 3 mois, puis tous les 6 mois



Copyrights apply



PCSK9-Inhibitors

• Indications:
• En cas de cible LDL-C non atteinte
• En association avec et/ou en cas d’intolérance aux statines/ezetimibe
• Hypercholestérolémie familiale (homo- et hétérozygote)
• Prévention cardiovasculaire secondaire
• (Prévention cardiovasculaire primaire chez les patients à très haut risque (IIb, C))

• Effets:
• LDL-C : réduction de 60%, indépendamment de la prise ou non de statine
• Lp(a): réduction de 18-36%
• Mortalité CV et risque d’infarctus: réduction jusqu’à 50% (!)

• Peu/pas d’effet secondaire
• Inconvénient : prix très élevés …

ODYSSEY Trial - Alirocumab vs Placebo for Secondary Prevention of CVD, NEJM (2018)
FOURIER Trial - Evolocumab vs Placebo for Secondary Prevention of CVD, NEJM (2017)
ORION-10 and ORION-11 Trials - Two Phase 3 Trials of Inclisiran in Patients with Elevated LDL Cholesterol, NEJM (2020)
Efficacy and safety of evolocumab in reducing lipids and cardiovascular events. NEJM (2015)



NSTEMI – quelques précisions

Timing coronarography

Pas de pré-traitement par P2Y12-Inhib 
(Efient, Brilique, Plavix), avant la 
coronarographie et de connaitre 
l’anatomie coronarienne.



Quiz ECG



http://hqmeded-ecg.blogspot.com/2017/03/subtle-dynamic-t-waves-followed-by-lad.html

F, 42 ans, HTA
Douleurs thoraciques intermittentes depuis qq jours. 

N’a plus de douleurs actuellement

Status: sp
Labo: Troponine-I HS : négative 



T 1.5h – toujours asymptomatique



T 3.5h – DRS reviennent…

Troponine T3 : à peine positive
Juste après, développe FV

IVA moyenne: occlusion 100%
ROSC difficilement obtenu

Evolution favorable



Wellens’ syndromeDiagnostic ?



Wellens’ syndrome
• Très suspect de sténose critique de l’IVA (ou d’une autre coronaire)
• Les patients n’ont plus de douleur ! (reperfusion spontanée après une période d’ischémie critique)
• Pas/peu d’enzymes cardiaques
• Lésion très instable, très haut risque de ré-occlusion
• Signe ECG également rencontré après PCI ou lors de spasme coronarien = signe de reperfusion
• Attention à la pseudo-normalisation des ondes T = ré-occlusion !!!

Pattern A Pattern B



images in clinical medicine

T h e  n e w  e ngl a nd  j o u r na l  o f  m e dic i n e

n engl j med 372;1 nejm.org january 1, 201566

Lindsey R. Baden, M.D., Editor

A 31-year-old male smoker with diabetes mellitus presented to the emergency department 
with intermittent, exertional chest pain of 4 days’ duration. Electrocardiography performed on arrival (Panel A) 
revealed anterior T-wave inversions with biphasic lateral T waves, which raised concern about Wellens’ syn-

drome, a syndrome that is associated with severe stenosis of the left anterior descending artery. (The artifact in lead V1 
is unrelated to Wellens’ syndrome.) The initial troponin I concentration was 0.07 ng per milliliter (reference range, 
0 to 0.03 ng per milliliter); it rose to 0.58 ng per milliliter at 6 hours and peaked at 0.79 ng per milliliter before 
intervention. Coronary angiography performed 12 hours after presentation showed stenosis of 95% of the mid–left 
anterior descending artery (Panel B), which was successfully treated with a drug-eluting stent (Panel C). The patient 
was found to have uncontrolled diabetes, with a glycated hemoglobin level of 11.9%. He had an unremarkable course 
after revascularization, with a preserved left ventricular ejection fraction, and was discharged after receiving smok-
ing-cessation counseling, intensive diabetes education, and a cardiac rehabilitation referral.
DOI: 10.1056/NEJMicm1400946
Copyright © 2015 Massachusetts Medical Society. 

Lindsey R. Baden, M.D., Editor

Wellens’ Syndrome

Lakshmi Kannan, M.D.
Vincent M. Figueredo, M.D.

Albert Einstein Medical Center, 
Philadelphia
kannanla@einstein.edu
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The New England Journal of Medicine 
Downloaded from nejm.org at CTR HOSPITAL UNIVERSITAIRE VAUDOIS on November 8, 2015. For personal use only. No other uses without permission. 

 Copyright © 2015 Massachusetts Medical Society. All rights reserved. 
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Wellens’, autre exemple





The progression of ECG findings seen during acute coronary occlusion and reperfusion. 
Pendell, M., et al. (2018). "The OMI Manifesto." Dr. Smith’s ECG Blog.



H, 43 ans, HTA, fortes douleurs thoraciques la 
veille, actuellement asymptomatique

ETT: FEVG 65%, pas de trouble de la cinétique segmentaire
Troponin T hs: 60 ng/L, sans cinétique





STEMI postérieur
Territoire électriquement silencieux
3-8% des infarctus touchent uniquement la paroi postérieure
Diagnostic souvent manqué
CAVE: Sous décalage en V2-V3 jamais normal
Transition R très précoce

Homme 56 ans, DRS

Oraii, S., et al., J Electrocardiol, 1999
O'Keefe, J.H., et al., Am J Cardiol, 1995
https://litfl.com/posterior-myocardial-infarction-ecg-library/ 



Posterior STEMI



H, 20 ans, syncope en jouant au foot
Mort subite du père à 42 ans, il y a 3 mois

Diagnostic ?



Brugada syndrom

https://litfl.com/brugada-syndrome-ecg-library/



Test à l’ajmaline



Autre exemple, F 24 ans, T 39°



ECG de base

V1-V2 positionnés dans le 2è espace intercostale



Brugada syndrom vs. pattern

https://litfl.com/brugada-syndrome-ecg-library/



H, 50 ans, épigastralgies depuis 7 jours, 
vomissements ++







Post PCI



Apical LV Thrombus after anterior MI


