
Anatomie, 
physiologie et  
physiopathologie de 
la MCAS et ses 
complications

Chadi Sargi
R5 Cardiologie adulte – UdeM

Présentation aux résidents en anesthésie –
18 septembre 2025



Objectifs 
Collège Royal

• 4.2 Demonstrate knowledge with respect to the following:

• 4.2.1 Basic Science

• 4.2.1.1 Coronary anatomy and physiology

• 4.2.1.1.1 Describe the normal coronary anatomy and common variants, including being able to 
describe the vascular supply of the major cardiac chambers and cardiac conduction systems

• 4.2.1.1.2 Describe the normal structure of coronary arteries and the determinants of arteriolar 
tone

• 4.2.1.1.3 Describe the determinants of coronary artery blood flow, myocardial oxygen supply and 
myocardial oxygen demand, including differences between the right and left ventricles.

• 4.2.1.1.4 Describe the pathogenesis of myocardial ischemia, including the pathology of 
atherosclerotic heart disease, dynamic stenosis, collateral circulation and coronary steal

• 4.2.1.1.5 Describe the pathogenesis of perioperative ischemia and infarction, including 
similarities and differences from Myocardial Infarction (MI) in the ambulatory (non-surgical) 
setting

• 4.4.1.3 Coronary Artery Disease

• 4.4.1.3.1 Acute myocardial ischemia

• 4.4.1.3.2 Myocardial infarction

• 4.4.1.3.3 Complications of myocardial infarction such as dysrhythmia, VSD, Congestive Heart 
Failure (CHF), Mitral Regurgitation (MR), Left Ventricular aneurysm, Pseudoaneurysm



Section 1: 
Anatomie et 
Physiologie 

coronarienne

• 4.2.1.1.1 Describe the normal coronary anatomy and 
common variants, including being able to describe 
the vascular supply of the major cardiac chambers 
and cardiac conduction systems

• 4.2.1.1.2 Describe the normal structure of coronary 
arteries and the determinants of arteriolar tone

• 4.2.1.1.3 Describe the determinants of coronary 
artery blood flow, myocardial oxygen supply and 
myocardial oxygen demand, including differences 
between the right and left ventricles.



Anatomie coronarienne

• 2 ostiums: coronaire droite et tronc commun (coronaire gauche)
• Tronc commun donne IVA (avec branches diagonales et septales) et Cx (avec branches

marginales)
• Parfois, artère bissectrice en plus de l’IVA et la CX

• Perfusion coronarienne durant la diastole
• IVA + diagonales: paroi antérieure médiale VG, 2/3 du septum IV, apex VG
• Cx + marginales: parties antérieures et postérieures de la paroi latérale du VG + OG
• CD: parties médiales de la paroi inférieure + 1/3 postérieure du septum IV + VD en grande

partie
• Le VD reçoit aussi de la perfusion des branches diagonales et septales de l’IVA
• OD: branches de la CD et Cx
• Nœud sino-atrial: CD dans 60% des cas, sinon Cx (rarement les deux)
• Nœud AV : selon la dominance (donc CD la plupart du temps)

• Donc risque de bradyarythmies en infarctus du myocarde (IdM)





Dominance coronarienne

• Se définit par l’origine de l’IVP = interventriculaire postérieure (en anglais PDA) et les 
PL (postéro-latérales)

• Dominance droite (85%): IVP venant de la CD + >= 1 PL
• Dominance gauche (7%): IVP venant  de la Cx + >= 1 PL (CD ne perfuse pas le VG)
• Co-dominance (7%): IVP de la CD, PL de la Cx

• Chez 2/3 des patients, le muscle papillaire postéro-médial mitral reçoit sa perfusion 
d’une seule coronaire (CD ou Cx)

• Site possible de rupture en ischémie  insuffisance mitrale (IM) de novo
• Muscle papillaire antéro-latéral mitral reçoit sa perfusion de l’IVA et de la Cx







Drainage veineux

• Grande veine cardiaque, veine cardiaque antérieure et veine cardiaque moyenne se 
drainent dans le sinus coronarien, se vide dans l’OD (partie postérieure, au-dessus 
de la valve tricuspide)

• Distribution capillaire uniforme dans tout le myocarde, sauf au niveau NAV et septum 
IV  tissu de conduction plus à risque en ischémie



Physiologie coronarienne

• Déterminants du flot coronarien:
• Différence entre PAdiastolique et PTDVG
• Inversement reliée résistance vasculaire du flot, qui varie selon diamètre du vaisseau 

(loi de Poiseuille)

• Sous-endocarde est plus susceptible à l’ischémie si augmentation de la PDTVG (sténose, 
HVG, tachycardie, IC) ou baisse PAd (comme en IAo sévère)

• Résistance vasculaire (tonus artériel) régulé par muscle lisse vasculaire
• Système sympathique active muscle lisse  contraction  ↑ résistance
• Activation récepteurs Beta : ↓ résistance
• Adénosine, NO, ADP: ↓ résistance
• Activation récepteurs Alpha : ↑ résistance



Consommation O2

• Extraction 80% O2 (le meilleur des muscles du corps)
• Flot coronarien = environ 5%
• Diamètre VG et épaisseur (wall thickness)  impact sur consommation 

oxygène 
• Loi de Laplace: σ = pr/2h

• FC = principal déterminant consommation O2 (cœur intact)
• En exercice, hyperhémie : consommation augmente de 4-5x (si 

concentration Hb stable)
• Tonus artériel régulé par muscle lisse vasculaire

• Système sympathique active muscle lisse  contraction  ↑ résistance
• Activation récepteurs Beta : ↓ résistance
• Adénosine, NO, ADP: ↓ résistance
• Activation récepteurs Alpha : ↑ résistance



Section 2 : 
Ischémie 

coronarienne

• 4.2.1.1.3 Describe the determinants of coronary 
artery blood flow, myocardial oxygen supply and 
myocardial oxygen demand, including differences 
between the right and left ventricles.

• 4.2.1.1.4 Describe the pathogenesis of myocardial 
ischemia, including the pathology of atherosclerotic 
heart disease, dynamic stenosis, collateral 
circulation and coronary steal

• 4.2.1.1.5 Describe the pathogenesis of perioperative 
ischemia and infarction, including similarities and 
differences from Myocardial Infarction (MI) in the 
ambulatory (non-surgical) setting

• 4.4.1.3 Coronary Artery Disease
• 4.4.1.3.1 Acute myocardial ischemia
• 4.4.1.3.2 Myocardial infarction



Demande et apport en oxygène

• Principaux déterminants VO2Myoc (demande myocardique en O2): 
• Tension de la paroi (wall tension): Loi de Laplace σ = pr/2h

• Donc on peut réduire la demande en diminuant la pression sur la paroi 
myocarde

• Contractilité 
• Apport en O2 (oxygen supply): 

• Flot coronarien
• Pression de perfusion
• Tonus vasculaire (régule résistance)
• Temps permis pour l’extraction (Fréquence cardiaque): temps de systole est 

toujours constant, donc en tachycardie, temps de diastole diminue
• Contenu en oxygène: Hb, Sat O2
• Extraction myocardique (déjà maximal)



Demande et apport en oxygène



Demande et apport en oxygène

• VG et perfusé qu’en diastole seulement
• VD perfusé durant les 2 cycles (si absence d’HTP) : différence de pression dans les 2 

cavités en systole
• Réserve coronarienne = capacité à la dilatation pour augmenter perfusion 

(autorégulation se perd si pression de perfusion est inférieure à 40 mm Hg)



Vaisseaux normaux

• Vaisseau normal: intima, media, adventitia 
• Intima = endothélium + élastine interne
• Media = muscles lisses + élastine externe
• Adventice = lymphes, vaso vasorum, nerfs

• Endothelium comporte plusieurs fonctions: coagulation et fibrinolyse, régulation de 
la dilatation (NO, prostacycline) et constriction (endothéline), immunité (permettre 
adhésion des leucocytes en inflammation)

• Cellules muscles lisses: répondent aux diverses hormones (angiotensine II, 
acéthylcholine, endothéline, NO), synthèsent collagène/élastine et autres. Modulées 
par cytokines inflammatoires (IL-1, IL-6, TNF). En athérosclérose, migration vers 
intima





Athérosclérose

• Communément appelée « durcissement des artères », l'athérosclérose tire son nom 
des racines grecques athere-, qui signifie « bouillie, pâte », et -skleros, qui signifie « 
durcissement »

• 1er évènement : dysfonction endothéliale (cause classique = cigarette). Permet 
développement «fatty streak» (trainée graisseuse)  entrée + modification 
lipoprotéine comme LDL, apolipoprotéine B (transporte LDL), PCSK9 (protéase qui 
régule récepteur du LDL)  oxydation et modification (en diabète, LDL est glyquée et 
devient très pro-inflammatoire)  captation des leucocytes  se transforment en 
cellules spumeuses (foam cells) car imbibées de lipoprotéines





Athérosclérose

• Se développent davantage dans les ramifications
• Microfissures et inflammation induisent migration cellules lisses vers intima + 

prolifération  emprisonne lipoprotéines  développement cap fibreux 
athéromateux

• Si rupture de cette plaque (car constante bataille entre production de matrice extra-
cellulaire par les cellules lisses et destruction par cellules spumeuses)  lésion 
thrombogénique activation des plaquettes

• Si rupture  thrombus aigu avec sténose significative et ischémie
• Si érosion  thrombus chronique sans sténose initiale, qui peut progresser







Ischémie 

• Ischémie se produit lors d’un mismatch de la demande/apport O2
• Si ischémie >20 minutes, lésion irréversible avec nécrose
• Atteinte apport: vasospasme ou thrombus  ischémie transmurale 

↓ compliance VG
• Atteinte demande: inhabilité à «matcher» l’augmentation de la 

demande  ischémie sous-endocardique  ↓ compliance VG
• Diminution LVEDP permet meilleur apport (diminue le wall stress et 

augmente différentielle de pression avec Pao)





Ischémie

• En ischémie réversible, 2 phénomènes possibles: stunned or hibernating 
myocardium

• Stunning: fonction anormale après phénomène aigue/discret d’ischémie
• Pas de mort cellulaire, mais peut durer plusieurs jours (même post revasc)

• Hibernating: état chronique de diminution de perfusion (diminution de la 
régulation des myocardes pour préserver leur vie, contractilité donc perdue, pas 
de mort)

• En aigu, difficile de distingue si muscle nécrosé ou viable. On procède à la 
revascularisation lorsque possible, puis révaluation. 



Infarctus du myocarde

• Définition: élévation de la troponine supérieure au 99e percentile de la limite de 
référence (~0,03 ng/ml, selon le test) avec un profil ascendant et/ou descendant, 
associé à l'une des quatre caractéristiques suivantes : 

• Angine de poitrine ; 
• Anomalies ST-T nouvelles ou dynamiques (non expliquées par une HVG ou un 

BBG), ou nouvelles ondes Q ;
• Nouvelle anomalie du mouvement de la paroi sur l'imagerie ; 
• Thrombus intracoronaire à l'angiographie.

• Il faut une cinétique de tropos
• Peuvent être chroniquement élevées en ins cardiaque, IRC, HVG sévère
• DDx avec myocardite
• Cut-off : >99e percentile, ou changement >20% (parfois 50-80% sur chiffre petit 

de troponines)



Infarctus du myocarde

• IM type 1 = IM spontané = SCA (AI, NSTEMI, STEMI)
• Causé par rupture ou érosion de plaque causant agrégation 

plaquettaire, thrombus et microembolies
• STEMI = élévation persistance du segment ST (>20 min)  nécrose 
• NSTEMI = pas d’élévation ST (ou non persistant) , souvent thrombus 

non occlusif. Plus de collatérales
• Du à l’inflammation et l’activation plaquettaire, on voit plusieurs 

ruptures de plaques (30-80%) mais souvent une est la coupable 
(culprit)



Infarctus du myocarde

• IM type 2 (ou NSTEMI type 2) avec ou sans MCAS sous-jacente = débalancement 
entre demande/apport en O2

• Plaques stables sans rupture/thrombose (si présente)
• 50% ont une MCAS
• Diverses causes: 

• Cardiaque: hypertension sévère, insuffisance cardiaque décompensée, CMH, St 
Ao, tachyarythmie

• Non-cardiaque: sgmt GI, sepsis, anémie sévère, hypoxie
• C’est le contexte qui différence les 2 types
• Traitement = renverser la cause sous-jacente





Cascade ischémique



Traitement 

• Nitroglycérine = vénodilatation: ↓ pré-charge VG et tension sur paroi et ↓ besoin O2 + ↑ 
dilatation coronarienne

• Effet 2e est la vasodilatation systémique qui peut chuter TA et induire tachycardie 
compensatoire et ↑ besoins O2 + méthémoglobinémie

• Bêta-bloqueurs: diminue tachycardie  augmente remplissage diastolique
• Peut aussi diminuer la TA et le débit cardiaque
• Propranolol = demi-vie 4-6h
• Metoprolol B1-sélectif, moins de bronchospasme
• Labetalol est alpha et beta bloquant, aide pour gestion crises hypertensives
• Esmolol = demi-vie de 9.5 minutes, B1-sélectif

• Bloqueurs canaux calciques: ↓ contractilité/tonus vasculaire/FC
• Dihydropyridine = effet systémique artériel comme amlodipine, nifedipine, nicardipine

(effets antispasmodique coronarien), clevidipne (bon en HTA post-op chx cérébrale)
• Non-dihydropyridine = plus d’effet inotrope , comme verapamil et dilitiazem





À titre informatif

• IM type 3 = mort subite
• IM type 4 = post PCI (↑ >5x ou >20% avec nouveaux chg ST ou Q ou ARC)
• IM type 5 = post pontages (↑ >10x avec nouveaux chg ST ou Q ou ARC)



Infarctus du myocarde

• Sténose dynamique = sténose avec impact hémodynamique
• À l’angio : rétrécissement >= 70% de la lumière
• Interrogation invasive : FFR =< 0.80 ou RFR =< 0.91

• Circulation collatérale: se développe dès les premiers 24h suivant un infarctus aigu. 
Parfois, peuvent pré-dater l’infarctus si lésion chronique de plus de 90% présente 
(micro-canaux intercoronariens qui maturent plus l’ischémie se développe). Leur 
présence permet de réduire l’impact d’un IM

• Maturation complète ad 12 semaines
• Vol coronarien 

• Exemple du Persantin : artère avec lésion significative déjà maximalement 
dilatée. En donnant dipyridamole (vasodilatateur), les autres artères se dilatent, 
créant un shunt du sang vers ces régions  ischémie démasquée (cold spot en 
médecine nucléaire)



Infarctus périopératoire

• Survient ad 20% des patients haut risque lors des chirurgies non cardiaque
• Pas de définition claire

• MINS = myocardial injury after non cardiac surgery
• ↑ tropos hs-TnT >20ng/L (ou >99e percentile) dans les 30 jours post-op (mais surtout 72h), 

d’étiologie ischémique mais qui pourrait être masqué par analgésie/anesthésie
• PMI = perioperative/postop myocardial injury (toute cause confondue)

• 70% des IdM périop = type 2 : hypotension intraop, anémie, tachycardie, hypoxie
• Autres causes = stress mécanique comme EP, postcharge VD augmentée, blessure pulmonaire sur 

ventilation mécanique
• Sepsis, cardioversion
• MINS associés à ↑ mortalité 30 jours suivant un IdM
• Tx: AAS, statines, stratification en 2e temps…

• Littérature controversée et peu claire… sous réserve*



Section 3: 
Complications 

d’infarctus

• 4.4.1.3.3 Complications of myocardial 
infarction such as dysrhythmia, VSD, 
Congestive Heart Failure (CHF), Mitral 
Regurgitation (MR), Left Ventricular 
aneurysm, Pseudoaneurysm



Insuffisance cardiaque / choc 

• Diminution subite de la FeVG, pas de compliance… classification Killip
• Choc VG: OAP, TVC basse, wedge élevé (backflow)
• Choc VD: pms secs, TVC haute, wedge élevé (interdépendance)
• Toujours penser à une complication mécanique
• Iatrogénique: BB/IECA, sédatifs péri-intubation…



Insuffisance mitrale

• Feuillet postérieur vulnérable
• Malcaptation (30% des IdM): akinésie inférieure qui tire le muscle papillaire vers 

le bas, ou dilatation VG 2e à ischémie antérieure (même feuillet atteint)
• Rupture de  (1% des cas) postérieur 2e ischémie inférieure ou postérieure, car 

suppléance par 1 artère
• Grande onde V au swan
• Wedge > PTDVG



Communication interventriculaire

• Rupture du septum IV dans environ 1% des IdM
• IVA et CD à niveaux égaux (cause)
• Si IVA: atteinte septal-apical
• Si CD: inféro-basal-septal
• Cause shunt GD sévère avec hypotension et surcharge importante 

• Qp/Qs élevé, donc prendre différence de Sat O2 entre VD et OD
• Moins de surcharge qu’en IM
• Wedge > PTDVG
• 50% de mortalité (difficile de réparer tissu nécrotique)



Tachyarythmie

• FV et TV polymorphe: ischémie active (mort subite)
• TV monomorphe: cicatrice. Moins bon pronostic si après 48h
• TVNS : si persiste après 48h, moins bon pronostic. Rien à faire sauf BB
• RIVA (TV lente 60-120 bpm), surtout post reperfusion. Bénin et se résout seul
• FA/Fla, vu dans 10% des cas. Paroxystique, mais ↑ risque de récidive à 1 an
• Rythme jonctionnel accéléré (80bpm), souvent se résout seul 



Bradyarythmie/trouble de conduction

• Si IdM inférieur (branches au NSA et NAV): brady sinusale et bloc AV (nodal) souvent 
temporaires (24H), réponse vagale importante (réaction de Bezold-Jarisch) et donc 
répond à l’atropine 

• Si tardif >24h, cause prob ischémique/œdème, ne répondra pas atropine
• Garde pace temporaire si choc/ins cardiaque/hypoperfusion

• Si IdM antérieur: blocs de branches et BAV complet (branches septales de l’IVA)
• Blocs AV hissien/infra-hissien
• BBD et HBAG souvent vu, car perfusé par 1 branche septale



Anévrysme VG / pseudo-anévrysme

• Dyskinésie – mouvement contraire (ressort en contraction et rentre en relaxation

• Anévrysme = forme sévère de dyskinésie, avec couche mince de myocarde qui ressort, 
mais tant en systole qu’en diastole (formant une cavité en soi)

• Se développe premiers 48h, puis calcifie sur qq semaines
• Augmente précharge et postcharge et peut empirer IC, TV, angor, thrombus
• Surtout antéro-apical avec ↑ST >=3 semaines
• Risque de rupture dans les 2 premières semaines, puis risque disparait

• Pseudo-anévrysme = rupture contenue par péricarde avec thrombus et fibrose (pas de 
myocarde)

• 40-50% de risque de progrès vers rupture
• Dx echo: cou court avec ratio classique cou:diamètre interne  <0.5





Autres 

• Thrombus VG: à rechercher à l’écho si région akinétique (surtout apex) avec injection 
contraste. Risque embolique

• Péricarde 
• Péricardite aigue post-IdM
• Épanchement péricardique
• Syndrome Dressler (péricardite 1-8 sem post IdM)

• Rupture paroi libre (plus commun si IVA)
• Cause de tamponnade et AESP
• Prodrome: DRS, re↑ST, bradycardie, syncope sur choc vagal
• Précédé d’un ep péricardique modéré (qui contient la rupture)
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Questions ?

chadi.sargi@umontreal.ca 514-913-6649
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