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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT     
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek  FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 

Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 

Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 

 



Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali     Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah    Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 



Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae    Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie Inspecteur du  SS 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*    Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation – Dir.  HMIM 



Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur  ERSM 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. CHAOUIR  Souad*    Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
Pr. LAZRAK  Khalid *    Traumatologie  Orthopédie 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
Pr. LABRAIMI  Ahmed*    Anatomie Pathologique 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 



Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 



Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 



Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 



Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou*    ORL 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 



Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 



Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*    Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie 
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
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ABREVIATIONS : 

 

ATL   : Angioplastie 

AVC   : Accident vasculaire cérébral 

BAV   : Bloc AuriculoVentriculaire 

BBD   : Bloc de Branche Droit 

BBG   : Bloc de Branche Gauche 

CD   : Artère Coronaire Droite 

CX   : Artère Circonflexe 

DTDVG  : Diamètre TéléDiastolique du Ventricule Gauche 

DTSVG  : Diamètre TéléSystolique du Ventricule Gauche 

ECG  : Electrocardiogramme 

ESSV  : Extrasystole SupraVentriculqire 

ESV  : Extrasystole Ventriculaire 

FA   : Fibrillation Atriale 

FDRCx  : Facteur de Risque Cardiovasculaire 

FE    : Fraction d’Ejection 

HAAMU : Helsinki Area AMi—treatment re-evaluation 

HBPM  : Héparine à Bas Poids Moléculaire 

HNF   : Héparine Non Fractionnée 



HTA  : Hypertension Artérielle 

ICT   : Index Cardio Thoracique 

IDM   : Infarctus Du Myocarde 

IEC   : Inhibiteur de l’Enzyme de Conversion 

IM    : Insuffisance Mitrale 

IMC   : Indice de Masse Corporelle 

IPP   : Inhibiteur de la Pompe à Protons 

IR    : Insuffisance Rénale 

IVA   : Artère Interventriculaire Antérieure 

IVG   : Insuffisance ventriculaire gauche 

IVP   : Artère InterVentriculaire Postérieure 

Monotrc  : Monotronculaire  

Ms   : milliseconde 

PA   : Pression Artérielle 

PRVG   : Pressions de Remplissage du VG 

RS    : Rythme Sinusal 

RV   : Artère RétroVentriculaire 

SCA   : Syndrome Coronarien Aigu 

ST+   : Sus décalage du segment ST 

STEMI  : ST segment Elevation Myocardial Infarction 



Tritrc   : Tritronculaire 

TSV   : Tachycardie SupraVentriculaire 

TV   : Tachycardie Ventriculaire 

USIC   : Unité de Soins Intensifs de Cardiologie 

VD   : Ventricule Droit 
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Pendant longtemps, l'électrocardiogramme a été considéré comme un 

élément essentiel de la démarche diagnostique initiale des patients souffrant de 

douleur thoracique. Les patients présentant une élévation du segment ST ou 

nouveau bloc de branche gauche sont généralement admis en urgence pour une 

reperfusion immédiate. L’infarctus du myocarde, à sa phase aiguë, est alors 

diagnostiqué sur la base des modifications du segment ST,  et l'évaluation des 

risques est généralement basée sur des mesures simples de la déviation du 

segment ST ou la largeur des QRS. 

Cependant, l’ECG permet de déceler plus d'informations sur la localisation 

exacte de la lésion, la prédiction de la taille finale de l'infarctus, et l'estimation 

du pronostic. Certains estiment que l'utilisation accrue des interventions 

coronaires primaires chez les patients avec élévation du segment ST  rend ces 

informations moins utiles. Cependant, même à l’aide d’une coronarographie 

immédiate, l'identification du site de l'infarctus et l’estimation de la zone 

myocardique nourrie par chacune des branches de l'artère coronaire  coupable 

sont parfois difficiles. Chez certains patients, plus d'une lésion peut être trouvée 

rendant ainsi la détermination de la lésion aiguë moins évidente. Dans d'autres 

cas, une occlusion complète des branches de bifurcation des artères coronaires 

peut passer inaperçue. 

Il est important de comprendre que l'électrocardiogramme fournit des 

informations sur un aspect totalement différent de l’étiopathogénie de l'infarctus 

du myocarde que ne le fait la coronarographie. Celle-ci identifie l’anatomie 

coronaire tandis que l'électrocardiogramme reflète la physiologie du myocarde 

au cours de l'ischémie aiguë. 
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Pour cette raison, il est possible d'observer des sténoses coronaires sévères 

sans preuve électrique d'ischémie aiguë. En outre, il est possible de constater une 

restauration de la perméabilité des vaisseaux  alors que l’électrocardiogramme 

montre des signes d'ischémie permanente en raison du "no-reflow", des lésions 

de reperfusion, ou des dommages myocardiques survenus avant la reperfusion. 

Ainsi, alors que la coronarographie est certes le «gold standard» pour 

identifier l’artère coupable, l'électrocardiogramme reste l'étalon-or pour 

déterminer la présence et la localisation de l'ischémie myocardique aiguë 

permettant ainsi de guider le geste de revascularisation en cas d’atteinte 

multitronculaire. 

Le but de ce travail rétrospectif incluant 100 patients ayant présenté un 

SCA ST+, admis dans les premières 24 heures, est d’étudier la corrélation entre 

les données électriques et coronarographiques et de juger de la reproductibilité 

de l’électrocardiogramme dans l’identification de la lésion coupable. 
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Il s’agit d’une étude rétrospective concernant une série de 100 patients 

admis initialement aux urgences de l’hôpital militaire d’instruction Med V de 

Rabat, où le diagnostic d’un syndrome coronarien aigu ST +  a été posé, puis 

transférés au sein du service de cardiologie. Nous avons opté, dès le début de ce 

travail, de colliger et d’étudier 100 patients. Ce nombre est alors obtenu entre  

Janvier 2013 et Décembre 2014. 

SELECTION DES PATIENTS : 

Les patients concernés ont répondu aux critères suivants : 

 Présenter une douleur thoracique suggestive d’un SCA datant de moins 

de 24 heures. 

 Présenter un sus décalage significatif du segment ST sur 

l’électrocardiogramme. 

 Bénéficier d’une coronarographie à la phase aiguë. 

 

RECUEIL DES DONNEES :  

Il a été établi : 

 Sur la base du dossier médical hospitalier rempli par les médecins 

traitants des patients étudiés. 

 Sur la base du registre de la salle de cathétérisme. 
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Fiche d'exploitation 
IDENTITE: 

Nom:                     Prénom:                     Age: 

Origine:                   Profession: 

Situation sociale:      FAR        CNOPS      Payant   

 

ADMISSION: 

Date:               jour ouvrable 

Référé:      non       oui       d'ou: 

 

FDRCVX: 

FDRCX DUREE 
EVOLUTION 

SUIVI COMPLICATIONS TRAITEMENT 

Diabète     

HTA     

Tabagisme     

Dyslipidémie     

Ménopause     

Hérédité 
coronaire 
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ATCD: 

Cardiopathie ischémique :                                           ATL                                     Pontage  

AVC 

IR                                                                  Gastropathie 

 

Symptôme révélateur: 

Douleur infarctoide                  Description atypique               Type= 

Début :  

 

A l'admission: 

 CLINIQUE : 

PA:                                       Pouls :                                          IMC : 

Killip: 

Auscultation cardiaque: 

Axes vasculaires: 

 

 ECG:   

        RS                                           FA  

ST+                                  Territoire 

Onde Q                           Territoire 

Miroir                             Territoire 

Onde T                           Territoire 

        Troubles du rythme :     ESV                 ESSV                       TV                          TSV  

        Troubles de conduction : BAV                   BBG                  BBD 
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Amplitude en mm : 

 

ST+ miroir  ST+ miroir  ST+ Miroir 

V1   DI   VE   

V2   DII   V3R   

V3   DIII   V4R   

V4   aVL   V7   

V5   aVR   V8   

V6    aVF   V9   

 

 Radio du thorax:    ICT                                    Surcharge 

 

 Biologie:    

Troponine  Urée  Hb  

Myoglobine  Créatinine  GB  

CPK MB  Clr Creat  PLQ  

LDH  Na+  TP  

LDL  K+    

HDL  Glycémie    

Chol T  CRP    

TG  HbA1C    
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 ETT:   

DTDVG =                                DTSVG=                                  FE=                                                                         

      Contractilité segmentaire :   Normale 

                              Akinésie                                      Topo= 

                              Hypokinésie                               Topo= 

                              Dyskinésie                                  Topo= 

 

      PRVG :              Normales                                       élevées   

      Complications mécaniques :   IM                 grade : 

                                                           Anévrysme 

                                                           Thrombus 

                                                           Epanchement péricardique 

 

 

Prise en charge: 

 Heure de l'admission:                                                   H de la douleur: 
 

 Délai réalisation 1er ECG: 
 

 Administration 1er TTT:   Pré hospitalier                Urgences                   Service 
 

 Thrombolyse:        

Début de la thrombolyse à H: 

Délai par rapport à l'admission: 

Critères de succès: 
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 Coronarographie :                                                                       

Réalisée à H :                                                    Délai par rapport à l'admission: 

        Résultat :               Normal                  Monotrc                           Bitrc                            Tritrc 

 

 D° sténose Thrombus Resténose stent 

TRC Proximal    

Distal    

 

IVA 

Proximale    

Moyenne    

Distale    

Diagonale    

 

CX 

Proximale    

Moyenne    

Distale    

Marginale    

 

CD 

Proximale    

Moyenne    

Distale    

IVP    

RV    

Pontage Mammaire    

Veineux    
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Lésion coupable =        

       Angioplastie :   Primaire                  Sauvetage                             IIe 

        Stent :        Nu                               Actif                                    Nombre :                                               

Traitement médical : 

 Admission Sortie 

Clopidogrel   

Aspirine   

HBPM   

HNF   

AntiGIIbIIIa   

Bétabloquant   

IEC   

Statine   

IPP   

Diurétiques   

Antalgiques   

 

Lieu d'hospitalisation:     USIC                                    Secteur clinique 

Durée d'hospitalisation: 

Evolution hospitalière: 
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1. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES : 

A. Age : 

La  moyenne d’âge est de  60.3 ±9.2ans avec des extrêmes allant de  31ans 

à 83ans. Le tiers des patients est âgé de 65 ans et plus. 

 

 

Graphique  1 : Répartition des  STEMI  selon l’âge 

 

B. Sexe : 

La série est majoritairement masculine représentée par un pourcentage de 

91% avec un sexe ratio de 10. 
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C. Facteurs de risque cardiovasculaires: 

Le graphique ci-dessous illustre les principaux facteurs de risque 

cardiovasculaires. Quarante et un pourcent des patients ont au moins deux 

facteurs de risque cardiovasculaires. Le tabagisme représente le facteur de risque 

cardiovasculaire prépondérant. Le diabète affecte la moitié des patients. Son 

ancienneté affiche une moyenne de 10 ans. On note 10 cas de diabète compliqué 

de micro angiopathie (rétinopathie ou néphropathie) et 2 cas de macro 

angiopathie (amputation). ). Parmi les patients dyslipidémiques, 60% d'entre eux 

sont déjà traités par statines.  

 

 

Graphique 2 : Facteurs de risque cardiovasculaires 
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D. Antécédents : 

Deux  patients ont un antécédent d’infarctus du myocarde, alors que deux  

autres ont un antécédent d’angioplastie (sur l’artère coronaire droite). Un patient 

a un antécédent d’accident vasculaire cérébral ischémique. 

 

2. DELAI DE LA PRISE EN CHARGE : 

Dans une procédure où le temps est compté, le délai de la prise en charge 

est primordial. Ce temps, écoulé entre le début de la douleur et l’admission aux 

urgences, varie entre un minimum de 1H et un maximum de 24H avec une 

moyenne de 5H. 

Presque 60% des patients sont admis avant les 6H qui suivent le début de la 

douleur. 

 

 

Graphique 3 : Délai de la prise en charge par rapport au début présumé de la douleur 
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3. PRESENTATION CLINIQUE : 

a. La douleur : 

Le pourcentage des patients ayant présenté un tableau de douleur 

thoracique typique infarctoide s’élève à 88%. Cette douleur est inaugurale dans 

77% des cas, précédée d’un angor d’effort dans 13% des cas et d’un syndrome 

de menace dans 10% des cas. 

La présentation atypique a concerné 12 patients sous forme d’épigastralgie. 

 

 

Graphique 4: Type  de  la douleur 
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Graphique 5 : Mode de présentation de la douleur infarctoide 
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b. L’examen clinique : 

Lors de la prise en charge initiale, un seul patient présente un tableau 

d'OAP (Killip 3) tandis que six autres patients présentent des signes plus 

modérés d'insuffisance ventriculaire gauche (Killip 2). Aucun patient n'est en 

état de choc cardiogénique. L’examen vasculaire chez deux patients révèle un 

souffle carotidien ou fémoral. Pour le reste des patients, l’examen 

cardiovasculaire est normal (Graphique 6). 

 

 

Graphique 6 : Examen clinique 
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4. ELECTROCARDIOGRAMME : 

Un électrocardiogramme est effectué en urgence chez tous les patients 

présentant une douleur thoracique aiguë. 

L’électrocardiogramme inscrit un sus décalage du segment ST chez tous les 

patients. 

Le territoire antérieur est atteint dans 55% des cas dont presque la moitié 

est  un antérieur étendu. L’infarctus inférieur étendu au ventricule droit est 

retrouvé chez 10 patients. Les graphiques  7 et 8 montrent les constatations à 

partir de l’ECG réalisé immédiatement après le premier contact médical.  

 

 

Graphique 7 : Territoires électriques de l’IDM 
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Graphique 8 : Répartition des territoires électriques 
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Seuls 18% des patients ont présenté des troubles de rythme ou de 

conduction. Les arythmies sont représentées essentiellement par la fibrillation 

atriale et les extrasystoles ventriculaires et supraventriculaires. Aucun cas de 

trouble de rythme grave à l’étage ventriculaire n’a été noté. Les troubles 

conductifs regroupent le bloc de branche droit ou gauche et le bloc 

auriculoventriculaire complet. Le graphique suivant montre la répartition de ces 

troubles en fonction de leur fréquence. 

 

 

Graphique 9: Troubles de rythme ou de conduction 
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5. ECHOCARDIOGRAPHIE : 

Une échocardiographie transthoracique est réalisée pour chaque patient, dès 

l’admission au service. On note une dysfonction VG modérée (FEVG entre 45 et 

54%) chez 35% des patients, et une dysfonction VG sévère (FEVG ≤ 30%) chez 

15% des cas. Le ventricule gauche est dilaté dans 9% des cas. Le graphique ci-

dessous reflète l’analyse des troubles de la cinétique segmentaire.  

 

 

Graphique 10 : Troubles de la cinétique segmentaire 
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6. CORONAROGRAPHIE : 

Tous les patients ont bénéficié d’une coronarographie à la phase aiguë 

puisque sa réalisation fait partie des critères d’inclusion. L’analyse 

angiographique des lésions montre une atteinte coronaire monotronculaire dans 

presque la moitié des cas. Il s’agit majoritairement de l’atteinte de l’artère 

interventriculaire antérieure : dans 51% des cas (Graphique 12). 

 

 

Graphique 11   : Résultats de la coronarographie 
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Graphique 12 : Artère responsable de l’IDM 
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7. TRAITEMENT DE REVASCULARISATION : 

Le traitement en urgence est basé sur une stratégie de reperfusion par 

thrombolyse ou angioplastie primaire. Cette stratégie dépend des délais 

d’admission, de l’état clinique du patient et de la disponibilité de la salle de 

cathétérisme. 

Le groupe de l’angioplastie primaire compte 14 patients seulement. Celui 

de la thrombolyse  réunit 66 patients avec un taux de réussite de 75%. Une 

coronarographie a été réalisée chez ce groupe dans les 24h qui suivent la 

thrombolyse. Quarante patients ont alors bénéficié  d’une angioplastie de l’artère 

coupable, douze ont bénéficié d’un traitement chirurgical et un traitement 

médical a été proposé chez 9 patients devant un réseau coronaire ne s’apprêtant 

pas à un éventuel traitement invasif. Le recours à l’angioplastie de sauvetage n’a 

intéressé que 5 patients. Le dernier groupe de 20 patients a bénéficié d’un 

traitement médical conventionnel initial sans recours à une stratégie de 

revascularisation immédiate car ils ont été admis tardivement (au-delà de 12 

heures) ou parce que la douleur a disparu à l’admission (Figure 1).  Pour ce 

dernier groupe, l’indication de la coronarographie a été retenue devant la 

réapparition de la douleur (13 patients), l’installation d’IVG (5 patients), la 

présence d’un BAV complet (2patients) et la survenue d’un état de choc 

cardiogénique (1patient). 



Corrélation électrocardiogramme-coronarographie dans l’infarctus aigu du myocarde. 

26 

 

 

 

 

                                   

Figure 1 : Stratégie de la prise en charge initiale 
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Graphique 13 : Différentes modalités de prise en charge 
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8. COMPLICATIONS : 

La durée moyenne du séjour est de 7jours.  

Cinq patients ont présenté une poussée d’IVG jugulée par un traitement  

diurétique. 

Un patient s’est compliqué de choc cardiogénique.  

Deux patients ont présenté un passage paroxystique en FA. 

Un patient a présenté une TV réduite par CEE.  

Deux décès sont survenus, l’un le lendemain de l’admission, l’autre 7jours 

après la thrombolyse.  

Un patient a présenté un BAV complet régressif sur IDM inférieur. 
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9. CORRELATION ENTRE ECG ET CORONAROGRAPHIE : 

 Les IDM antérieurs : 

Les IDM antérieurs représentent 55% des cas de l’ensemble des IDM de 

notre étude. L’IVA est l’artère responsable dans 98% des cas. Dans deux cas, la 

coronarographie était normale (Graphique 14). Le sus décalage du segment ST  

est retrouvé majoritairement dans les dérivations V1, V2, V3 et V4. L’infarctus 

antéroseptal est dû à une atteinte de l’IVA moyenne dans 67% cas, par contre 

l’infarctus antérieur étendu est en rapport avec une atteinte de l’IVA proximale 

dans 73% des cas (Tableau 1). 

L’image en miroir dans le territoire inférieur a été observée dans 30% des 

cas. L’atteinte de l’IVA proximale est notée dans 67% et 75% respectivement 

pour le groupe des IDM antérieurs avec présence d’un sous décalage inférieur et 

celui des IDM antérieurs sans sous décalage inférieur (Tableau 2). 
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Graphique 14 : Lésion coupable au cours de l’IDM antérieur 



Corrélation électrocardiogramme-coronarographie dans l’infarctus aigu du myocarde. 

31 

 

Tableau 1 :    Atteinte coronaire dans les IDM antérieurs  en fonction                            

des dérivations 

Dérivations Nombre et % 

Artère coupable 

IVA  
proximale              
(Nb et %) 

IVA moyenne   
(Nb et %) 

V1, V2, V3        12 (22%) 4 (33%) 

 

8 (67%) 

  

V1, V2, V3, V4 

 

 

       14 (26%) 8 (57%) 

 

 

6 (43%) 

 

 

  

V1, V2, V3, V4, V5, V6          4 (7%) 2 (50%) 

 

2 (50%) 

  

V1, V2, V3, V4, V5, V6, 
DI, Avl 

       22 (41%) 16 (73%) 

 

6 (27%) 

  

V3, V4, V5, V6, DI, aVL          1cas          ____ 

 

1 cas 

 



Corrélation électrocardiogramme-coronarographie dans l’infarctus aigu du myocarde. 

32 

 

 

 

 

 

 

Tableau  2: Caractéristiques coronarographiques des IDM antérieurs en fonction de la 

présence ou non du sous décalage inférieur 

 

 Groupe A                                        
Avec sous décalage inf           

N=21 

     Groupe B                                          
Sans sous décalage inf                 

N=32 

Monotronculaire 

Bitronculaire 

Tritronculaire 

12 (57%) 20 (62%) 

4 (19%) 6 (19%) 

5 (24%) 6 (19%) 

   

IVA proximale 

IVA moyenne 

14 (67%) 24 (75%) 

9 (33%) 8 (25%) 

      

 Cx et/ou CD 5 (24%) 10 (31%) 
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 IDM inférieurs : 

Ils représentent 43%  de l’ensemble des IDM dans notre étude. L’artère 

coronaire droite est responsable de l’infarctus dans 56% des cas. L’artère 

circonflexe est l’artère coupable dans 40% des cas. La coronarographie était 

normale chez 2 patients (4%). Les graphiques suivants montrent la proportion 

des différents sites coronaires atteints. 

 

 

Graphique 15: Atteinte de l’artère coronaire droite au cours de l’IDM inférieur 
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Graphique 16 : Atteinte de l’artère circonflexe au cours de l’IDM inférieur 

 

 

 

Graphique 17 : Artère coupable au cours de l’infarctus inférieur étendu au VD 
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Le Tableau 3 énumère les critères électrocardiographiques qui s’ajoutent au 

sus décalage ST en inférieur. Ces critères ont été étudiés selon leur 

reproductibilité à orienter vers l’atteinte de l’artère coronaire droite ou l’artère 

circonflexe au cours de l’infarctus inférieur du myocarde. 

 

 

Tableau 3 : Critères électriques orientant vers l’artère coupable au cours de l’infarctus 

inférieur du myocarde. 

Critère électrique CD (n=24) Cx (n=17) p value 
1) ST - ⩾1mm en DI   12 (50%)   3 (17%) 0,035 
2) ST-⩾1mm en aVL 17 (71%) 3 (17%) 0,001 
3) ST- en aVL> DI 22 (91%) 1 (6%) <0,001 
4) ST+ en  DIII> DII 21 (88%) 1 (6%) <0,001 
5) ST-⩾1mm en V1 et/ou V2 11 (46%) 7 (41%) 0,767 
6) ST+⩾1mm en V5 et/ou V6 6 (35%) 6 (35%) 0,475 
7) ST isoélectrique ou + en DI 2 (8%) 11 (64%) <0,001 
8) ST+ ⩾1mm en V4R 10 (41%) 0 0,002 
9) ST+⩾1mm en V7 V8 5(21%) 6(29%)   0,476 

                  Critère 3+ Critère 4 positifs 20(83%) 0 <0,001 
                  Critère 3+ Critère 4 négatifs 0 15(88%) <0,001 
    
 



Corrélation électrocardiogramme-coronarographie dans l’infarctus aigu du myocarde. 

36 

La sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive et la valeur 

prédictive négative de ces différents critères électrocardiographiques sont 

présentés dans les tableaux 4 et 5. 

 

 

Tableau 4 : Sensibilité, spécificité, VPP et VPN des critères orientant vers une atteinte 

de l’artère coronaire droite 

Critère ECG Sensibilité Spécificité VPP VPN 
ST- DI 50% 83% 80% 53% 
ST- Avl 71% 83% 85% 67% 
ST- aVL>DI 92% 94% 96% 89% 
ST- DIII>DII      88% 94%     96% 84% 
ST+ V4R 42% 100% 100% 55% 
ST- aVL>DI et ST- DIII>DII  83% 100% 100% 81% 

VPP= valeur prédictive positive   VPN= valeur prédictive négative 

 

 

 

Tableau 5 : Sensibilité, spécificité, VPP et VPN des critères orientant vers une atteinte 

de l’artère circonflexe 

Critère ECG Sensibilité Spécificité VPP VPN 
ST isoélectrique ou + en DI 65% 92% 85% 79% 
Critère A 82% 71% 67% 85% 
Critère B 88% 100% 100% 92% 

Critère A= Absence ST- en aVL ; Critère B= ST- en aVL> DI et ST+ en DIII> DII négatifs 
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 Les autres IDM : 

 Un seul IDM du territoire latéral haut à été colligé. Il est en rapport 

avec une occlusion de la première branche diagonale. 

 Un seul patient a présenté un infarctus septal profond. 
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1. INTERET DE L’ELECTROCARDIOGRAMME DANS 

L’INFARCTUS AIGU DU MYOCARDE : 
 

La prise en charge actuelle de l’IDM est l’héritage de plus d’un siècle 

d’évolution des connaissances. Des cas d’infarctus du myocarde sont décrits 

pour la première fois dans la littérature dès la fin du 19ème siècle. La première 

moitié du 20ième siècle a été marquée par les premières descriptions cliniques 

de J Herrick en 1912. Dès lors, la clinique sera corrélée aux données électro 

cardiographiques. 

A. Historique de l’électrocardiogramme : 

La période entre 1842 – 1942 représente le premier centenaire de 

l’électrocardiographie, allant des premières découvertes scientifiques à 

l’électrocardiogramme 12 dérivations. 

En effet, en 1842, le physicien italien CARLO MATTEUCCI montre que 

chaque contraction cardiaque s’accompagne d’un courant électrique [1]. Celui-ci 

est enregistré 14 ans après par RUDOLPH VON KOELLIKER et HEINRICH 

MULLER. De là, plusieurs travaux se succèdent jusqu’en 1872, date à laquelle 

le physicien français GABRIEL LIPPMAN invente l’électromètre capillaire 

permettant d’enregistrer les potentiels d’action. 

Le physiologiste allemand WILLEM EINTHOVEN introduit pour la 

première fois, en 1893, le terme « électrocardiogramme» à la Dutch Medical 

Association [2]. Il publie en 1902 le premier électrocardiogramme d’un humain 

[3] puis en 1906 la première classification des électrocardiogrammes normaux et 
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anormaux [4]. Il décrit en 1912 un triangle équilatéral formé par les 3 

dérivations DI, DII et DIII, appelé plus tard « triangle d’Einthoven » [5].  

En 1910, OBRASTZOW et STRASCHESKO relient la survenue de 

douleur thoracique ou dyspnée persistante à une thrombose des coronaires lors 

de l'autopsie [6].  À cette époque, le médecin JAMES HERRICK remarque que 

les modifications de l'ECG observées chez ces patients étaient semblables à 

celles qu'il a enregistrées au cours de ses travaux expérimentaux sur l’occlusion 

de l'artère coronaire chez les chiens, et a suggéré que l'ECG pourrait être utilisé 

pour aider à diagnostiquer la cause de la douleur thoracique [7]. 

En 1920, HAROLD PARDEE publie à New York le premier 

électrocardiogramme d’infarctus du myocarde récent chez un humain et décrit 

l’onde T comme agrandie : « Elle commence d’un point élevé sur la déflexion 

de l’onde R » [8]. 

En 1932, CHARLES WOLFERTH et FRANCIS WOOD décrivent 

l’utilisation médicale des dérivations précordiales [9]. 

Six ans plus tard, l’American Heart Association et l’association de 

cardiologie de la Grande Bretagne définissent les positions standards des 

dérivations précordiales V1-V6 [10]. 

En 1942, EMANUEL GOLDBERGER, en ajoutant les dérivations aVF, 

aVL et aVR aux 6 dérivations précordiales et aux dérivations frontales 

d’Einthoven, réalise le premier électrocardiogramme sur 12 voies, celui  utilisé 

de nos jours. 
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Figure 2 : Une démonstration à l’aide d’un chien relié à un galvanomètre 

(Londres, le 22 mai 1909) [11]. 
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B. Les  modifications électriques au cours de  l’infarctus du 
myocarde : 

La reconnaissance d’un infarctus ST+ est cruciale car elle conduit à une 

prise en charge spécifique. Son expression électrique est dominée par deux 

anomalies : la lésion sous épicardique et la nécrose. 

B.1. La lésion sous épicardique : 

La lésion affecte les 3 phases  de l’électrogènese cardiaque : la polarisation, 

la dépolarisation et la repolarisation. En électrocardiographie humaine, seuls les 

troubles de la repolarisation sont visibles. 

La  lésion sous épicardique est représentée par un sus décalage du segment 

ST et du point J. En revanche, les dérivations qui regardent la paroi opposée à la 

paroi lésée enregistrent un sous décalage du segment ST (image en miroir). 

Ces troubles de la repolarisation sont expliqués par deux mécanismes 

distincts : un courant de lésion diastolique ou un courant de lésion systolique :   

[Figure 3] 

 Courant de lésion diastolique : La zone lésée est moins polarisée en 

diastole que la zone normale, les charges positives y sont alors  moins 

importantes que dans la zone normale et donc un certain degré 

d’électronégativité existe dans cette zone lésée par rapport à la zone saine. Il en 

résulte un courant électrique diastolique dont le dipôle a son pôle négatif dans la 

zone lésée et son pôle positif dans la zone saine. En cas de lésion sous 

épicardique, une électrode explorant la paroi lésée enregistre en diastole un 

décalage vers le bas de la ligne isoélectrique, puisqu’elle fait face au pôle négatif 
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du dipôle pathologique. Au moment de la systole, la dépolarisation se fait dans 

un dipôle dont le pôle positif est en tête, et l’électrode enregistre une déflexion 

positive. A la fin de la dépolarisation, il n’ya plus de différence de potentiel 

entre la zone lésée et la zone saine, et l’électrode enregistre un retour à la ligne 

de base normale, qui parait donc sus décalée par rapport à la ligne de base 

pathologique [12,13]. 

 Courant de lésion systolique : La dépolarisation se fait normalement 

dans la zone saine, mais elle reste incomplète dans la zone lésée où persiste 

donc, en fin de dépolarisation, une légère électropositivité par rapport à la zone 

saine. Il en résulte l’apparition d’un dipôle pathologique dont le pôle positif est 

du côté lésé et le pôle négatif du côté sain : ce dipôle pathologique explique 

l’absence de retour à la ligne isoélectrique de l’onde de dépolarisation et 

l’apparition d’un décalage du point J et du segment ST. En cas de lésion sous 

épicardique, une électrode explorant la paroi lésée enregistre en systole un sus 

décalage du segment ST [14-16]. 

Ces deux mécanismes sont généralement intriqués mais l’effet diastolique 

est prédominant. 
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Figure 3 : Mécanismes physiopathologiques du ST dans les STEMI.                                             

Les tracés noirs représentent les potentiels d’action et les complexes ECG normaux. Les tracés 

rouges représentent les potentiels d’action et les complexes ECG modifiés.  

A. Courant de lésion diastolique : l’élévation du potentiel diastolique entraine un sous décalage 

TQ qui se transforme en un sus décalage ST lorsque le filtre ECG est activé.                            

B. Courant de lésion systolique : la repolarisation plus rapide de la zone ischémique par rapport 

au reste du myocarde cause un léger sus décalage ST et une augmentation de l’amplitude de 

l’onde T. 

C. Courants de lésion diastolique et systolique : le sus décalage ST est principalement du au 

courant de lésion diastolique [17]. 
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B.2. La nécrose : 

Elle correspond anatomiquement à la mort du tissu myocardique qui est 

remplacé progressivement par une cicatrice fibreuse. 

Expression de la mort cellulaire, la nécrose électrique est, en règle, 

définitive. Cependant dans certaines conditions, lorsque le territoire 

myocardique intéressé n’est pas très important, elle peut régresser partiellement 

et même parfois totalement. 

Pour une électrode faisant face à la paroi nécrosée, le signe direct de 

nécrose est la présence d’une onde Q. 

La paroi nécrosée se comporte comme « une fenêtre » ouverte ou un trou 

qui laisse voir les phénomènes électriques de la paroi opposée. Le vecteur 

d’activation de la paroi opposée s’éloigne de l’électrode exploratrice qui 

enregistre une onde négative initiale sinon exclusive. 

L’onde Q pathologique est caractérisée par sa durée et sa profondeur : Sa 

durée est supérieure ou égale à 0,04 s. Sa profondeur est fonction de l’extension 

en profondeur de l’infarctus.    

Différents aspects peuvent être observés : une onde QS lorsque l’électrode 

exploratrice est placée face à la partie centrale d’une nécrose transmurale, une 

onde QR ou qR lorsque l’électrode est placée en marge d’une nécrose 

transmurale ou en face d’une nécrose non strictement transmurale mais étendue 

[Figure 3]. 
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Des signes indirects peuvent être observés sous forme d’une augmentation 

de l’amplitude de l’onde R. En effet, la perte des vecteurs de la zone infarcie 

rompt l’équilibre des forces électriques entre la paroi atteinte et celle opposée, 

ce qui se traduit par une augmentation d’amplitude des vecteurs initiaux de la 

paroi opposée. Ce phénomène est particulièrement évident en cas d’infarctus 

postéro-basal : celui-ci provoque une augmentation d’amplitude des ondes R de 

V2 à V4, dérivations opposées aux dérivations V8 et V9 où s’observent les 

signes directs de la nécrose [18]. 

 

 

 

 

Figure 4 : Aspects de l’onde Q de nécrose 
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B.3. Evolution électrique de l’infarctus du myocarde : 

Les signes électriques s’observent dans les dérivations faisant face au 
territoire atteint, ce qui permet de définir la topographie de l’infarctus. 

Les signes électriques de l’infarctus apparaissent, se développent et 
régressent selon un ordre chronologique qui peut subir de larges variations :  
 [Figure 5] 

 Au cours des 3 premières heures : Grande onde T positive, très ample, 
d’ischémie sous-endocardique. Il n’ya pas d’onde Q, ni de lésion sous 
épicardique. 

 Au cours des 24 premières heures : Lésion sous épicardique qui décale 
largement vers le haut le segment RS-T et peut englober l’onde T, réalisant la 
grande onde monophasique. L’onde Q  peut être encore absente ou apparaitre, 
encore peu profonde. 

 Au cours des premiers jours : L’onde Q augmente de durée et de 
profondeur. La  lésion sous épicardique reste nettement visible  pendant 
plusieurs jours, puis diminue progressivement. L’ischémie sous épicardique  
augmente et inverse de plus en plus profondément l’onde T. 

 
Figure 5 : L'évolution d'un infarctus du myocarde sur l'ECG.                                               

Onde T ample, élévation du segment ST, l’apparition d’onde Q, l’inversion de l'onde T, la 

normalisation avec une onde Q persistante [19]. 
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C. Caractéristiques du sus décalage ST : 

Chez un patient présentant une douleur thoracique typique, la présence d'un 
sus décalage du segment ST est hautement annonciatrice du diagnostic d’un 
infarctus du myocarde. Cependant, plusieurs chercheurs ont rapporté que la 
sensibilité de l'ECG pour l’infarctus aigu du myocarde peut être inférieure à 
50%.  

Rude RF et al. ont montré, sur une série de 3697 patients, que la sensibilité 
diagnostique des critères électrocardiographiques était de 81%, alors que le taux 
global de l'infarctus dans la population totale dépistée était de 49%. La 
spécificité diagnostique de ces critères était de 69% et la valeur prédictive de 
72% [20]. 

Une autre étude transversale rétrospective d'analyse 
électrocardiographique, réalisée par l'équipe américaine de James M. Mc Cabe , 
montre que l'ECG seul manque de sensibilité et de spécificité pour remplir le 
rôle de test diagnostique unique d'infarctus du myocarde. La sensibilité 
retrouvée est de 65 %, et la spécificité est de 79 %, ce qui signifie qu'un tiers des 
vrais infarctus n'est pas diagnostiqué [21]. 

Il faut noter que dans la plupart de ces études, un seul ECG d’admission a 
été analysé. Hedges et al ont analysé aussi  bien l’ECG d’admission qu’un 
deuxième réalisé 3-4 heures après et ont trouvé des modifications électriques 
chez 15% des patients. La spécificité de l’ECG a atteint alors 88% [22]. 

Ceci implique que la réalisation d’ECG à répétition peut améliorer la 
capacité de détecter les modifications ischémiques. Par ailleurs, tel que 
déterminé par des experts, 49% des infarctus aigus du myocarde passés 
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inaperçus auraient pu être diagnostiqués grâce à l'amélioration des compétences 
de lecture ECG ou en comparant l'ECG à un enregistrement plus ancien [23]. 

Ainsi, la démarche diagnostique implique une lecture soigneuse de l’ECG. 

Plusieurs définitions du sus décalage significatif du segment ST ont été établies 

prenant en compte l’amplitude du sus décalage en millimètres, sa morphologie 

et le nombre de dérivations concernées. 

« The Minnesota code 9.2 » définit le sus décalage par une élévation du 

segment ST supérieure ou égale à 1mm dans une ou plus des dérivations DI, 

DII, DIII, aVL, aVF, V5, V6 ou supérieure ou égale à 2mm dans une ou 

plusieurs des dérivations V1, V2,V3 et V4 [24]. 

En revanche, plusieurs essais cliniques sur des agents fibrinolytiques (TIMI 

trials, GUSTO) ont exigé une élévation supérieure ou égale à 1mm dans non pas 

une seule dérivation mais deux dérivations ou plus [25,26]. 

De même, les sociétés savantes européennes et américaines précisent que le 

sus décalage du segment ST doit être présent dans au moins 2 dérivations 

contigües et être supérieur ou égal à 2,5 mm chez les hommes âgés de moins de 

40 ans, supérieur ou égal à 2 mm chez les hommes âgés de plus de 40 ans, ou 

chez les femmes supérieur  ou égal à 1,5 mm dans les dérivations V2 -V3 et / ou  

supérieur ou égal à 1 mm dans les autres dérivations [27-29]. 

Il faut souligner que l'élévation du segment ST diffère selon la méthode de 

mesure, avec une amplitude statistiquement plus élevée si elle est mesurée au 

point J [30]. Certes, la mesure de la déviation du segment ST à 60 ms après le 

point J peut augmenter la sensibilité de l'élévation du segment ST dans la 

détection de l’occlusion coronaire. Toutefois, cela peut se traduire par plus de 
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faux positifs. Lorsque le point de mesure de J+80 ms est utilisé, une plus grande 

spécificité est obtenue [31]. Dans une déclaration de consensus, le point de 

mesure recommandé est J + 60 ms [32]. Cependant, les recommandations 

récentes concernant la définition universelle de l’infarctus du myocarde 

recommandent la mesure de la déviation du segment ST à partir du point J [29], 

[Figure 6]. 

 

 

Figure 6 : Définition du sus décalage ST selon les dernières recommandations 

universelles [29]. 
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Tableau 6 : sensibilité et spécificité de l’ECG dans l’infarctus aigu du myocarde selon 

MENOWN et al [33]. 

 

 

 

La morphologie du sus décalage du segment ST représente un autre critère 

électrique diagnostique du STEMI. On distingue deux types selon le sens de la 

pente ST : un sus décalage concave difficilement compatible avec le diagnostic 

de l’infarctus du myocarde et plutôt lié à d’autres situations telles que la 

péricardite aiguë ou la repolarisation précoce, et un sus décalage convexe qui est 

généralement associé au STEMI avec une spécificité de 97% [34, Figure 7]. 
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Figure 7 : Morphologies du sus décalage du segment ST à l’ECG [35].                      

Morphologie concave : caractérisée par la baisse de la pente du segment ST, celle-ci  restant 

au-dessous de la ligne virtuelle tracée entre le point J et le sommet de l’onde T.                

Morphologie convexe : caractérisée par l’élévation de la pente du segment ST, celle-ci étant 

au-dessus de la ligne virtuelle entre le point J et le sommet de l’onde T. 
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D. Topographie électrique de l’infarctus du myocarde : 

Les territoires myocardiques intéressés peuvent être assez bien définis 

grâce à l’utilisation des 18 dérivations. 

Les altérations de la paroi atteinte donnent des signes directs sur les 

électrodes  placées en face de celle-ci et des signes indirects dits en miroir sur 

les électrodes explorant la paroi diamétralement opposée. 

La schématisation de l’atteinte myocardique peut être représentée de la 

façon suivante : 

Antéro-septale : angle dièdre antéro-septal, tiers antéro-supérieur du 

septum et paroi antérieure adjacente, donnant des signes directs de V1 à V3, 

éventuellement V4. 

Apicale : pointe et ses versants, donnant des signes directs en V4 et V5 et 

des signes indirects sous forme d’un micro voltage en dérivations standards.  

Antéro-septo-apicale : associant les 2 localisations précédentes donnant des 

signes directs de V1 à V5 et des signes indirects en DIII, aVF et/ou V8 – V9. 

Latérale : paroi latérale dont l’orientation spatiale est différente selon les 

niveaux : l’atteinte latérale haute donne des signes directs en DI et aVL et des 

signes indirects en DIII et aVF, alors que l’atteinte latérale basse donne des 

signes directs en V5 et V6 et des signes indirects en V1 et V2. L’atteinte latérale 

étendue regroupe les 2 atteintes précédentes. 

Antérieure étendue : association des localisations antéro-septale, apicale et 

latérale. 
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Inférieure : partie moyenne de la paroi postéro-inférieure et angle dièdre 

postéro-septal, donnant des signes directs en DII, DIII et aVF, et des signes 

indirects en DI- aVL (et parfois également de V1 à V4). 

Inféro-basale : tiers supérieure de la paroi postérieure atteignant le sillon 

auriculo-ventriculaire, l’angle dièdre postéro-septal et le septum adjacents, 

donnant des signes directs en V7, V8 et V9 et des signes indirects de V1 à V4. 

Postérieure étendue : associant les deux localisations précédentes. 

Inféro-latérale : paroi postérieure et paroi latérale, donnant des signes 

directs en DII, DIII, aVF et  V5-V6. 

Septale profonde : totalité du septum et les angles dièdres adjacents 

donnant des signes directs en DII-DIII-aVF et de V1 à V4. 

Circonférentielle : Association des localisations antérieure étendue et 

inférieure.  

Les territoires électriques sont utiles pour incriminer une artère coronaire 

précise au cours de l’infarctus [Tableau 7]. 

Néanmoins, il n’existe pas toujours une correspondance simple entre un 

territoire électrique et une artère coronaire en raison des suppléances possibles 

(artère dominante ou non). 
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Tableau 7: Correspondance anatomique, électrique et coronaire des différents 

territoires [36]. 
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Figure 8:   Anatomie coronaire. 
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Figure 9 : Vue angiographique des artères coronaires. 
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2. INTÉRÊT D’IDENTIFIER L’ARTÈRE COUPABLE DE 

L’IDM : 

Le traitement en urgence de l’infarctus du myocarde avec élévation du 

segment ST repose aujourd’hui sur la recanalisation de l’artère coronaire 

vascularisant la région myocardique en cours de nécrose. Mais une fois l’artère 

coupable traitée, et le malade étant toujours sur la table de cathétérisme, se pose 

la question de savoir quelle attitude adopter en urgence vis-à-vis d’éventuelles 

autres sténoses coronariennes serrées mais non responsables de l’épisode 

ischémique actuel. En d’autres termes, faut-il pratiquer dans ce contexte des 

angioplasties préventives en urgence comme le font certaines équipes ou opter 

pour un traitement médical, comme le recommandent aujourd’hui les guidelines 

et la plupart des cardiologues ? 

Pour répondre à cette interrogation qui n’a rien d’académique puisqu’elle 

se pose tous les jours, de nombreuses études ont examiné la valeur de ces deux 

stratégies au cours de l’angioplastie primaire aboutissant à des données 

controversées. 

Les méta-analyses ont rapporté des résultats variables en raison des 

différences dans la conception de l'étude, la comparaison des différents groupes 

et les différentes méthodes d'analyse [37-40]. Vlaar et al. [37] ont montré que 

l’angioplastie de l’artère coupable affiche une mortalité à long terme supérieure 

que celle notée lors de l’angioplastie préventive. Bangalore et al. [38] ont 

constaté que la revascularisation complète versus revascularisation de l’artère 

coupable aboutit à long terme à une mortalité similaire, mais à un taux inférieur 

d’événements cardiovasculaires majeurs. D’autres méta-analyses récentes ont 
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montré que l’angioplastie complète s’associe à de meilleurs résultats dans les 

essais cliniques randomisés que dans les études de cohortes [39,40].  

En revanche, la plupart des études ont montré que l’angioplastie préventive 

de toutes les lésions significatives ne fournit pas de bénéfice clinique et parfois 

peut être même nuisible [41-48]. En effet, l'intervention sur une lésion non-

coupable au cours de la phase aiguë de l’IDM peut entraîner, en plus du 

compromis myocardique régional, des compromis hémodynamiques inutiles 

(dissection, no reflow). Compte tenu de la durée prolongée de l'intervention, des 

complications péri-procédurales supplémentaires peuvent se produire. 

Une autre préoccupation importante est l’évaluation inadéquate de la 

sévérité des lésions non coupables. Hanratty et al. [49] ont démontré que 21% de 

ces lésions sont surestimées à la phase aiguë de l’infarctus affectant alors la 

décision de revascularisation. 

Ainsi, entre cette approche agressive traitant toutes les lésions en un seul 

temps et celle plus conservatrice limitée à l’artère coupable, d’autres stratégies 

intermédiaires s’imposent, principalement celle de la revascularisation en deux 

temps soit au cours de la même hospitalisation soit un mois ou plus après 

l’événement aigu. Cette attitude n’a pas été pleinement prise en compte par les 

essais randomisés récents [50-53]. 

Hannan et al.  ont montré, en incluant 3521 patients, une augmentation de 

la mortalité hospitalière dans le bras de la revascularisation complète par rapport 

à celui de la revascularisation de l’artère coupable uniquement. Il y avait 

cependant une différence de l’indice de mortalité à 12 mois en faveur de la 

revascularisation complète quand elle est effectuée par étape dans les 60 jours. 
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Dans l'ensemble, les résultats indiquent qu’un bénéfice potentiel de mortalité 

était présent si l’angioplastie de l’artère non coupable n’est pas immédiate [54]. 

La méta-analyse de Vlaar et al. (14 études) incluant 40.280 patients, a comparé 

trois stratégies de revascularisation chez les patients STEMI avec atteinte 

pluritronculaire : angioplastie de l’artère coupable seulement, revascularisation 

complète immédiate et revascularisation complète en deux temps. Cette analyse 

a montré un taux de mortalité à court et long terme plus faible chez les patients 

subissant une revascularisation complète par étapes [37]. En outre, Bainey et al. 

[55] ont constaté que la revascularisation complète retardée était supérieure à la 

revascularisation complète immédiate. 

Alors que les études ci-dessus suggèrent de reporter l’angioplastie de 

l’artère non coupable à une procédure par étapes, les données des études 

randomisées ne supportent pas cette stratégie. L'étude Politi [56] a montré la 

baisse du taux d’événements cardiovasculaires majeures en cas de 

revascularisation complète par rapport à l’angioplastie de l’artère coupable 

seule; Toutefois, aucune différence de ce taux n’a été notée entre la 

revascularisation complète immédiate et celle différée. 

Toute cette incertitude concernant la gestion optimale a persisté malgré les 

résultats positifs de l’étude récente PRAMI [57]. 

Cet essai britannique a inclu 465 patients ayant un IDM  aigu dont  l’artère       

« coupable » avait été recanalisée avec succès et chez qui la coronarographie 

révélait une ou plusieurs sténoses de plus de 50 %, accessibles à une 

angioplastie, sur d’autres troncs coronaires. Le choc cardiogénique, la sténose 

du tronc commun ou l’occlusion coronaire chronique étaient les principaux 
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critères d’exclusion. En salle de cathétérisme, ces patients ont été randomisés en 

simple aveugle entre un traitement médical ou une nouvelle angioplastie sur la 

sténose secondaire. Le critère principal de jugement était un indice composite 

regroupant décès de cause cardiaque, IDM, angor réfractaire (avec confirmation 

objective de l’ischémie). Après 23 mois de suivi moyen, la stratégie 

d’angioplastie préventive s’est révélée significativement supérieure à la prise en 

charge médicale. Cette amélioration du pronostic a porté de façon équivalente 

sur les 3 types d’événements défavorables (réduction de 66 % des décès de 

cause cardiaque, de 68 % des IDM et de 65 % des angors réfractaires).  

Cependant, malgré ces résultats positifs, le débat concernant la gestion 

optimale de la revascularisation persiste puisque les experts ont conclu que 

l’étude accuse certaines faiblesses [58]. L'effectif de 465 patients reste modeste 

ainsi que le nombre de centres (5 centres britanniques). Le simple aveugle est 

également imparfait. Enfin et surtout, l'interruption prématurée de l'étude était 

extrêmement pénalisante. 

Les dernières recommandations ont certainement levé cette ambiguïté. En 

dépit des résultats de l’étude PRAMI, les guidelines actuelles sur la prise en 

charge de l'IDM-ST+ recommandent l'angioplastie de la seule artère coupable en 

dehors du choc cardiogénique ou de la persistance de l’ischémie, du fait de 

l'absence de preuve de l'efficacité de l'angioplastie préventive [59-61]. 

Testant la même hypothèse, l’étude anglaise CvLPRIT [62] a randomisé 

296 patients multitronculaires pris en charge pour une angioplastie primaire dès 

leur admission. Les patients en état de choc, pontés ou se présentant pour 

thrombose de stent, étaient exclus. Le critère de jugement primaire associait 
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mortalité, récidive d’infarctus, insuffisance cardiaque et nouvelle 

revascularisation (en cas d’ischémie) à 1 an. Les résultats sont concordants avec 

ceux de l’étude PRAMI, avec une réduction de 55 % à 1 an des événements 

cardiovasculaires majeurs en faveur de la stratégie de la revascularisation 

complète. Cette stratégie d’angioplastie de toutes les lésions supérieures à 70 % 

augmente le temps de procédure de 14 minutes et le volume de produit de 

contraste de 60 ml sans qu’il ait été observé d’augmentation de l’incidence des 

néphropathies induites par l’iode. 

À l’image de ceux de l’étude PRAMI, les résultats de CvLPRIT ont été 

interprétés avec précaution [63]. Il s’agit, en effet, d’une randomisation en 

ouvert avec un nombre de patients limité et la réduction observée pour chaque 

item du critère primaire pris séparément reste faible et non significative. 

L’étude récente PRAGUE 13 [64] appuie cette discussion et remet alors en 

question  l'intérêt d'une revascularisation complète après un infarctus aigu du 

myocarde. L’étude, menée en ouvert, dans 6 centres tchèques, a randomisé 214 

patients en 2 groupes 48h après l'apparition des symptômes, suite à une 

angioplastie primaire réussie et après qu'une équipe de cardiologues 

interventionnels ait reconnu qu'une prise en charge dans l'un ou l'autre des 

groupes était possible. 

Un groupe de patient a été traité de manière conservatrice, conformément 

aux recommandations. Chez les patients de l’autre groupe, toutes les sténoses 

supérieures ou égales à 70% observées à la coronarographie ont été dilatées dans 

un délai compris entre 3 et 40 jours après l’angioplastie primaire. 
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Les résultats de l'étude ne montrent aucune différence favorisant 

l'angioplastie multi-vaisseaux par rapport à l’angioplastie primaire de l'artère 

responsable du STEMI. Le critère primaire (mortalité toutes causes + IDM non 

fatals + AVC) a eu lieu chez 17 patients ayant bénéficié d'une revascularisation 

élargie contre 15 chez les patients avec la méthode conventionnelle aboutissant 

un rapport de risque non significatif. En prenant isolément les composantes du 

critère primaire ou en étudiant les critères secondaires (hospitalisation pour 

angor instable, cross over entre groupes, revascularisation d'une artère non 

coupable, mortalité cardiovasculaire, hospitalisation pour insuffisance 

cardiaque), aucune différence n'a été démontrée non plus. 

Devant toutes ces données contradictoires, des essais plus larges s’avèrent 

nécessaires pour clarifier la stratégie de revascularisation à utiliser chez les 

patients présentant un STEMI. Par conséquent, il faudra attendre les résultats 

des deux études en cours COMPLETE [65] et COMPARE ACUTE [66] qui 

pourront peut-être bouleverser  les recommandations actuelles. 
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3. CORRELATION ENTRE ECG ET CORONAROGRAPHIE : 

Les dérivations de l’ECG explorent l’activité électrique d’une région 

cardiaque elle-même dépendante de la distribution d’une artère coronaire. Il 

existe de ce fait une corrélation entre les territoires ischémiés, les dérivations à 

l’ECG et l’artère occluse. Ces correspondances peuvent être modifiées vu les 

variations interindividuelles de l’anatomie coronaire qui sont liées au 

développement d’une éventuelle circulation collatérale et de l’existence d’une 

atteinte coronaire préalable (antécédents d’un infarctus ou d’un pontage aorto-

coronaire). 

A. Les IDM antérieurs : 

A.1 Les dérivations antérieures : 

L’infarctus antérieur est invariablement relié à une occlusion de l’artère 

interventriculaire antérieure. Le vecteur spatial du segment ST étant dirigé à 

gauche et latéralement, le sus décalage est exprimé dans les dérivations 

V1,V2,V3 et V4 [67,68]. 

Aldrich et al. ont rapporté des résultats similaires en classant la fréquence 

d'élévation du segment ST chez les patients présentant un infarctus du myocarde 

aigu en rapport avec une occlusion de l’IVA dans l'ordre décroissant: V2, V3, 

V4, V5, aVL, V1, V6. Ainsi, chez les 68 patients porteurs d’infarctus antérieur, 

le sus décalage est présent dans la dérivation V2 dans 99% des cas. V2et V3 

sont les sites les plus communs d’élévation maximale [69]. 
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La localisation proximale ou distale de l’occlusion de l’IVA est suggérée 

par les dérivations sur lesquelles le sus décalage du segment ST survient et par 

la présence d’une élévation ou dépression du  segment ST sur les autres 

dérivations. 

Ainsi, l’occlusion de la partie proximale de l’IVA au-dessus des premières 

branches septale et diagonale implique l’atteinte de la partie basale du ventricule 

gauche, ainsi que les parois antérieure et latérale et le septum interventriculaire. 

Le vecteur spatial du segment ST est dirigé en haut et à gauche ce qui se traduit 

par un sus décalage dans les dérivations V1 à V4, DI, aVL et souvent aVR. Ce 

sus décalage peut s’accompagner également d’une dépression du segment ST 

dans les dérivations dont les pôles positifs sont situés en bas c’est à dire DII, 

DIII, aVF et souvent V5 [70,71] [Figure 10, Figure 11]. 

Notre série réconforte ces données. En effet, la présence du sus 

décalage du segment ST dans la dérivation aVL est liée dans 72% des cas à 

une atteinte proximale de l’IVA. 
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Figure 10: IDM antérieur étendu thrombolysé à H9.  

 Sus décalage ST de V1 à V6, en DI et aVL. Sous décalage ST en DII, DIII et aVF.                      

La coronarographie montre une sténose subocclusive (90-99%) de l’IVA proximale avant la 

naissance des deux branches septale et diagonale.
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Figure 11 : IDM antérieur étendu thrombolysé à H10.                                                      

Sus décalage ST de V1 à V6 et en DI et aVL.  Sous décalage ST en DII, DII, aVF.                 

La coronarographie  montre une sténose très serrée de l’IVA proximale type B1. 
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Lorsque l'occlusion est située entre la première septale et la première 

branche diagonale, la partie basale du septum inter ventriculaire est épargnée, et 

le segment ST en V1 n’est pas sus décalé. Dans ce cas, le vecteur du segment ST 

est dirigé vers aVL, dérivation sur laquelle s’affiche un sus décalage, et à 

distance du pôle positif de DIII, qui montre une dépression du segment ST 

[Figure 12]. 

Lorsque l'occlusion est située en distalité à la fois au-dessous de la 

première septale et des premières branches diagonales, la partie basale du 

ventricule gauche n’est pas impliquée, et le vecteur du segment ST est orienté 

plus en bas. Ainsi, le segment ST n’est pas élevé dans les dérivations V1, aVR 

ou aVL et il n’est pas sous décalé dans les dérivations II, III, ou aVF [35], 

[Figure 13]. 

Englen et al. rapporte que la présence d’un sus décalage dans la dérivation 

aVR, un bloc de branche droit complet, un sous décalage en V5 et un sus 

décalage en V1≥ 2,5 mm prédit fortement une occlusion proximale à la première 

septale. Un sus décalage plus important en V4-V6 est  plutôt associé à une  

occlusion distale par rapport à la première artère septale. D’autre part, la 

présence d’un sous décalage ≥1mm dans les dérivations inférieures est en 

rapport avec une occlusion proximale alors que son absence est plutôt en faveur 

d’une occlusion distale [72], [Figure 14]. 

Dans notre série, seuls deux IDM antérieurs compliqués de bloc de 

branche droit complet ont été rapportés. Les 2 cas sont en rapport avec une 

atteinte de l’IVA proximale. Par ailleurs, la présence du sous décalage en 

inférieur ne semble pas représenter un critère de sensibilité par rapport à la 
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lésion proximale. En effet, l’IVA proximale est atteinte majoritairement 

dans les 2 groupes (avec et sans sous décalage inférieur). En outre, l’absence 

du sus décalage dans la dérivation aVL n’a été associée que dans 56% des 

cas  à une lésion distale par rapport aux premières branches. Il faut donc 

noter que la présence du sus décalage du segment ST dans la dérivation 

aVL est plus spécifique que son absence en terme de prédiction de la 

localisation proximale ou distale de la lésion.  
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Figure 12 : IDM antérieur étendu thrombolysé à H7 compliqué d’IVG.                          

Sus décalage ST de V2 à V6, DI et aVL. Absence de sous décalage en V1. Sous décalage ST 

en DII, DIII, aVF. La coronarographie montre une sténose  subocclusive de type B1 de l’IVA 

entre la branche septale et la branche diagonale. 
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Figure 13 : IDM antéroseptoapical thrombolysé à H6.                                                         

Sus décalage ST en V1, V2, V3, V4. Absence de sus décalage ST dans DI et aVL. Absence de 

sous décalage ST dans les dérivations inférieures. La coronarographie montre une occlusion 

de l’IVA moyenne après la naissance des branches septale et diagonale. 
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Figure 14 : Critères électriques prédictifs du site de l’atteinte de l’IVA au cours des IDM 

antérieurs [72]. 

 

Cependant, bien que l’élévation du segment ST dans la dérivation aVL soit 

un signe très spécifique de l'occlusion proximale de l’IVA, il a une sensibilité 

relativement faible pour ce diagnostic. Sasaki et ses collègues ont  noté que les 

patients ayant une longue IVA contournant l'apex présentent une atteinte des 

parois inféroapicale et antérosupérieure du ventricule gauche. Dans ce cas, 

aucune élévation ST n’est retrouvée ni dans la dérivation aVL ni dans les 

dérivations inférieures parce que les forces opposées se neutralisent 

mutuellement [73]. 
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L’occlusion isolée de la première branche diagonale peut aussi causer 

l’élévation du segment ST dans la dérivation aVL. L'ECG est donc utile pour 

distinguer entre une occlusion isolée de la branche diagonale et celle de l’IVA 

proximale à la première branche diagonale [Figure 15]. 

Birnbaum et al. rapportent que l’élévation du segment ST dans aVL et dans 

V2 à V5 signifie une occlusion de l’IVA proximale à la première branche 

diagonale (valeur prédictive positive [VPP] et la valeur prédictive négative 

[VPN] de 95% et 94%, respectivement). Par contre, l’élévation du segment ST 

dans aVL et V2 seulement est en faveur d’une occlusion de la première branche 

diagonale (VPP : 89%; VPN:100%) [74], [Figure 16]. 

De même, Sclarovsky et al.  expliquent qu’une atteinte de la première 

diagonale entraine un sus décalage en aVL et en V2 alors que le segment ST 

dans les dérivations V3 à V6 est soit isoélectrique soit sous décalé. La présence 

du sus décalage dans V2 et son absence dans les autres dérivations V1 et V3 est 

plutôt en faveur d’une atteinte de la paroi antérieure et non septale [75]. 
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Figure 15   : IDM  latéral à H18.                                                                                   

Sus décalage ST en DI, aVL et V2 ;  La coronarographie montre une occlusion de la première 

branche diagonale. 



Corrélation électrocardiogramme-coronarographie dans l’infarctus aigu du myocarde. 

75 

 

 

 

 

 

 

  
Figure 16 :   Algorithme de Birnbaum et al. pour déterminer l’artère coupable au cours 

de l’infarctus antérieur [74].                                                                                                 

IRA: infarct related artery. PPV:  Positive Predictive Value. NPV: Negative Predictive Value. 

LAD: Left Anterior Descending coronary artery. DIAG: diagonal branch. OM1: First Obtuse 

Marginal branch 
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A.2. Les dérivations inférieures : IMAGE EN MIROIR ou ischémie 

inférieure ? 

Plusieurs études ont été menées sur le sous décalage ST retrouvé dans les 

dérivations inférieures au cours de l’infarctus du myocarde antérieur.  La 

signification de ce sous décalage a fait l'objet de controverse dans la littérature 

médicale. 

Dès les premières études expérimentales sur les chiens après ligature de 

l’IVA, Rakita et al. ont enregistré un sus décalage du segment ST en antérieur 

avec une véritable image en miroir en inférieur. Ils ont également trouvé un 

autre type de sous décalage qui n’a pas une relation constante avec la zone 

infarcie et ont conclu que «  des changements fonctionnels de nature inconnue » 

sont à l’origine de ce type de sous décalage [76]. 

Raunio et al. ont trouvé un sous décalage ST chez 115 (31%) des 373 

patients présentant des signes électriques d’infarctus du myocarde, mais 

seulement six parmi eux (5,2%) avaient une dépression du segment ST dans les 

dérivations DII, DIII et aVF associée à des signes d'infarctus antérieur [77]. 

Croft et al. ont retrouvé un sous décalage significatif en inférieur chez 8 des 

15 patients (53%) présentant un infarctus antérieur. Ils n’ont remarqué aucune 

différence sur la ventriculographie entre les patients avec ou sans dépression ST 

dans les dérivations inférieures (volumes télédiastolique et télésystolique du VG, 

fraction d'éjection). Cela est probablement dû au petit nombre des patients [78]. 

En revanche, Levy et al.  ont rapporté que les patients présentant un sous 

décalage ST inférieur au cours de l’infarctus du myocarde antérieur avaient une 

fréquence plus élevée d’anomalies de la paroi inféro postérieure sur la 
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ventriculographie radionucléide, que ceux sans sous décalage inférieur (94 

contre 36%, p <0,05). Ils ont conclu que ces anomalies représentent une 

ischémie inferieure [79]. 

Haraphongse et al. ont noté que  la fréquence de la dépression significative 

du segment ST en inférieur au cours de l’infarctus antérieur était de 45%.Ces 

patients ont présenté un pic de CPK plus élevé, un sus décalage antérieur plus 

prononcé et plus de complications intra hospitalières. En effet, l’absence du sous 

décalage inférieur était liée à une fréquence plus élevée d’atteinte isolée de 

l’IVA. En revanche, les patients présentant un sous décalage inférieur semblent 

avoir une atteinte concomitante de la CX ou de la CD [80]. 

Dans le même sens, plusieurs études portant sur l’infarctus antérieur 

indiquent que  la dépression du segment ST en inférieur peut être vraiment une 

image en miroir, mais pourrait également refléter la participation ischémique 

dans les régions inférieures éloignées [81,82]. 

D’autre part, nombreuses sont les études qui préconisent l’hypothèse de 

l’image en miroir et qui tendent à réfuter la probabilité de l’ischémie inférieure 

[83]. 

Crawford et al. ont utilisé un modèle animal pour démontrer que la 

dépression du segment ST en inférieur représente une image en miroir. L’IVA a 

été ligaturée chez 13 babouins, et tous avaient un sus décalage antérieur et un 

sous décalage inférieur avec, à l’autopsie, l’absence de lésion de la paroi 

inférieure [84]. 
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Quyyumi et al. ont noté que le sous  décalage inférieur est retrouvé chez les 

patients porteurs aussi bien d’une atteinte monotronculaire que pluritronculaire, 

ce qui rend la théorie de l’ischémie inférieure peu probante [85]. 

Une solide corrélation entre les modifications électriques et  l'anatomie 

coronaire a été relevée par Lew et al. qui ont rapporté une série de 60 patients 

recrutés après traitement thrombolytique. Les patients ont été divisés en trois 

groupes sur la base de la distribution de l’IVA. Dans le groupe 1(34 patients), 

l’IVA vascularise une zone surmontant ou incluant le sommet. Dans le groupe 2 

(16patients), elle enveloppe l'apex et arrive à la paroi inférieure distale, et dans 

le groupe 3 (10 patients ayant un antécédent d’infarctus inférieur), l’IVA donne 

des collatérales vers une coronaire droite occluse ou une circonflexe dominante. 

Les résultats ont montré que le sous décalage en inférieur est significativement 

moins important dans les groupes  2 et 3 que dans le groupe 1 (p <0,001). Dix 

des 26 patients dans les groupes 2 et 3 avaient un sus décalage inférieur, lequel 

était inexistant dans le groupe 1 (p <0,001). Vraisemblablement, les patients du 

groupe 1 avaient une atteinte antérieure plus nette et donc un sous décalage plus 

important en inférieur [86]. 

Dans notre série, le sous décalage du segment ST dans les dérivations 

inférieures semble être en faveur de l’image en miroir plutôt que de 

l’ischémie inférieure puisque l’atteinte significative de l’artère coronaire 

droite et/ou circonflexe, concomitante à celle de l’IVA, a été constaté chez 5 

patients dans le groupe A (avec sous décalage inférieur) versus 10 patients 

dans le groupe B (sans sous décalage inférieur). 
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Figure 17 : Corrélation électrique et coronarographique au cours de l’IDM antérieur 

 Dérivations précordiales : 

 Sus décalage ST est habituellement présent dans V2-V4.                     
 Sus décalage ST dans V4-V6 sans sus décalage ST en V1-V3 est généralement 

dû à l'artère circonflexe ou à une branche diagonale.                                                                                                 
 Il n'y a pas de données pour soutenir que l’élévation du segment ST dans V5 et 

V6 représente une extension latérale ou apicale. 

 Dérivations DI et aVL : 

Sus décalage ST dans DI et aVL signifie: 

Occlusion d'une IVA courte avant la première branche diagonale (s’il ya élévation du 
segment ST dans V2-V4).                                                                       
Occlusion de la première branche diagonale (si elle est associée à un segment ST  sus 
décalé en V2 et un ST isoélectrique ou sous décalé en V3-V6.                                                                    
Occlusion de la première branche marginale de la CX (s’il ya sous décalage ST en V2). 

Sous décalage ST en aVL signifie une occlusion de l’IVA distale à la 1ière diagonale 

 Dérivations II, III et aVF : 

Sous décalage ST dans les dérivations inférieures signifie: 
Occlusion d'une IVA courte avant la première branche diagonale (s’il ya élévation du 
segment ST dans V2-V4).                                                                            
Occlusion de la première branche diagonale (si elle est associée à l’élévation du 
segment ST en V2 et isoélectrique ST ou ST dépression V3-V6). 

Sus décalage ST dans les dérivations inférieures accompagnant le sus décalage antérieur 
signifie l'occlusion distale d'une IVA longue (qui enveloppe l'apex cardiaque). 

 
 Dérivation  aVR : 

Sus décalage ST dans aVR signifie une occlusion de l'IVA proximale à la première 
branche septale. 

 Bloc de branche droit : 

Signifie une occlusion de l'IVA proximale à la première branche septale. 



Corrélation électrocardiogramme-coronarographie dans l’infarctus aigu du myocarde. 

80 

B. Les IDM inférieurs: 

Au cours des IDM inférieurs, les dérivations présentant la plus grande 

amplitude d’élévation du segment ST sont, dans l'ordre décroissant, DIII, aVF, 

et DII. La grande majorité (80 à 90 %) des patients avec élévation du segment 

ST dans ces dérivations inférieures ont une occlusion de l'artère coronaire droite; 

Cependant, une occlusion de l'artère circonflexe peut produire des modifications 

électriques similaires [87]. 

L’artère coronaire droite vascularise principalement la partie postérieure du 

septum et la partie inférieure de la paroi postéroinférieure, alors que l’artère 

circonflexe irrigue essentiellement la partie postérieure de la paroi 

postéroinférieure et de la paroi latérale. A côté de l’élévation du segment ST 

dans les dérivations DII, DIII et aVF, qui est la clé du diagnostic d’un infarctus 

aigu du myocarde inférieur, certaines modifications du segment ST  dans les 

dérivations opposées (DI, aVL, et V1 à V3) et les dérivations droites (V3R à 

V5R) peuvent fournir des informations qui identifient l'artère coupable (CD ou 

Cx) [88]. 

Plusieurs études ont été menées dans la perspective de déceler les différents 

critères distinctifs entre une atteinte de l’artère coronaire droite et celle de 

l’artère circonflexe. 

B.1 Dérivations périphériques : 

Lorsque l'artère coronaire droite est occluse, le vecteur spatial du segment 

ST sera habituellement dirigé plus à droite que lorsque la circonflexe est 

occluse.  Cela se traduit par une plus grande élévation du segment ST dans la 

dérivation DIII que dans la DII. Cette élévation est souvent associée à la 
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dépression du segment ST dans les dérivations DI et aVL dans lesquelles les 

pôles positifs sont orientés vers la gauche et en haut [Figure 18]. 

 

Figure 18 : Vecteurs spatiaux au cours de l’IDM inférieur selon l’artère coupable        

(CD en haut et CX en bas) [88]. 

 

Cooksey et al. ont constaté que  la dérivation DIII est orientée vers le 

segment inférieur droit, tandis que DII est principalement axée sur le segment 

inférieur gauche et elle tend également à être orientée vers la région inférieure 

de la partie latérale gauche ou la paroi supérieure du ventricule gauche. Par 

conséquent, la dérivation DIII est plus influencée par l’atteinte de l’artère 

coronaire droite, alors que la dérivation DII est influencée par l’atteinte de 

l’artère circonflexe [89]. 
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Ces données ont été confortées par Zimetbaum et al. qui ont démontré une 

valeur prédictive positive de 97% du sus décalage du segment ST dans           

DIII > DII lors d’une occlusion de la coronaire droite proximale ou moyenne 

[90]. 

De même, Chia et al ont rapporté que ce critère a une sensibilité de 97%, 

une spécificité de 90%,  une valeur prédictive positive de 97% et une valeur 

prédictive négative de 90% pour l’artère coronaire droite. Par contre, la situation 

inverse (ST DIII<DII) avait une spécificité de 100% mais une sensibilité 

médiocre (10%) pour l’atteinte de l’artère circonflexe [91]. 

Ce qui a conduit à établir d’autres critères rapportant plus de précision dans 

la détermination de l’atteinte coronaire. 

En effet, l’analyse minutieuse des modifications électriques dans les 

dérivations DI et aVL semble améliorer la sensibilité et la spécificité dans 

l’identification de l’artère coupable [92,93]. L’occlusion de l’artère circonflexe 

implique l’atteinte des segments postérolatéral et inféroapical du ventricule 

gauche. Les patients présentant une atteinte de l'artère circonflexe montrent 

moins fréquemment une dépression ST dans la dérivation aVL et plus souvent 

un segment ST isoélectrique ou sus décalé dans les dérivations DI et aVL.  

Des études basées sur l’imagerie au thalium montrent que l’atteinte  des 

segments postérolatéraux est relativement spécifique de l’occlusion de l’artère 

circonflexe, alors que l’atteinte des segments postérobasaux est retrouvée aussi 

bien lors de l’occlusion de la CX que de la CD [94,95]. Ces résultats justifient 

l’importance des dérivations latérales dans l’infarctus inférieur. La dérivation 

aVL est placée face au segment apical de la paroi latérale du ventricule gauche 
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et représente donc la seule dérivation qui est véritablement réciproque à la paroi 

inférieure [89]. 

Birnbaum et al. ont  rapporté que la dépression du segment ST dans la 

dérivation aVL est un signe électrocardiographique précoce de l’atteinte 

inférieure au cours de l’infarctus aigu du myocarde [96]. Berry et al. ont montré 

que le sous décalage du segment ST dans les dérivations DI et aVL n'a été 

observé que chez les patients présentant une occlusion de la coronaire droite 

[92]. Huey et al ont rapporté que le sous décalage du segment ST dans la 

dérivation DI est nettement moins commun lors de l’IDM lié à l’atteinte de la 

CX que celui lié à l’atteinte de la CD [94]. 

Hasdaï et al ont constaté que le sous décalage du segment ST ≥ 1 mm dans 

aVL, critère orientant vers l’atteinte de l’artère coronaire droite, a une sensibilité 

de 100%, mais la spécificité était de 38% seulement. Par contre, l’absence de ce 

sous décalage prédit une occlusion de l’artère circonflexe avec une sensibilité de 

86% et une spécificité de 100%. Il faut noter que les cas présentant une atteinte 

tritronculaire ont été exclus de l'étude [97]. 

Un critère supplémentaire pour identifier l'artère coupable dans l'infarctus 

inférieur est l'amplitude du sous décalage du segment ST dans la dérivation aVL 

par rapport à DI. Une dépression ST plus importante dans aVL que dans DI 

suggère une atteinte de l’artère coronaire droite. L’explication probable de ce 

phénomène est que l’atteinte de la paroi postérolatérale haute, causée par 

l’occlusion de l'artère circonflexe, atténue la dépression ST dans la dérivation 

aVL, qui a une orientation moins supérieure que celle de DI. 
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Dans la série de Herz et al., la présence d’un sous décalage dans aVL 

supérieur à celui dans DI avec un sus décalage du segment ST plus important 

dans DIII que dans DII  oriente vers une atteinte de la coronaire droite avec 

100% de spécificité et de valeur prédictive positive [98],[Tableau 8]. 

 

Tableau 8: Sensibilité, spécificité, valeur prédictive positive et valeur prédictive négative 

des différents critères selon la série de Herz et al. [98]. 

 

 

Finalement, la dérivation aVR, susceptible d’être souvent négligée, semble 

présenter des modifications électriques permettant de prédire l’artère coupable 

[99-101]. 
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Le vecteur de la lésion secondaire à l’occlusion de l’artère coronaire droite 

est presque perpendiculaire à l'axe de la dérivation aVR, alors que celui résultant 

de l’occlusion de l’artère circonflexe forme un angle obtus avec l'axe de l’aVR. 

Par conséquent, un sous décalage du segment ST dans aVR est plus susceptible 

de se produire lors d’une atteinte de l’artère circonflexe [102]. 

Nair et Glancy ont trouvé que l’analyse du sous décalage du segment ST 

dans la dérivation aVR permet de distinguer l’atteinte de la Cx  (≥1 mm) de celle 

de la CD (<1 mm ou absence de dépression) aussi bien que les critères 

précédemment cités [103].  Par contre, Baptista et al ont constaté que le sous 

décalage dans la dérivation aVR a montré un apport limité dans la 

différenciation entre l’atteinte de la coronaire droite et celle de la circonflexe. La 

sensibilité et spécificité à prédire l'artère responsable de l'infarctus était de 33% 

et 71% respectivement [103]. 

Cependant, l’introduction de ce critère dans l’algorithme établi par Tierala 

et al. a permis une meilleure prédiction de l’atteinte de l’artère circonflexe [104]. 

Dans notre étude, une élévation du segment ST, plus marquée dans 

DIII que dans DII, a été trouvée dans 88% du groupe CD contre 6% 

seulement dans le groupe CX. Le sous décalage ST plus profond dans la 

dérivation aVL que dans DI a été constaté dans 91% dans le groupe CD 

contre 6% uniquement dans le groupe CX. Ces deux critères étaient positifs 

chez 83% des patients dans le groupe CD et  absents dans le groupe CX, 

alors que les deux étaient négatifs dans 88% des cas du groupe CX et ils ne 

l’étaient chez aucun du groupe CD. Cela veut dire que lorsque les deux 
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critères sont  positifs, il n'y a pas d’atteinte de la CX ; lorsque les deux sont 

négatifs, il n’ya pas d'atteinte de la CD (pvalue< 0,001). 

La dépression du segment ST dans la dérivation aVL avait une 

sensibilité de 71% et une spécificité de 83%  pour prédire l’atteinte de la 

CD. Mais lorsque le rapport  du sous décalage ST dans les dérivations DI et 

aVL  a été pris en considération, la sensibilité et la spécificité sont passées 

respectivement à 92% et 94%. La  valeur prédictive positive était de 96% et 

la valeur prédictive négative était de 89%. 

Nous avons constaté donc qu’un sus décalage ST plus important en 

DIII qu’en DII ou un sous décalage ST plus marqué dans aVL qu'en DI 

sont des marqueurs sensibles et spécifiques pour l’obstruction de l’artère 

coronaire droite. L’association de ces deux critères augmente la sensibilité 

et la spécificité à une valeur qui atteint 90% et plus. Si les deux critères sont 

négatifs, la valeur prédictive positive pour l’obstruction de la CX est de 

100%. Nous avons trouvé ces critères plus sensibles et plus précis que les 

autres critères traditionnels. 
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Figure 19 : IDM postéro inférieur étendu au VD à H4 thrombolysé.                                            

Sus décalage ST en DIII>DII. Sous décalage aVL>DI. Sus décalage ST sur les dérivations 

postérieures et droites. Sus décalage en V1 (en rapport avec l’atteinte droite). Sous décalage 

ST en V2 (en rapport avec l’atteinte postérieure). La coronarographie montre une sténose 

subocclusive de la CD proximale. 
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Figure 20: IDM inféro basal en rapport avec une atteinte de l’artère circonflexe 

proximale.                                                                                                                            

Sus décalage de 2mm en DII = DIII. Sous décalage ST en aVL< 1mm et absence de sous 

décalage en DI. Sous décalage ST en V1, V2 en rapport avec le sus décalage dans les 

dérivations basales. La coronarographie montre une sténose très serrée de la Cx proximale 

englobant l’origine de la première marginale. 
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B.2. Dérivations précordiales : 

Kontos et al ont rapporté que l’atteinte de l'artère circonflexe gauche au 

cours de l’infarctus du myocarde inférieur a été suggérée par l'observation de la 

dépression du segment ST dans les dérivations V1 et V2 [105]. Toutefois, 

Birnbaum et ses collègues ont constaté, en comparant les patients présentant un 

infarctus du myocarde inférieur dû à l’occlusion de l'artère coronaire droite 

moyenne ou distale avec ceux présentant une occlusion de l’artère circonflexe, 

que la présence du sous décalage du segment ST dans les dérivations V1-V3 

n’est pas discriminative. La dépression du segment ST est absente dans les 

dérivations V1-V3 uniquement lors de l’atteinte de l’artère coronaire droite 

proximale, qui souvent associée à un infarctus du ventricule droit, peut causer 

une élévation du segment ST dans les dérivations V1 à V3  s'opposant au sous 

décalage ST dans ces même dérivations [106]. 

D’autre part, Kosuge et al ont rapporté que l'amplitude du sous décalage ST 

dans la dérivation V3 par rapport à l'élévation du segment ST dans DIII est utile 

pour distinguer l'artère coupable au cours de l’infarctus inférieur. Ces chercheurs 

ont constaté qu'un rapport V3/ DIII <0,5 indique une occlusion de la coronaire 

droite proximale. Un rapport V3/ DIII entre 0,5 et 1,2  indique une occlusion de 

la coronaire droite distale, et un rapport V3/DIII supérieur à 1,2 indique une 

occlusion de l'artère circonflexe [107]. 

Certains ont suggéré que le sous décalage ST dans les dérivations 

précordiales signifie une ischémie de la paroi antérieure et est ainsi un marqueur 

d’une atteinte concomitante de l’IVA ou d’une atteinte tritronculaire [108,109]. 

D’autres n’ont trouvé aucune association [110-112].Cependant, la plupart de ces 
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études n'ont pas différencié les dérivations V1 à V3 des dérivations V4 à V6 ou 

ont été limités au sous décalage du segment ST dans les dérivations V1 à V4. 

Birnbaum et al. [106], Strasberg et al. [113] et Hasdaï et al. [114] ont constaté 

que le sous décalage ST dans les dérivations V4 à V6, mais pas dans les 

dérivations V1 à V3, est associé à une fréquence plus élevée d’atteinte de l’IVA 

et d’atteinte tritronculaire.  Sclarovsky et al. ont conclu que l’image en miroir est 

généralement limitée aux dérivations V1 à V4 alors que l’ischémie antérieure se 

manifeste dans les dérivations V4 à V6 [115]. 

Par contre, l’élévation du segment ST dans les dérivations V4-V6 a été 

rapportée avec une fréquence plus élevée en cas d’occlusion de l’artère 

circonflexe [116]. Hasdaï et al précisent qu’il existe peu de différence entre les 

patients présentant une atteinte de l’artère circonflexe et ceux présentant une 

atteinte de la coronaire droite [114]. 

Ces chercheurs expliquent que, parce que la grande majorité des infarctus 

inférieurs sont dus à l’occlusion de l'artère coronaire droite, la valeur prédictive 

positive de l’élévation du segment ST dans les dérivations V5 ou V6, pour un 

infarctus lié à l’occlusion de la circonflexe gauche, est seulement de 59%.  

Notre série n’a pas montré de valeur discriminatoire entre la présence 

ou l'absence du sus décalage ST dans les dérivations V5 à V6 ou du sous 

décalage ST dans les dérivations V1 à V4. 
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Figure 21: IDM inférobasal thrombolysé à H3.                                                                              

Sus décalage ST DII>DIII. Sus décalage ST en V5 et V6. Absence de sous décalage ST dans 

DI et aVL. Sus décalage ST dans les dérivations postérieures. Sous décalage ST en V1, V2 et 

V3 (en rapport avec l’atteinte basale). La coronarographie montre une sténose subocclusive de 

la première branche marginale. 
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B.3. Dérivations postérieures : 

Chez les patients présentant un infarctus inférieur, la dépression du 

segment ST(ou aspect R) dans les dérivations V1-V3 indique la survenue d’un 

infarctus plus large avec l'extension aux parois postérolatérale et / ou 

inféroseptale [117,118]. Ceci peut être dû à la fois à l'artère circonflexe ou à 

l’artère coronaire droite [119]. Néanmoins, ce critère n’est ni sensible ni 

spécifique pour le diagnostic de l’infarctus postérieur. Ces modifications 

électriques peuvent être causées par l'ischémie antérieure et ne constituent donc 

pas une indication au traitement thrombolytique [120]. En plus, au cours de 

l'infarctus du myocarde inférieur étendu au VD dû à une occlusion de l'artère 

coronaire droite proximale, la lésion de la paroi postérieure peut être masquée 

parce que les deux vecteurs électriques opposés peuvent annuler l’un l'autre 

(l’élévation du segment ST dans les dérivations V1-V3 en rapport avec 

l’infarctus du ventricule droit et le sous décalage ST dans ces mêmes dérivations 

du à l’infarctus postérieur) [121]. 

Un signe plus direct de la lésion de la paroi postérieure est représenté par 

l’élévation du segment ST dans les dérivations V7 à V9 [122]. Ce critère 

améliore la précision du diagnostic électrique  de l’infarctus postérieur [123-

126]. 

Cependant, l’amplitude du sus décalage dans ces dérivations est 

généralement plus faible que dans les dérivations précordiales standards. Ceci 

est expliqué par la situation antérieure du cœur dans le thorax, ce qui rend la 

distance plus grande à partir d'électrodes placées en arrière [127]. Wung et Drew 

ont avancé des preuves préliminaires que l’élévation du segment ST de 0,5 mm 
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doit être considérée comme un signe de lésion lors de l'analyse des dérivations 

postérieures [128]. 

Angiographiquement, Adawi et Atar ont montré l’implication majeure de 

l’artère coronaire droite dans l’extension de la lésion à la paroi postérieure au 

cours de l’infarctus inférieur [129]. 

Matetzy et al. ont trouvé que l’atteinte de l’artère coronaire droite touche 

63% des patients présentant un infarctus inféro postérieur. Pourtant, l’étude des 

données coronarographiques au cours de l’infarctus inféropostérieur en 

comparaison avec celles de l’infarctus inférieur seul a démontré que l'occlusion 

de l'artère circonflexe était plus fréquemment impliquée dans le premier groupe 

[130]. 

Notre étude a montré une proportion presque égale entre l’atteinte de 

l’artère coronaire droite et l’artère circonflexe au cours de l’infarctus 

inféropostérieur. 
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Figure 22: IDM inférobasal étendu au ventricule droit en rapport avec une subocclusion 

de l’artère coronaire droite moyenne.                                                                                                

Sus décalage ST DIII>DII. Sous décalage ST en aVL>DI. Sus décalage ST en V7, V8 et V9. 

Sous décalage ST en V1 et V2 (en rapport avec l’atteinte postérieure). 

Sus décalage dans les dérivations droites. 
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B.4. Dérivations droites : 

Depuis que Cohn et al. [131] ont décrit, en 1974, le syndrome de 

dysfonction du ventricule droit au cours de l’infarctus inférieur, l’intérêt à 

reconnaître l’infarctus VD à l’aide de techniques non invasives a grandi. Le 

diagnostic électrocardiographique a été corrélé  aux résultats d’autopsies, de 

scintigraphie, d’échocardiographie et d’hémodynamique [132]. 

L’infarctus du ventricule droit se produit dans  30 à 50% des infarctus 

inférieurs résultant d’une atteinte de l’artère coronaire droite. En effet, lorsque 

celle-ci est occluse dans sa partie proximale, le vecteur spatial du segment ST 

est dirigé vers la droite et en avant, ainsi qu’en bas. Cela se traduira par 

l’élévation du segment ST dans les dérivations placées sur la face antéro-droite 

du thorax, en positions V3R et V4R, et souvent dans la dérivation V1 [133]. 

La dérivation V4R est la plus couramment utilisée du côté droit. Elle est 

d'une grande valeur dans le diagnostic de l’atteinte du ventricule droit au cours 

d'un infarctus inférieur et dans la distinction entre l’artère coronaire droite et 

l'artère circonflexe et entre l’occlusion de la partie proximale ou distale  de 

l'artère coronaire droite. Il est important de souligner que l’élévation du segment 

ST dans les dérivations précordiales droites est maximale dans les premières 

heures de l’infarctus inférieur et disparait rapidement par la suite. Ainsi, les 

dérivations droites doivent être enregistrées immédiatement quand un patient 

présentant une élévation du segment ST dans les dérivations inférieures est 

admis au service des urgences [134,135]. 
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L’élévation du segment ST dans la dérivation V4R oriente vers une atteinte 

de l’artère coronaire droite et permet le diagnostic de l’infarctus du ventricule 

droit avec une sensibilité et spécificité bien plus de 90%  [136-138]. 

D’autre part, l’élévation du segment ST dans les dérivations V1-V3 chez 

un patient présentant un infarctus inférieur doit faire penser à une extension au 

ventricule droit en rapport avec une occlusion de l’artère coronaire droite 

proximale [139,140]. 

Lopez-Sendon et al ont rapporté que le critère de l'élévation du segment ST 

dans la dérivation V4R  supérieur à l’élévation du segment ST dans les 

dérivations V1 à V3 était un signe très spécifique de l'infarctus du ventricule 

droit (spécificité 100%). Toutefois, ce critère était moins sensible (sensibilité 

78,6%) que l’élévation du segment ST dans V4R seule [141]. 

Un autre critère s’ajoute aux précédents en se basant sur le rapport entre les 

modifications du segment ST dans les dérivations V2 et aVF. 

Allan et al. ont montré, sur une série de 68 patients présentant un IDM 

inférieur, que le sous décalage du segment ST dans la dérivation V2  ≤ 50% de 

l'amplitude du sus décalage ST en aVF prédit une atteinte concomitante du 

ventricule droit en rapport avec une occlusion coronaire droite proximale avec 

une sensibilité de 79%, une spécificité de 91%, une valeur prédictive positive de 

99% et une valeur prédictive négative de 82% [142]. 

Chez les dix cas d’infarctus inférieur étendu au VD de notre étude, 

l’artère coronaire droite est l’artère coupable. 
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B.5 Algorithmes : 

Plusieurs algorithmes ont été proposés, sur la  base du concept du vecteur 

de la lésion, afin d'identifier l'artère responsable de l’infarctus inférieur.  

Fiol et al. ont développé un algorithme à partir de l’étude de données 

électriques et angiographiques de 63 patients présentant un sus décalage du 

segment ST  dans les dérivations inférieures et présentant une atteinte mono 

tronculaire [Figure 23].  

La spécificité, la sensibilité et les valeurs prédictives positives et négatives 

des différents critères électrocardiographiques ont été étudiées individuellement 

et en combinaison et ont été incluses dans l'algorithme en 3 étapes: (1) 

modification du segment ST en DI, (2) le rapport du sus décalage du segment 

ST en DIII et DII, et (3) le rapport de la somme du sous décalage ST dans les 

dérivations précordiales (V1 à V3) sur la somme du sus décalage ST dans les 

dérivations inférieures. L’application de cet algorithme a suggéré l'atteinte de 

l'artère coupable (CD vs Cx) dans 60 des 63 patients (> 95%). Selon les auteurs, 

la première étape de cet algorithme a montré une sensibilité de 92% et une 

spécificité de 77% pour la CD et de 31% et 100%, respectivement, pour la Cx. 

La deuxième étape de l'algorithme a été réalisée pour les 10 patients chez qui la 

première étape n'a pas d'application et a entraîné une sensibilité de 66% et une 

spécificité de 100%, respectivement, pour la Cx. La troisième et dernière étape 

de l'algorithme est réalisée pour 6 patients et a abouti à une sensibilité 100% et 

une spécificité de 100% et 100%  pour la CD et la Cx [88]. 
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Figure 23: Algorithme de Fiol et al. permettant de prédire l’artère coupable au cours de 

l’infarctus inférieur [88]. 
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Tierala et al. ont mené une sous-étude de l'ECG à partir de  la HAAMU 

Trial (une étude prospective non randomisée des SCA  ST+). Ils ont pu alors 

proposer un nouvel algorithme pour prédire l’artère coupable des 98 infarctus 

inférieurs inclus dans l'étude. L'algorithme est présenté dans la figure 23. Ils ont 

ensuite appliqué leur propre algorithme ainsi que l'algorithme de Fiol et al. à leur 

population de l’étude et ont comparé les capacités des 2 algorithmes à prédire 

l'artère coupable dans l’infarctus inférieur. L'algorithme de Tierala et al. a 

amélioré la sensibilité et la spécificité  qui étaient de 96% et 56%, 

respectivement, par rapport à celle de Fiol et al qui étaient de 96% et 38%, 

respectivement, pour l’identification de la coronaire droite et 64% et 96%, 

respectivement, par rapport à celle de Fiol et al 42% et 96%, respectivement, 

pour l’identification de l’artère circonflexe. Cette meilleure performance de leur 

algorithme est attribuée à la meilleure prédiction de l’atteinte de l’artère 

circonflexe suite à l’introduction de l’analyse de la dérivation aVR   [104], 

[Figure 24]. 
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Figure 24 : Algorithme de Tierala et al. pour identifier l’artère coupable au cours de 

l’infarctus inférieur [104]. 



Corrélation électrocardiogramme-coronarographie dans l’infarctus aigu du myocarde. 

101 

 

 

 

Figure 25 : Algorithme récapitulatif(1) pour l’identification électrocardiographique de 

l’artère coupable au cours de l'infarctus du myocarde inférieur [143]. 

(1)Les données sur la sensibilité, la spécificité, la VPP et la VPN sont recueillis de 

Zimetbaum et al. [90],  Hasdaï et al. [97], Herz et al. [98],  Bairey et al.,  et Lopez-Sendon et 

al.[118]. 
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C. Autres IDM : 

 IDM latéral : 

Un sus décalage du segment ST dans les dérivations V4-V6, sans élévation 

du segment ST dans les dérivations V1-V3 est généralement dû à une occlusion 

de l'artère circonflexe ou d’une branche diagonale distale plutôt que de l’IVA. Il 

est plausible que chez les patients avec un infarctus antérieur étendu (élévation 

du segment ST dans les dérivations V1-V6), l’atteinte s’étend à la paroi 

antérolatérale distale et à l'apex et est secondaire à l’occlusion d’une IVA longue 

et / ou des branches diagonales importantes, tandis que l’infarctus antéroseptal 

est plutôt en rapport avec une occlusion d’une IVA courte ou de grosses 

branches marginales qui alimentent ces zones antérolatérale et apicale. 

Cependant, en se basant sur l’échocardiographie transthoracique, Porter et ses 

collègues n’ont trouvé aucune différence dans les anomalies de la cinétique des 

segments latéraux et apicaux entre les patients ayant un infarctus antéroseptal et 

ceux ayant un infarctus antérieur étendu [144]. 

 IDM antérieur et inférieur (Septal profond) : 

Dans l’infarctus du myocarde antérieur, l’élévation du segment ST est 

observée dans les dérivations précordiales, associée parfois à des modifications 

électriques dans les dérivations inférieures. Ces modifications inférieures sont 

représentées soit par un sous décalage ou un sus décalage ST. Des études ont été 

consacrées à l’analyse de la survenue concomitante d’une élévation du segment 

ST  dans les dérivations antérieures et inférieures [145-147]. 
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Plusieurs chercheurs suggèrent que ces modifications électriques sont liées 

à la taille de l’infarctus antérieur et au degré d’atteinte de la paroi inféroapicale 

qui est déterminé par la longueur de l’IVA.   

Une relation linéaire entre les changements du segment ST dans les 

dérivations inférieures et la morphologie de l’artère interventriculaire antérieure 

a été alors décelée [148,149]. 

Sasaki et al. ont montré que les sus décalages ST antérieur et inférieur 

étaient fréquemment dus à une atteinte d’une artère interventriculaire antérieure 

qui vascularise au moins un quart de la paroi inférieure (Wrapped LAD) [Figure 

26]. Ceci suggère que les modifications inférieures sont le résultat d’une 

compétition entre la lésion de la paroi latérale haute secondaire à l’atteinte de 

l’IVA proximale qui déprime le segment ST et la lésion de la paroi inféroapicale 

secondaire à l’atteinte de « Wrapped IVA » qui élève le segment ST [73]. 

Sapin et al. expliquent que la lésion inférieure doit être combinée à un 

faible courant de lésion antérieure pour pouvoir générer  le sus décalage antéro-

inférieur, et ont donc conclu que l’occlusion intéressera la portion distale d’une 

«  Wrapped LAD » [150]. 

Ilia et al. ont constaté, sur la base des données électriques et 

coronarographiques de 4 patients, que l’élévation du segment ST à la fois  dans 

les dérivations antérieures et inférieures peut être causée par différentes 

combinaisons anatomiques. A côté de l’hypothèse de « wrap-around », ces 

modifications électriques sont expliquées par le phénomène de collatéralité au 

cours d’une atteinte de l’IVA et de l’artère coronaire droite. (Tout déséquilibre 

du flux d’une artère affecte celui de l’autre), ou par l’association à un infarctus 
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du ventricule droit [151]. Toutefois, dans ce cas, les dérivations V1 et V2 ont un 

sus décalage ST plus important dans les dérivations V3 et V4 [152]. 

 

 

Figure 26 : Une IVA enveloppée (Wrapped LAD) a été définie comme une IVA, 

analysée sur une coronarographie de postreperfusion, qui perfuse au moins un 

quart de la paroi inférieure du ventricule gauche dans l’incidence OAD [74]. 

Ao :aorta ; LA : Left Atrium; LV : Left Ventricle. 
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L’électrocardiogramme est un outil essentiel dans le diagnostic et la gestion 

de l'infarctus du myocarde aigu. Une analyse détaillée des modifications 

électriques peut influencer les décisions concernant l'utilisation du traitement de 

reperfusion. L'identification précoce et précise de l'artère responsable de 

l'infarctus à l’aide de l'électrocardiogramme peut aider à prédire la sévérité de 

l’atteinte myocardique et à guider les décisions concernant l'urgence de la 

revascularisation. 

Dans les IDM antérieurs, l’analyse de l’électrocardiogramme ne permet  

pas pour autant l’identification de l’artère coupable puisque ces IDM sont 

presque toujours liés à l’atteinte de l’artère interventriculaire antérieure, mais 

elle permet plutôt de déterminer le siège de la lésion proximal, moyen ou distal. 

Cette corrélation n’est cependant pas toujours parfaite à cause des 

variations anatomiques inter-individuelles. C’est le cas particulier des infarctus 

inférieurs où l’artère circonflexe peut être responsable de l’IDM. Cependant, 

certains arguments permettent d’orienter vers l’atteinte de la coronaire droite.  

Tous ces renseignements font de l’ECG un outil incontournable non 

seulement pour le diagnostic de l’IDM mais aussi pour reconnaitre l’artère 

coupable (qui fera l’objet d’une angioplastie à la phase aiguë),  prévenir les 

complications et prédire le pronostic de la maladie. 
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Bien que la coronarographie soit l’examen de choix dans l’évaluation de l’anatomie 
coronaire au cours de l’infarctus aigu du myocarde, l'électrocardiogramme reflète la 
physiologie du myocarde au cours de l'ischémie aiguë permettant ainsi de reconnaitre la 
lésion coupable. 

Le but de ce travail rétrospectif incluant 100 patients ayant présenté un SCA ST+, admis 
dans les premières 24 heures, est d’étudier la corrélation entre les données électriques et 
coronarographiques et de juger de la reproductibilité de l’électrocardiogramme dans 
l’identification de la lésion coupable. 

Les IDM antérieurs représentent 55% des cas de l’ensemble des IDM de notre étude. 
L’IVA est l’artère responsable dans 98% des cas. L’infarctus antérieur étendu est en rapport 
avec une atteinte de l’IVA proximale dans 73% des cas. La présence d’un sus décalage ST 
dans la dérivation aVL est un critère spécifique d’une atteinte proximale de l’IVA. 
L’élévation du segment ST dans aVL et V2 seulement est en faveur d’une occlusion de la 
branche diagonale. 

Les IDM inférieurs  représentent 43%  des cas. Une artère coronaire droite coupable est 
retrouvée dans 56% des cas, l’artère circonflexe est retrouvée dans 40% des cas. Un sus 
décalage ST plus important en DIII qu’en DII ou un sous décalage ST plus marqué dans aVL 
qu'en DI est un marqueur sensible et spécifique pour l’obstruction de l’artère coronaire droite. 
L’absence du sous décalage dans les dérivations DI et aVL  prédit l’atteinte de l’artère 
circonflexe. 

L’ECG reste un outil incontournable dans l'identification précoce de l'artère responsable 
de l'infarctus afin de guider le geste de revascularisation.  

Par sa complémentarité, l’association ECG- coronarographie est indispensable pour une 
meilleure évaluation de l’infarctus aigu du myocarde afin d’optimiser sa prise en charge. 
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ABSTRACT 

Title: Electrocardiogram-coronary angiography correlation in acute myocardial 

infarction. 

Author:  KOURIRECHE Najla 

Keywords: STEMI, Acute myocardial infarction, electrocardiogram, coronary 

angiography. 

 

While coronary angiography remains the best test in the anatomical assessment of the 
coronary stenoses during acute myocardial infarction, electrocardiogram helps to identify the 
culprit lesion by reflecting the myocardium physiology during acute ischemia. 

The aim of this retrospective study including 100 patients with a STEMI, is to study the 
correlation between electrical and coronary angiographic data and to assess the reproducibility 
of the electrocardiogram in identifying the culprit lesion. 

Anterior myocardial infarction represents 55% of all cases in our study. The LAD is the 
culprit artery in 98% of cases. The extensive anterior infarction is related to a proximal LAD 
occlusion in 73% of cases. The presence of an ST elevation in lead aVL  is a specific criterion 
of  the proximal LAD occlusion. The presence of an ST elevation in leads aVL and V2 only 
suggest the diagonal branch occlusion. 

The inferior wall myocardial infarction represents 43% of all cases. A right coronary 
artery lesion was found in 56% of cases, the circumflex artery lesion was found in 40% of 
cases.  A ST segment elevation in lead III exceeding that in lead II, or an ST segment 
depression in lead aVL more important than that in lead I are sensitive and specific markers of 
the right coronary artery occlusion. The absence of ST depression in leads I and aVL predicts 
a circumflex artery lesion. 

The electrocardiogram would provide earlier identification of the culprit artery in a 
view to guide the myocardial revascularization. 

Using the combination electrocardiogram- coronary angiography, we achieve a better 
evaluation of acute myocardial infarction in order to optimize clinical decision-making. 
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 ملخص

 

 ٠: ارتباط تخطيط القلب الكهربائي وتصوير الأوعية التاجية عند الإصابة باحتشاء عضلة القلبالعنوان 

 : كريرش نجلاءمن طرف 

: متلازمة الشريان التاجي الحادة، احتشاء عضلة القلب، تخطيط القلب الكهربائي ، تصوير الكلمات الأساسية 
 ٠الأوعية التاجية 

 

تصوير الأوعية التاجية يعتبر الفحص الأفضل في تقدير تشريح الأوعية التاجية، فإن تخطيط على الرغم من أن  
القلب الكهربائي يعكس فيزيولوجية عضلة القلب عند الإصابة باحتشاء عضلة القلب ما يتيح معرفة الشريان المسؤول 

 ٠عن الداء

تاجي الحادة يهدف إلى دراسة العلاقة إن هذا البحث الذي شمل مائة مريض مصابين بمتلازمة الشريان ال 
الوثيقة ما بين المعطيات الكهربائية و التصويرية للأوعية التاجية و معرفة مدى نجاعة التخطيط الكهربائي للقلب في 

 ٠تشخيص الشريان المصاب

امي و يعتبر الشريان التاجي الأم ٠٪ من مجموع حالات دراستنا٥٥يكون الاحتشاء الأمامي لعضلة القلب  
٪ من الحالات، كما يرتبط الإحتشاء الأمامي الممتد بإصابة الجزء الداني لشريان التاجي ٩٨الهابط الأيسر المسؤول في 
معيار خاص بإصابة   aVLفي المسرى  STو يعد وجود ارتفاع القطعة٠٪ من الحالات ٧٣الأمامي الهابط الأيسر في 

فقط فإنه يرشّح  v2و  aVLفي المساري STأما ارتفاع القطعة ٠لأيسرالجزء الداني لشريان التاجي الأمامي الهابط ا
 ٠انسداد الشريان القطري

 الأيمن التاجي الشريان أن لاحظنا و ،الحالات من ٪٤٣ القلب لعضلة الأسفل الاحتشاء يكون ،من جهة أخرى 
كما خلصنا إلى أن ارتفاع ٠٪ بالنسبة للشريان المنعطف الأيسر٤٠٪ من مجموع الحالات و في ٥٦ في المسؤول هو

  aVLفي المسرى  STأو انخفاض أكبر للقطعة  DIIمقارنة مع المسرى  DIIIبشكل أهم في المسرى  STالقطعة
في   STأما غياب انخفاض القطعة٠يعتبر معيارا نوعيا في انسداد الشريان التاجي الأيمن  DIمقارنة مع المسرى

 ٠المنعطف الأيسريتصل بإصابة الشريان   DIو  aVLالمساري

و يبقى التخطيط الكهربائي للقلب أداة ضرورية للكشف المبكر عن الشريان المسؤول عن احتشاء عضلة القلب  
  ٠من أجل توجيه العلاج
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 الرحيم بسم ا الرحمان

 أقسم با العظيم

 هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في 

 .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية 

 .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
  .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
 .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
 .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
 .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
 .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي  
 لإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة ا  
 .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
 .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

 

 .وا على ما أقول شهيد

 




