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LISTE DES ABRÉVIATIONS

SCA : Syndrome Coronarien aigu
IDM : Infarctus Du Myocarde
ECG : ÉlectroCardioGramme 
NST : Non ST +
BBD : Bloc de Branche Droit
BBG : Bloc de Branche Gauche
HVG : Hypertrophie Ventriculaire gauche
IC 95 % : Intervalle de Confiance à 95 %
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I / INTRODUCTION

.1 Définition de l’infarctus du myocarde

Le syndrome coronarien aigu (SCA) est une définition clinique, correspondant à

l’ensemble des patients présentant une douleur thoracique ou un autre symptôme évocateur

d’ischémie myocardique, associé à la présence d’un signe de souffrance myocardique à

l’électrocardiogramme (ECG), la biologie ou l’imagerie, ou d’un risque élevé d’infarctus

du myocarde. 

Ce syndrome inclut plusieurs diagnostics dont celui de l’infarctus du myocarde.

L’infarctus du myocarde (IDM) est défini au niveau international (1) par l’association de

l’élévation du dosage biologique de la troponine à un taux supérieur au 99ème percentile

de la valeur de référence et d’au moins un signe d’ischémie myocardique :  

- Symptôme d’infarctus du myocarde : douleur thoracique, dyspnée, asthénie.

- Signe électrocardiographique.

- Imagerie compatible avec une perte de viabilité myocardique ou un trouble de la 

cinétique segmentaire du myocarde.

- Identification d’un thrombus coronarien par coronarographie ou autopsie.

L’IDM s’explique par une inadéquation entre l’apport en oxygène par le réseau des artères 

coronaires et le besoin en oxygène des cellules myocardiques. L’ischémie qui en résulte 

peut conduire à la nécrose de ces cellules et donc à l’IDM. Il en existe plusieurs types selon

le mécanisme physiopathologique responsable de l’infarctus.

L’IDM de type 1 est dû à la rupture, l’érosion, l’ulcération, la fissuration ou la dissection 

d’une plaque athéromateuse au sein d’une artère coronaire. En conséquence, on observe 

une diminution voire une occlusion complète de de cette dernière par la formation d’un 

thrombus intraluminal ou par l’embolisation plaquettaire vers une artère coronaire distale.

L’IDM de type 2 est dû à une inadéquation entre les apports en oxygène et la demande au 

sein des cardiomyocytes, en l’absence d’atteinte aiguë d’une plaque athéromateuse. Les 

causes sont multiples et comprennent l’anémie, le collapsus ou l’hypoxie.

L’IDM de type 3 correspond aux décès ayant pour origine une cause cardiaque et dont les 

symptômes et/ou les signes à l’ECG évoquent une cause ischémique. L’origine ischémique 

n’a pu être confirmée car le décès est survenu avant le dosage de la troponine.

L’IDM de type 4 correspond aux IDM impliquant une intervention coronaire percutanée 

(type 4a) ou une thrombose au niveau d’une endoprothèse coronaire (type 4b).

L’IDM de type 5 correspond aux IDM impliquant un pontage aorto-coronarien.
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.2 Dichotomie des IDM

En 2000, un consensus entre les sociétés de cardiologie américaine et européenne a

permis l’apparition d’une dichotomie entre les IDM selon la présence d’un sus décalage du

segment ST à l’ECG (2). Encore actuellement, les IDM sont séparés en deux groupes : les

SCA dit ST + et les SCA dit non ST + (NST).

Cette division est importante car la reconnaissance d’un SCA ST + induit une prise en

charge  spécifique  et  très  codifiée,  comprenant  une  tentative  de  reperfusion  de  l’artère

coronaire atteinte par thrombolyse ou angiographie dans les 2 heures (3). 

Depuis les dernières recommandations sur l’IDM de 2018, la catégorie des  SCA ST +

inclut plusieurs types de troubles de la repolarisation : 

- Le sus décalage du segment ST : dès les premières constations de l’IDM en 1920

par Pardee, le sus décalage du segment ST est associé  à une occlusion artérielle

complète.  Il  est  aussi  remarqué  la  disparition  de  ce  trouble  ECG après

revascularisation de l’artère coupable dans 70 % des cas. D’autres études  mettent

en avant une sensibilité de 77 % et une spécificité de 97 % de ce type de trouble

dans le cas du diagnostic d'IDM (4). Le sus décalage du segment ST s’observe dans

d'autres pathologies telle que l’anévrysme myocardique, la péricardite, le bloc de

branche gauche ou encore l’hypertrophie ventriculaire.

Une évolution de l’analyse du sus décalage du segment ST est  décrite dans les

dernières recommandations sur l’IDM, correspondant à  la prise en compte de la

dérivation aVr. Elle est le résultat de nombreux travaux (5,6) décrivant l’association

entre  le  sus  décalage  du  segment  ST en  aVr  et  une  atteinte  sévère  au  niveau

proximal des artères coronaires gauche dont le tronc commun.

- L’apparition récente d'un bloc de branche gauche ou d’un bloc de branche droit.

- Des troubles dans la repolarisation du bloc de branche gauche : l’interprétation de

ces troubles fait appel à des critères particuliers comme les critères de Sgarbossa

(7). Ainsi,  la présence d'un de ces critères  permet de considérer les troubles de

repolarisation observés comme équivalent à un SCA ST + : 

- La  présence  d'un  sus  décalage  du  segment  ST  supérieur  à  0,1  mV  en

concordance avec un complexe QRS positif.

- La présence d'un sous décalage du segment ST supérieur à 0,1 mV de V1 à V3.

- La  présence  d'un  sus  décalage  du  segment  ST  supérieur  à  0,5  mV  en

discordance avec un complexe QRS négatif.
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Les SCA NST incluent plusieurs types de troubles de la repolarisation ainsi que les ECG

normaux. Leur prise en charge fait appel à des recommandations de la société européenne

de cardiologie  (8).  Elle dépend de plusieurs facteurs permettant d’évaluer la gravité de

l’IDM NST. 

Parmi l’ensemble des SCA NST, les ECG normaux sont les plus fréquemment observés.

Les troubles de la repolarisation dans le SCA NST sont variés, incluant :

- Le  sous  décalage  du  segment  ST :  il  s’observe  avec  ou  sans  sus  décalage  du

segment ST. 

Dans le cadre d'une concomitance avec un sus décalage du segment ST, le sous

décalage  du  segment  ST  est  décrit  comme  une  trouble  de  repolarisation  en

« miroir » du sus décalage du segment ST et le diagnostic est alors celui  du SCA

ST +. Ce trouble « miroir » s'observe surtout avec les sus décalage du segment ST

dans les dérivations inférieures et antérieures, respectivement dans 70 % et 30 %

des cas (9). Par ailleurs,  la présence d’un sous décalage du segment ST oriente le

diagnostic en cas de doute sur le sus décalage du segment ST grâce à une spécificité

de 93 %, en l’absence d’autres troubles de la conduction myocardique  (10). La

pathogénie de ce signe en « miroir » serait due à l'enregistrement du sus décalage

du segment ST par les électrodes opposées. 

Le sous décalage du segment ST sans association avec un sus décalage du segment

ST est  décrit  dans  le  cas de lésion ischémique situé au sein du myocarde sous

endocardique. C’est  le trouble de la repolarisation le plus fréquent chez les  SCA

NST  (11).  Ce  type  de  trouble  de  la  repolarisation  s’observe  dans  d'autres

pathologies  de  la  repolarisation  telles  que  l’hypertrophie  ventriculaire  gauche

systolique,  la  repolarisation  des  complexes  électro-entrainée,  l’imprégnation  en

digitaliques, le bloc de branche droit ou le bloc de branche gauche.

- L'onde T négative est décrite comme une ischémie sous épicardique (12). Mais ce

type  de  trouble  de  la  repolarisation  se  retrouve  en  cas  de  reperfusion  ou  de

désocclusion coronaire (13). Il s’observe aussi en cas de syndrome de Tako-tsubo,

d’embolie pulmonaire ou de souffrance cérébrale aiguë.

- L'onde T ample est décrite comme une ischémie sous endocardique. Ce trouble de

repolarisation est considéré comme le premier signe à apparaître en cas d’ischémie

des myocytes.
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.3 Critique de la division en SCA ST + ou non ST +

Cette  séparation  est  régulièrement critiquée  car  elle  est  notamment  jugée  trop

académique. Elle ne reflète pas la réalité sur le degré d’occlusion des artères coronaires et

ainsi les SCA NST à très haut risque doivent nécessiter une stratégie de revascularisation

dans les mêmes délais qu’un SCA ST +. De même, certains troubles de la repolarisation

des SCA NST doivent être considérés comme des équivalents de SCA ST +.

L’hétérogénéité au sein des SCA NST a fait l’objet de nombreuses études sur la variation

du degré d’atteinte des artères coronaires ainsi  que sur le pronostic de l’IDM selon le

trouble de la repolarisation.

Les occlusions coronaires complètes sont typiquement révélées par la présence d’un SCA

ST + mais plusieurs études démontrent la présence de ce type d’occlusion parmi les SCA

NST. Ainsi la méta-analyse de Khan et al. (14) retrouve 25,5 % d’occlusions coronariennes

complètes chez les SCA NST. 

La morbi-mortalité  des  patients  est  variable  selon  le  type  de  trouble  de  repolarisation

présenté. Savonitto et al. montre l'absence de différence significative entre les groupes de

patients possédant un sus décalage du segment ST et ceux possédant un sous décalage du

segment  ST en  termes de  mortalité,  ré-infarctus,  angioplastie  ou  autres  gestes de

revascularisation à 1 et 6 mois de l’IDM (11). C’est le cas contraire dans d’autres études

démontrant une différence entre les groupes avec variation du segment ST et les groupes

avec variation de l'onde T, notamment sur l’importance de l’atteinte coronarienne (15,16).

Selon plusieurs auteurs, plusieurs types de trouble de la repolarisation sont des équivalents

de  SCA ST  +  même  s’ils  sont  classés  comme  SCA NST  par  les  recommandations

internationales :

- Le complexe T / ST de De Winter s'observe dans les cas d’occlusion proximale de

l'artère  coronaire  inter-ventriculaire  antérieure  (IVA)  ou  de  l'artère  coronaire

circonflexe. Il est décrit initialement en 2008 et se retrouve dans 2 % des infarctus

antérieurs (17–19). Son diagnostic correspond à l’association en territoire antérieur

d’un sous  décalage  du point  J  (point  de jonction  entre  le  complexe  QRS et  le

segment ST) de 1 à 3 mV avec l’ascension du segment ST. 

- Le syndrome de Wallens est un signe de sténose critique de l'IVA décrit initialement

en 1982  (20).  Les  critères diagnostiques incluent des ondes T diphasiques avec

inversion terminale de l’onde T en dérivation V2 et V3 (type 1) ou des ondes T
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profondément  inversées  en  V2 et  V3,  plutôt  fines  et  symétriques  (type 2).  Ces

ondes  T  anormales  peuvent  concerner  les  dérivations  V1  et  V4  et  plus

exceptionnellement V5 et V6. Ces anomalies sont observées typiquement durant

des phases non douloureuses de l’IDM (cas de reperméabilisation spontanée de

l’artère coronaire).

- L’onde T ample est un signe précoce d’IDM lorsque son amplitude est supérieure à

75 % de l’amplitude du QRS. Cette caractéristique de l’onde T possède une bonne

spécifique mais est peu sensible dans le diagnostic de l’IDM (21).

Historiquement,  les  premiers  troubles  de  la  repolarisation  ont  été  décrits grâce  aux 3

dérivations établies par l’équation d’Einthoven.  La description des troubles à type de sus

décalage et de sous décalage du segment ST date respectivement de 1920 et 1928. Mais à

cette époque, nombre de ces troubles échappaient à l'analyse électrocardiographique. Au fil

de l’évolution de l’ECG et de l’ajout de nouvelles dérivations, la constation de ces troubles

de  la  repolarisation s’est  étoffée comme  en 1932  avec  l’observation  d’anomalies  du

segment ST grâce à l’ajout d’une électrode précordiale. Aujourd’hui, l'ajout de dérivations

supplémentaires à l'ECG standard 12 dérivations permet encore d'accroître la sensibilité de

l’ECG dans la détection du sus décalage du segment ST, comme décrit lors des dernières

recommandations  sur  la  prise  en  charge  de  l'IDM.  Ces  recommandations mettent en

lumière l’intérêt de l'analyse des dérivations droites notamment en cas de sous décalage du

segment ST en dérivations antérieures, ainsi que l'analyse des dérivations postérieurs. 

.4 Motivation de l’étude TEINST

Dans le cadre diagnostic de l’IDM, les dernières recommandations internationales

préconisent d’effectuer systématiquement un ECG dans les 10 minutes après le premier

contact médical. De plus, l’utilisation de l’ECG 17 dérivations est préconisée (22). 

Il existe actuellement peu d’étude de prévalence des troubles  de la repolarisation depuis

l’usage de l’ECG 17 dérivations. Le but de notre étude était d’évaluer la prévalence des

troubles de repolarisation avec un ECG 17 dérivations dans le cadre des  SCA NST avec

douleur thoracique. En parallèle, nous nous sommes intéressés en particulier aux anomalies

à type de sous décalage ST afin de savoir si elles n’étaient pas le miroir d’un sus décalage

qui n’aurait pas été diagnostiqué lors de la prise en charge.

7/28



II / MÉTHODE

L'étude  TEINST est une  étude observationnelle,  prospective et  multicentrique  à

laquelle huit services hospitaliers universitaires ont participé, dans 4 centres hospitaliers

universitaires (CHU) :

– Le CHU de Toulouse avec le service de soins intensifs de cardiologie et le service

des urgences.

– Le CHU de Montpellier  avec  le  service  de  soins  intensifs  de  cardiologie  et  le

service des urgences.

– Le CHU de Tours avec le service des soins intensifs de cardiologie et le service des

urgences.

– Le CHU de Nancy avec le service des soins intensifs de cardiologie et le service

des urgences.

Elle a été menée durant la période s’étalant de novembre 2019 à mai 2020.

L'étude  est  inscrite  dans  le  cadre  d'une  procédure  MR004  comprenant  un  accord  de

principe de la part d'un comité de protection des personnes. Lors de l'inclusion du patient

dans l'étude, ce dernier recevait une feuille d'information.

Les patients inclus présentaient un diagnostic  de SCA NST, porté par la présence d'une

douleur thoracique associée à une élévation du dosage de la troponine, voir si possible une

imagerie du type échographie ou coronarographie.

Les autres critères d'inclusions comprenaient :

- Un âge supérieur à 18 ans.

- Une douleur thoracique de moins de 24 h.

- Un ECG 17 dérivations à l'admission dans le service. 

Les critères de non-inclusion étaient :

- L'IDM de type 2.

- Le SCA ST + diagnostiqué lors de la prise en charge initiale.

Les données personnelles du patient étaient recueillies lors de sa prise en charge sur une

feuille de recueil. Elle était remplie par l’un des médecins du service et associée à l'ECG

17 dérivations. Cette feuille de recueil comprenait :

– Le lieu d’inclusion du patient.

– L’âge et le sexe.

8/28



– Des  facteurs  de  risques  cardiovasculaires  :  diabète  traité,  antécédent(s)

coronarien(s)  personnel(s),  tabac  actif,  artériopathie  oblitérante  des  membres

inférieurs,  hypertension  artérielle  traitée,  hypercholestérolémie  traitée,

antécédent(s)  d'accident(s)  vasculaire  cérébrale,  antécédent(s)  cardiovasculaire(s)

dans la famille.

– Les dates  et  horaires  du début de la douleur,  d'arrivée dans le  service d'accueil

(urgence ou USIC) et de la réalisation de l'ECG.

– Les dosages de troponine au début de la prise en charge (H 0) et à 3 heures (H 3).

L'ensemble des ECG a été relu en aveugle par 2 médecins seniors experts dans la lecture

des ECG. Les experts étaient un médecin spécialisé en médecine d’urgence et un médecin

spécialisé en cardiologie. En cas de discordance sur l’interprétation de l’ECG entre les

deux experts, une relecture de l’ECG était réalisée par l’expert urgentiste afin de choisir

entre l’un des deux diagnostics ECG proposés en 1ère lecture.

Les troubles de la repolarisation étudiés  étaient le sus décalage du segment ST, le sous

décalage du segment ST et l'onde T négative. Il était aussi recherché d'autres troubles : le

bloc  de  branche  droit  (BBD),  le  bloc  de  branche  gauche  (BBG),  une  hypertrophie

ventriculaire  gauche  (HVG),  un  trouble  de  repolarisation  précoce  ou  un  trouble  de

repolarisation  du  sujet  jeune.  La  recherche  de  ces  troubles  permettait  d’identifier des

troubles de la repolarisation sans rapport avec un IDM.

Le sus décalage ST était pris en compte s’il correspondait à un décalage du segment ST

supérieur à 1 mV au-dessus de la ligne de base. Le sous décalage du segment ST était

considéré significatif en compte s’il correspondait à un décalage du segment ST supérieur à

1 mV au-dessous de la  ligne  de base.  L'onde T négative  était  prise  en compte si  elle

correspondait à une onde T négative par rapport à la ligne de base.

Le  calcul  du  nombre  de  sujets  nécessaire  pour  cette  étude  s’est  basé sur  les  données

épidémiologiques des dernières études (23). Ainsi nous avons évalué le nombre de patients

à inclure à 250, en prenant en compte une prévalence du diagnostic de SCA NST de 50 %,

un risque alpha à 0,05 et une précision de 90 %, ainsi qu'un taux d’erreur diagnostic d’IDM

NST de type 1 de 20 % (cas du diagnostic d'IDM de type 2 et de syndrome de Tako-tsubo).

L’analyse  statistique  des  données  anonymisées  a  été  réalisée  à  l’aide  du  logiciel  Calc

(Apache OpenOfficeTM, version 4.1.7). Toutes les variables de l’étude ont été analysées de

façon  individuelle  avec  vérification  du  nombre  de  données  manquantes  et  de  valeurs
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aberrantes.  La  normalité  de  chaque  distribution  pour  les  variables  quantitatives  a  été

vérifiée.  En  cas  de  distribution  normale,  la  valeur des  variables  quantitatives  était

représentée  par  la  moyenne  tandis  qu’en  cas  de  distribution  non-normale,  elle était

représentée par la médiane au 25ème et 75ème percentiles. Les données qualitatives étaient

exprimées en nombre et en pourcentage.

La concordance des diagnostics entre expert  était faite par le calcul du coefficient Kappa

de Cohen.

L’étude n’a bénéficié d’aucune source de financement et l’auteur de cette thèse ne déclare

aucun lien ou conflit d’intérêts.

10/28



III / RÉSULTATS

.1 Population

À 6 mois d’inclusions, le recueil des données a fait état de 182 patients. 

Trente-huit patients ont été exclus de l'étude avant la lecture des ECG. Ces exclusions

étaient dues à l'absence de données, la présence uniquement d’un ECG 12 dérivations et/ou

la présence d’une douleur thoracique supérieur à 24 heures avant la prise en charge. Deux

autres dossiers étaient exclus car correspondant à une redondance d’inclusion d’un même

patient dans les services d’urgence et de soins intensifs de cardiologie.

Après lecture des ECG, 3 dossiers ont été exclus : un pour l’inversion probable d'électrode,

un pour l’interprétation difficile devant un tracé ECG micro-volté, et un pour interprétation

jugée impossible (rythme électro-entrainé par pacemaker).

L'ensemble des exclusions est présenté dans le diagramme de flux 1.
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Diagramme 1 : Diagramme de flux des patients

182 patients inclus

142 patients 
pré-analyse 

ECG

3 patients exclus après analyse ECG :
- 1 inversion d'électrode

- 1 absence d'identification des dérivations
- 1 microvolté

139 patients 
post-analyse 

ECG

40 patients exclus avant analyse ECG :
- 8 pour ECG 12 dérivations

- 15 pour douleur thoracique de plus de 24h
- 9 pour manque de données

- 5 pour ECG 12 dérivations et manque de données
- 1 pour douleur thoracique de plus de 24 h et manque de données

- 2 pour redondance des dossiers



Parmi les 139 patients inclus à la fin de l’étude, 34 d’entre eux ont été inclus par le CHU 

de Tours, 10 par le CHU de Nancy, 18 par le CHU de Montpellier et 77 par le CHU de 

Toulouse. 

Les caractéristiques de la population sont représentées dans le tableau 1.

Age (année), moyenne [minimal - maximal] 67 [37 - 96]

Sexe ratio H/F 2,16

Diabète, nombre (%) 34 (24,5)

Antécédents coronariens, nombre (%) 36 (25,9)

Tabagisme actif, nombre (%) 36 (25,9)

Artériopathie oblitérante des membres inférieurs, nombre (%) 8 (5,8)

Hypertension artérielle, nombre (%) 68 (48,9)

Hypercholestérolémie, nombre (%) 52 (37,4)

Accident vasculaire cérébrale, nombre (%) 4 (2,9)

Antécédents familiaux, nombre (%) 35 (30,7)

Dosage troponine H 0 (ng/l), médiane 25ème - 75ème percentile 

[minimal-maximal]

39 - 227 

[0,7 - 4948]

Dosage troponine H 3 (ng/l), médiane 25ème - 75ème percentile 

[minimal-maximal]

80 - 580 

[7 - 10875]

Délai prise en charge (heure), médiane 25ème - 75ème percentile 

[minimal-maximal]

2h - 8h 

[0h00 - 22h00]

Délai prise en charge – réalisation de l'ECG (heure), médiane 

25ème - 75ème percentile [minimal-maximal]

0h04 - 0h48 

[0h00 - 14h29]

Tableau 1 : Caractéristiques de la population

Le délai de réalisation des ECG depuis le premier contact médical était inférieur ou égal de

10 minutes chez 41,7 % des patients.

Le dosage de la troponine à l'entrée était effectué chez tous les patients et dans 93,5 % des

cas, la troponine était  redosée à  H 3.  L’ensemble des patients  n’ayant pas eu de 2ème

dosage de troponine avaient un premier résultat de troponine supérieur au 99ème percentile

de la valeur de référence, avec une valeur de troponine minimal de 46 ng/l.
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Chez les patients présentant un premier dosage de troponine normale, 81,8 % d’entre eux

avaient une hausse de plus de 30 % de la troponine à H 3 et 98,6 % des patients avaient un

deuxième dosage de troponine supérieur au 99ème percentile de la valeur de référence

Dans 20 % des cas, on observait un maintien ou une baisse du taux de troponine à H 3.

Chez ces patients, le premier dosage de troponine était supérieur au 99ème percentile de la

valeur de référence pour 96,2 % d'entre eux.

Chez deux patients, le dosage de la troponine était normal au premier et deuxième dosage

(inférieur  ou  égal  à  7  ng/l).  L'imagerie  par  coronarographie  et  par  échographie  trans-

thoracique  étaient  normale  pour  un  patient.  Chez  l’autre  patient, la  coronarographie

découvrait  une lésion non significative d'une coronaire et l’échographie trans-thoracique

révélait une hypertrophie ventriculaire gauche sans trouble de la vitalité myocardique.

.2 Lecture des ECG 

Les deux experts s’accordaient sur le diagnostic pour 68 ECG sur 139 (soit 48,9

%). Parmi les autres ECG analysés, 66 d’entre eux avaient une discordance concernant le

diagnostic (soit 47,4%). La comparaison diagnostic entre les deux lecteurs n'a pas pu être

réalisée pour  5  ECG :   3  par absence  d'interprétation  par  l'urgentiste,  1  par  absence

d'interprétation par le cardiologue et 1 par absence d'interprétation par les deux experts.

Les diagnostics ECG de chaque lecteur sont représentés dans le tableau en annexe 1 tandis

que  les  concordances  et  discordances  diagnostics  sont  présentées  dans  les  tableaux en

annexe 2. 

La répartition des principales discordances est représentée sur le diagramme 2.
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L’évaluation du degré de concordance entre les deux lecteurs est étudiée par l'indice kappa

de Cohen. Il est de 0,375 pour les diagnostics de SCA ST +, de 0,1 pour les diagnostics de

SCA NST avec sous décalage du segment ST, de 0,295 pour les diagnostics de SCA NST

avec onde T négative, de 0,393 pour les SCA NST avec trouble de la repolarisation sans

rapport avec un IDM et de 0,453 pour les SCA sans trouble de la repolarisation.

La 2ème lecture s’est portée sur 71 ECG comprenant les 66 diagnostics discordants ainsi

que les 5 ECG avec l’absence de diagnostic par l’un ou les deux lecteurs.

.3 Analyse des troubles de la repolarisation

La prévalence des troubles de la repolarisation était de 84,2 % avec un intervalle de

confiance à 95 % (IC 95%) compris entre 78,1 % et 90,3 %.

Les troubles de la repolarisation à type de sous décalage du segment ST étaient observés

sur 60 ECG soit 43,2 % de l’ensemble des ECG de l’étude (IC 95 % entre 35 % et 51,4 %).

L’association avec les autres troubles de la repolarisation est présentée dans le tableau 2.

Type de trouble de repolarisation associé Résultat (n = 60)

Sus décalage du segment ST, nombre (%) 38 (63,3)

Onde T négative, nombre (%) 43 (71,7)

BBG, nombre (%) 2 (3,3)

BBD, nombre (%) 5 (8,3)

HVG, nombre (%) 1 (1,7)

Tableau 2 : Association de trouble de repolarisation avec le sous décalage du segment ST

Les troubles de la repolarisation à type d’onde T négative étaient observés sur 95 ECG soit

68,3 % de l’ensemble des ECG de l’étude (IC 95 % entre  60,3 % et 76 %). L’association

avec les autres troubles de la repolarisation est présentée dans le tableau 3.

Type de trouble de repolarisation associé Résultat (n = 95)

Sus décalage du segment ST, nombre (%) 45 (47,4)

Sous décalage du segment ST, nombre (%) 43 (45,3)

BBG, nombre (%) 3 (3,2)

BBD, nombre (%) 8 (8,4)

HVG, nombre (%) 0 (0)

Tableau 3 : Association de trouble de repolarisation avec l’onde T négative
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Les troubles de la repolarisation à type  de bloc de branche gauche étaient reportés sur 3

ECG soit 2,2 % de l’ensemble des ECG de l’étude (IC 95 % entre 0 % et 4,6 %). 

Les troubles de la repolarisation à type de bloc de branche droit étaient reportés sur 9 ECG

soit 6,5 % de l’ensemble des ECG de l’étude (IC 95 % entre 2,4 % et 10,6 %). 

Un seul trouble de la repolarisation à type d’hypertrophie ventriculaire gauche était repéré

dans l’ensemble des ECG soit 0,7 % (IC 95 % entre 0 % et 2,1 %). 

Il n’a pas été observé de trouble de la repolarisation précoce ou de la repolarisation du sujet

jeune dans l’ensemble des ECG de l’étude.

Les troubles de la repolarisation à type de sus décalage du segment ST étaient observés sur

62 ECG soit 44,6 % de l’ensemble des ECG de l’étude (IC 95 % entre 36,3 % et 52,9 %).

L’association avec les autres troubles de la repolarisation est présentée dans le tableau 4.

Type de trouble de repolarisation associé Résultat (n = 62)

Sous décalage du segment ST, nombre (%) 38 (61,3)

Onde T négative, nombre (%) 45 (72,6)

BBG, nombre (%) 0 (0)

BBD, nombre (%) 6 (9,7)

HVG, nombre (%) 0 (0)

Tableau 4 : Association de trouble de repolarisation avec le sus décalage du segment ST

L’association d’un sus décalage du segment ST avec un sous décalage du segment ST ou

une onde T négative s’observait sur 92 % des ECG.  La présence des trois troubles de la

repolarisation que sont les sus et sous décalage du segment ST ainsi que l’onde T négative

s’observait sur 26 ECG, soit 42 % des ECG avec sus décalage du segment ST. 

.4 Corrélation des troubles de la repolarisation avec les diagnostics

L’ensemble des corrélations entre les troubles de la repolarisation et le diagnostic

ECG sont regroupés dans le tableau 5.
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Trouble de la repolarisation

Sus décalage
ST (n = 62)

Sous décalage
ST (n = 60)

Onde T
négative
(n = 95)

BBG
(n = 3)

BBD
(n = 9)

HVG
(n = 1)
D
ia
gn

os
ti
c

SCA ST +, 

nombre (%)
55 (88,7) 34 (56,7) 39 (41) 0 (0) 6 (66,7) 0 (0)

SCA NST avec 

sous décalage du

segment ST, 

nombre (%)

0 (0) 10 (16,7) 7 (7,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

SCA NST avec 

onde T négative, 

nombre (%)

2 (3,2) 4 (6,6) 17 (18) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

SCA NST avec 

trouble de la 

repolarisation 

sans rapport avec

un IDM, nombre

(%)

2 (3,2) 6 (10) 9 (9,5) 3 (100) 3 (33,3) 1 (100)

SCA NST sans 

trouble de la 

repolarisation, 

nombre (%)

3 (4,9) 6 (10) 23 (24,2) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Tableau 5 : Corrélation des troubles de la repolarisation et leurs diagnostics

Parmi l’ensemble des sous décalages du segment ST, 56,7 % ont été diagnostiqués

SCA ST + tandis que 16,7 % étaient des SCA NST avec sous décalage du segment ST. Les

diagnostics de SCA NST avec onde T négative ou sans trouble de la repolarisation ont été

posés car le sous décalage du segment ST a été jugé non significatif.

23 anomalies à type d’onde T négative ont été diagnostiquées SCA NST sans trouble de la

repolarisation soit 24,2 % car elles correspondaient à une variante de la normale.

Cinquante-cinq ECG porteur d’un sus décalage ST ont été diagnostiqués SCA ST + soit

88,7 % de l’ensemble des sus décalage du segment ST. Pour 5 d’entre eux, le sus décalage

était jugé non significatif (8,1 %) et le diagnostic final correspondait à celui de SCA NST
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sans trouble de la repolarisation pour 3 cas et de SCA NST avec onde T négative pour les 2

autres. Deux ECG ont été diagnostiqués SCA NST avec trouble de la repolarisation sans

rapport avec un IDM (3,2 %), dont l’un correspond à une hypertrophie ventriculaire droite.

.5 Diagnostic final

Les diagnostics finaux sont présentés dans le tableau 6.

Type de diagnostic
Résultat 
(n = 139)

SCA ST +, nombre (%) 55 (39,6)

SCA NST avec sous décalage du segment ST, nombre (%) 10 (7,2)

SCA NST avec onde T négative, nombre (%) 17 (12,2)

SCA NST avec trouble de la repolarisation sans rapport avec un IDM,

nombre (%)
12 (8,6)

SCA NST sans trouble de la repolarisation, nombre (%) 45 (32,4)

Tableau 6 : Diagnostic final 

La localisation  du sus décalage du segment ST au sein de l’ensemble des SCA ST + est

représentée dans le diagramme 3 et plus précisément en annexe 3.
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Parmi les SCA ST +, 61,8 % d’entre eux étaient associés à un sous décalage du segment ST

(anomalie dite en « miroir »). La majorité des anomalies en « miroir » correspondait à des

SCA ST + localisés en aVr, en inférieur ou en antéro-septal. Tous les SCA ST + localisés

en aVr  avaient un sous décalage du segment ST associé. L’ensemble des résultats  sur la

localisation du sus décalage du segment ST chez les SCA ST + avec un signe « miroir » est

présenté dans l’annexe 4.

Chez les  patients  avec un diagnostic  de SCA  ST + avec sus  décalage du segment  ST

localisé uniquement à droite ou en postérieur,  il  n'a été retrouvé la présence d'un sous

décalage du segment ST que dans 2 cas sur les 8 et la présence d’onde T négative dans 5

cas sur les 8. Seulement deux cas avaient uniquement un sus décalage du segment ST.

En prenant en compte les SCA ST + avec sus décalage du segment ST uniquement dans les

dérivations droites et postérieures, il a été calculé une hausse de la sensibilité de l’ECG 17

dérivations de 5,8 % pour la détection des SCA ST + par rapport à un ECG 12 dérivations.

De la même manière que pour l’analyse des dérivations postérieures et droites, nous avons

constaté une amélioration de la sensibilité de l’ECG pour  le diagnostic de SCA ST + de

9,4 % grâce à l’analyse du sus décalage du segment ST en aVr.
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IV / DISCUSSIONS

L’étude  TEINST a permis  une mise  au point  sur l’ensemble des  troubles  de la

repolarisation observé dans le cadre d’un IDM NST grâce à l’usage de 17 dérivations.

La présence de trouble de la repolarisation  à type de sous décalage du segment ST ou

d’onde T négative a été observée chez 92 % des ECG avec un sus décalage du segment ST.

Parmi les ECG présentant un trouble de la repolarisation à type d’onde T négative,  le

diagnostic de SCA ST + était de 41 %. Par ailleurs, le diagnostic de SCA ST + était posé

dans 56,7 % des ECG avec sous décalage du segment ST. Ainsi, l’observation d’une onde

T négative  et/ou à fortiori  celui  du sous  décalage  du  segment  ST à  l’ECG  doit  faire

rechercher un sus décalage du segment ST dans l’ensemble des dérivations de l’ECG. Dans

le même sens, Brady et al. avaient mis en avant en 2002 l’intérêt d’un sous décalage du

segment ST pour rehausser le diagnostic du SCA ST + en cas de doute sur un sus décalage

du segment ST (10). 

Dans le même cadre, nous avons noté l’absence de sous décalage du segment ST en miroir

dans 75 % des SCA ST + avec sus décalage du segment ST dans les dérivations droites et

postérieures uniquement. Cela montre l’intérêt d’enregistrer les dérivations postérieurs et

droites, même en l’absence de sous décalage du segment ST dans les dérivations V1 à V3.

L’étude de Matetsky allait dans ce sens en démontrant que 91 % des IDM en territoire

postérieur  étaient repérés  par  les dérivations  postérieures  alors  que  50 % de  ces  IDM

avaient un ECG 12 dérivations sans modification du segment ST (24).

L’observation d’un sus décalage du segment ST + est fortement corrélée au diagnostic de

SCA ST + car seulement 11,3 % des troubles de la repolarisation à type de sus décalage du

segment ST ne correspondaient pas au SCA ST +.

Chez 55 patients, le diagnostic de SCA ST + a été corrigé à posteriori. Cette modification

du diagnostic peut être dues à plusieurs éléments :

- L’analyse et l’interprétation de l’ECG dépend de l’expérience du médecin posant le

diagnostic initial. De nombreuses études ont démontré que le défaut de diagnostic

concernant le sus décalage du segment ST prédomine chez les médecins juniors par

rapport  aux médecins seniors  (25,26). Dans  notre  étude,  la  relecture  par  deux

médecins experts a permis de redresser le diagnostic dans 39,6 %.
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- L’absence d’application des dernières recommandations  portant  sur l’analyse des

dérivations et notamment l’analyse de la dérivation aVr,  correspondant à 23,6 %

des SCA ST +.

L’amélioration de la sensibilité de l’ECG 17 dérivations dans la détection des SCA ST +

est expliquée par deux éléments :

- L’ajout  de  5  dérivations  que  sont  les  2  dérivations  droites  et  les  3  dérivations

postérieures. Ainsi nous avons noté une hausse de la sensibilité de 5,8 % dans la

détection des SCA ST + grâce à l’ajout de ces dérivations. Cette amélioration de la

sensibilité est retrouvée dans l’étude de Zalenski, notant alors une amélioration de

sensibilité à 8,4 % (27).

- L’analyse du segment ST dans la dérivation aVr est récente comme en témoigne

l’évolution des recommandations mondiales entre 2012 et 2018 (1,28). En prenant

en  compte  le  sus  décalage  du  segment  ST  dans  cette  dérivation,  nous  avons

constaté une amélioration de la sensibilité de l’ECG pour le diagnostic de SCA ST

+ de  9,4 %.  Nous avons noté par ailleurs que l’ensemble des  SCA ST + en aVr

possédait un sous décalage du segment ST dans d’autres dérivations.

La présence du diagnostic de SCA NST avec sous décalage du segment ST dans 7,2 % des

ECG confirme la présence d’une entité clinico-électrocardiographique qu’est la lésion sous

endocardique. 

Dans l’ensemble des SCA NST confirmé par la relecture des ECG dans notre étude (84

ECG sur  139),  le  SCA NST sans trouble de repolarisation était  le  plus fréquent,  suivi

ensuite des SCA NST avec onde T négative.

La  concordance  des  diagnostics  ECG entre  les  deux  lecteurs  experts  est  faible.  Cette

constation est retrouvée dans d’autres études  (29,30) même si la discordance dans notre

étude s’expliquerait en partie par l’absence de considérations du sus décalage du segment

ST en aVr par l’un des lecteurs (1 SCA ST + en aVr contre 15).

Malgré le fait que notre étude soit prospective et multicentrique, elle manque de puissance

statistique car le nombre de sujets nécessaires n’a pu être atteint. L’absence d’un nombre

de sujet suffisant pourrait être expliquée par la baisse du nombre de patients inclus durant
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les mois d’avril et mai, correspondant au confinement national lié à la pandémie du Covid-

19.

Une des limites de notre étude concerne le diagnostic du SCA NST. Dans le cas de notre

analyse,  un  seul  patient  ne  présentait pas  de  hausse  du  dosage  de  la  troponine  et les

imageries réalisées à posteriori de l’inclusion était normale. Ce patient a été pris en compte

dans les analyses statistiques.

Une autre limite de notre étude se porte sur la 2ème lecture des ECG par l’un des lecteurs

experts  initiaux.  Ce  choix  a  été  fait  en  l’absence  de  troisième  lecteur  disponible.  Par

ailleurs,  le  choix  de  l’analyse  des  ECG  par  deux  experts  de  spécialités  médicales

différentes était justifié par l’absence de supériorité démontrée d’une des deux spécialités

par rapport à l’autre dans l’analyse des troubles de la repolarisation lié à l’IDM (31,32).

La douleur thoracique est le symptôme classique de l’IDM mais sa sensibilité n’est pas de

100 %.  Les  formes  atypiques  s’observent  notamment  chez  les  femmes,  les  personnes

âgées,  les  patients  déments,  diabétiques  ou  les  insuffisants  rénaux  (33,34).  Ainsi  nos

résultats ne peuvent pas s’appliquer à l’ensemble de la population avec un IDM NST.

Comme l’ont démontré les études de Khan ou de Savonitto, les IDM NST reste une 

catégorie d’IDM très hétérogène. 

Au vu de l’histoire de l’ECG et de l’ajout progressif de dérivations supplémentaires, on 

peut penser que les sous décalages du segment ST non associés au diagnostic de SCA ST 

sont des miroirs de sus décalage du segment ST dans des dérivations que nous 

n’enregistrons pas.

Ainsi, il pourrait être intéressant d’analyser le degré d’atteinte coronarien dans le cas des 

SCA avec sous décalage du segment ST afin de connaître si cette sous-catégorie de SCA 

NST ne nécessite pas de la même prise en charge thérapeutique que le SCA ST +. Il serait 

aussi intéressant de réanalyser la prévalence des troubles de la repolarisation avec 

l’utilisation de dérivations supplémentaires au 17 déjà utilisées.
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V / CONCLUSION

L'étude  TEINST permet  de  faire  un  point  sur  la  prévalence  des  troubles  de  la

repolarisation observée dans le cas d'un SCA non-ST + depuis l'usage systématique de

l'ECG 17 dérivations. Nous confirmons ainsi l'amélioration de la sensibilité du diagnostic

des SCA ST + avec l'ajout des dérivations  droites et postérieures, ainsi que  l'étude de la

dérivation aVr.

Nous  avons  montré  que  les  troubles  de  la  repolarisation  à  type  de  sous  décalage  du

segment ST sont souvent associés à un sus décalage du segment ST qui n’a pas été pris en

compte dans le diagnostic initial. Par ailleurs, l’étude montre qu’il existe bien des troubles

de la repolarisation isolée du type sous décalage du segment ST mais dans des proportions

assez faibles. Cependant, la considération d’un SCA NST avec sous décalage du segment

ST ne peut se faire qu’après avoir éliminé un SCA ST + par analyse du sus décalage du

segment ST dans l’ensemble des dérivations, aVr compris.

 

Pr. Sandrine CHARPENTIER
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ANNEXE

Diagnostic
Par cardiologue 

(n = 137)
Par urgentiste

(n = 135)

SCA ST +, nombre (%) 30 (21,9) 50 (37)

SCA NST avec sous décalage du segment ST, 
nombre (%)

26 (19) 12 (8,9)

SCA NST avec onde T négatif, nombre (%) 20 (14,6) 16 (11,9)

SCA NST avec trouble de la repolarisation sans 
rapport avec un IDM, nombre (%)

19 (13,9) 8 (5,9)

SCA NST avec absence de trouble de la 
repolarisation, nombre (%)

42 (30,7) 49 (36,3)

Annexe 1 : Diagnostic selon le lecteur
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Type de discordance
Résultat 
(n = 66)

SCA ST + / SCA NST avec sous décalage du segment ST, nombre (%) 15 (22,7)

SCA ST + / SCA NST avec onde T négative, nombre (%) 6 (9,1)

SCA ST + /  SCA NST avec trouble de la repolarisation sans rapport
avec un IDM, nombre (%)

3 (4,5)

SCA ST + /  SCA NST avec absence de trouble de la repolarisation,
nombre (%)

11 (16,7)

SCA NST avec sous décalage du segment ST / SCA NST avec onde T
négative, nombre (%)

8 (12,1)

SCA NST avec sous décalage du segment ST / SCA NST avec absence
de trouble de la repolarisation, nombre (%)

5 (7,6)

SCA NST  avec  onde  T  négative  /  SCA NST  avec  trouble  de  la
repolarisation sans rapport avec un IDM, nombre (%)

2 (3,0)

SCA NST avec onde T négative / SCA NST avec absence de trouble de
la repolarisation, nombre (%)

6 (9,1)

SCA NST avec trouble de la repolarisation sans rapport avec un IDM /
SCA NST avec absence de trouble de la repolarisation, nombre (%)

10
(15,2)

Type de concordance
Résultat 
(n = 68)

SCA ST +, nombre (%) 22 (32,4)

SCA NST avec sous décalage du segment ST, nombre (%) 4 (5,9)

SCA NST avec onde T négatif, nombre (%) 7 (10,3)

SCA NST avec trouble de la repolarisation sans rapport avec 
un IDM, nombre (%)

6 (8,8)

SCA NST avec absence de trouble de la repolarisation
, nombre (%)

29 (42,6)

Annexe 2 : Résultat des concordances et discordances diagnostic
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Localisation
Résultat 
(n = 55)

Antéro-septale, nombre (%) 7 (12,7)

Inférieure, nombre (%) 17 (30,9)

Latérale haut, nombre (%) 3 (5,5)

aVr, nombre (%) 13 (23,6)

Droite, nombre (%) 3 (5,5)

Postérieure, nombre (%) 5 (9,1)

Septale, latérale bas et postérieure, nombre (%) 1 (1,8)

Antéro-séptale et latérale haut, nombre (%) 1 (1,8)

Inférieure, postérieure et latérale bas, nombre (%) 1 (1,8)

Inférieure et postérieure, nombre (%) 1 (1,8)

Latérale haut et aVr, nombre (%) 1 (1,8)

Droite et aVr, nombre (%) 1 (1,8)

Inférieure et droite, nombre (%) 1 (1,8)

Annexe 3 : Localisation du sus décalage du segment ST chez les SCA ST +

Localisation
Résultat 
(n =34)

Antéro-septale, nombre (%) 4 (11,8)

Inférieure, nombre (%) 9 (26,5)

Droite, nombre (%) 1 (3)

Antéro-septale et latérale haut, nombre (%) 1 (3)

Inférieure, latérale bas et postérieure, nombre (%) 1 (3)

aVr, nombre (%) 13 (38,2)

Postérieure, nombre (%) 1 (3)

Latérale haut et aVr, nombre (%) 1 (3)

Latérale haut, nombre (%) 1 (3)

Inférieure et droite, nombre (%) 1 (3)

Droite et aVr, nombre (%) 1 (3)

Annexe 4 : Répartition des sous décalages « miroir » en fonction de la localisation
du sus décalage du segment ST chez les SCA ST +
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