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INTRODUCTION
Le Dr TABOULET rappelle que la distinction entre SCA avec
et SCA sans sus-décalage du segment ST est recomman-
dée par les sociétés savantes pour guider la prise en charge
au moment du diagnostic. Cette distinction permet notam-
ment en cas de SCA non ST+ de différer jusqu’à 24-72 h la
stratégie invasive d’évaluation et de traitement des artères
coronaires en dehors de certaines formes cliniques très
sévères. Mais ces délais sont remis en question en raison
de nouvelles données sur le pronostic de certains SCA
non ST+.

SCA NON ST+ : DÉFINITION 
Un SCA non ST+ est défini par un sous-décalage de ST
persistant ou transitoire égal ou supérieur à 0,5 mm (ou
0,05 mV), par un sus-décalage de ST significatif par son
amplitude mais non persistant, par un décalage de ST non
significatif (ex. ST+ < 1 mm en dérivations inférieures ou
latérales ou ST- < 0,5 mm en dérivations septales) ou en-
core par une anomalie de l’onde T, ces signes existants
dans au moins deux dérivations contiguës ou adjacentes. 
Un SCA non ST+ peut également être représenté par un
décalage de ST significatif dans une seule dérivation, par
une pseudo-normalisation d’un décalage ST ou d’une
onde T inversée, ou par l’apparition isolée d’une onde Q.
Il peut n’y avoir aucune anomalie ECG.

PRONOSTIC
Le pronostic des SCA non ST+ varie selon les caractéristi-
ques des patients (ex. Score GRACE) et le type d’anomalie
ECG. Ces anomalies ECG sont très hétérogènes. Chaque
type d’anomalie est un facteur prédictif indépendant de
mortalité. Le nombre de dérivations anormales, l’ampli-
tude des anomalies et l’existence d’un sus-décalage transi-
toire de ST renseignent également sur le pronostic. Un
ECG complètement normal chez un patient souffrant de
douleurs thoraciques n’exclut pas la possibilité d’un SCA :
1 % à 6 % de ces patients évoluent vers un infarctus du
myocarde et plus de 4 % vers des angors instables. 
La valeur pronostique indépendante de l’ECG est bien
connue. D’après Savetto S et al(1), "la somme des sous-déca-
lages de ST dans toutes les dérivations est un facteur prédictif
puissant de toutes les causes de mortalité à 30 jours indépen-
damment des variations de l’évolution clinique, et est corrélée à
l’extension et à la sévérité de la maladie des artères coronaires. La

présence même minime (< 1 mm) d’une élévation du segment
ST dans les dérivations antérieures ou inférieures est indépen-
damment associée à un pronostic défavorable".
Selon Anderson JL(2), "le pronostic basé sur les informations
de l’ECG reste un facteur prédictif indépendant de mortalité
même après ajustement aux événements cliniques ou résultats
des examens biologiques".
Par ailleurs, Yann RT et al(3) ont montré que "la valeur
quantitative du décalage de ST est corrélée au pronostic à court
et à long terme mais n’est pas indépendante et amène les mêmes
résultats que les biomarqueurs et les éléments cliniques". Néan-
moins, le groupe GRACE considère que l’appréciation
quantitative à la place de l’évaluation qualitative du sous-
décalage du segment pour la stratification des risques chez
les patients présentant un SCA non ST+ n’améliore pas la
discrimination des risques définie dans le modèle validé
GRACE. Cette position est en contradiction avec le docu-
ment de Kaul P et al paru en 2001 dans le JACC(4).

ENTITÉS ECG À HAUT RISQUE
Si le pronostic variable des anomalies ECG est connu de
longue date, leur prise en compte pour le traitement ini-
tial des SCA non ST+ a réellement débuté en 2010, lorsque
la Société Européenne de Cardiologie a reconnu l’existence
d’entités ECG à haut risque thrombotique et a recom-
mandé une stratégie invasive précoce (moins de 24 h) ou
retardée (moins de 72 h) en fonction des paramètres
cliniques(5) (figure 1).
Ces anomalies ECG sont d’une part des changements
hémodynamiques spontanés du segment ST (sus- ou sous-
décalage > 0,1 mV), et d’autre part un sous-décalage pro-
fond de ST en dérivation V2-V4 indiquant une ischémie
transmurale de la paroi postérieure du ventricule gauche. 
Cette évolution vers la reconnaissance d’entités ECG à
haut risque n’est cependant pas suffisante pour de nom-
breux auteurs qui souhaitent une stratégie optimisée en
présence de certains SCA ST-. L’argumentaire repose tout
d’abord sur la notion que les sous-décalages isolés de ST
n’existent pas. Soit en raison de la variabilité naturelle de
la déformation du segment ST, qui passe fréquemment
d’un sus- à un sous-décalage et vice versa en quelques
minutes voire en quelques battements au cours d’une
ischémie aiguë, soit en raison d’une erreur conceptuelle
basique : il n’ya pas de sous-décalage sans sus-décalage en
miroir et vice versa(6). En effet, si toutes les projections de
vecteurs électriques cardiaques pouvaient être enregistrées
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en incluant les projections vers le cou, l’abdomen et le péri-
née, les épaules et le reste de la cage thoracique, on détecte-
rait les deux anomalies simultanément sous réserve que le
voltage transmis à la surface de la peau soit suffisant pour
être détecté(7). Effectivement, lorsqu’on explore le thorax à
l’aide de 80 dérivations à la phase aiguë de l’infarctus, on
détecte 27,5 % d’infarctus ST+ en comparaison avec un
ECG 12 dérivations (figure 2).
Les équivalents ST+ (STEMI-équivalents) sont particuliè-
rement de mauvais pronostic lorsqu’ils persistent et sont
accompagnés des signes cliniques évocateurs d’une isché-
mie myocardique(8). 
Nouveau ou présumé nouveau BBG
Un nouveau ou présumé nouveau BBG n’est pas un
équivalent ST+. C’est un très mauvais indicateur ECG
d’occlusion. 

Dans une étude comportant 55 patients qui présentent un
nouveau ou présumé nouveau BBG, 136 patients avec un
BBG ancien et 7 746 patients sans BBG, on observe que le
taux d’IDM n’était pas significativement différent entre les
3 groupes : 7,3 % vs 5,2 % vs 6,1 % (p = 0,75)(9). Sur 401
patients présentant un BBG, une majorité de patients
(64 %) avait un nouveau BBG (37 %) ou un présumé nou-
veau BBG (27 %), mais au total 116 patients (29 %) ont fait
un IDM. On n’observait pas de différence significative
en termes de taille de l’IDM entre les 3 groupes. Un IDM a
été diagnostiqué chez 86 % des patients présentant des
changements ECG concordants vs 27 % dans le groupe de
patients sans changement ECG (p < 0,01). Un changement
concordant de l’ECG est le facteur prédictif le plus impor-
tant d’IDM (OR 17 ; 95 % CI = 3,4-81 ; p < 0,001) et un
facteur indépendant de mortalité (OR 4,3 ; 95 % CI = 1,3-
15 ; p < 0,001)(10). 
Dans une autre étude sur 892 patients, 36 (4 %) présen-
taient un nouveau BBG. Mais seulement 14 patients (39 %)
avaient un diagnostic final de SCA dont 12 étaient des
IDM. Chez treize patients (36 %) une autre maladie cardia-
que qu’un SCA était diagnostiquée et chez 9 patients
(25 %) on diagnostiquait une maladie non cardiaque.
Parmi les patients présentant un IDM, 5 avaient une
occlusion artérielle responsable de l’IDM dont 2 concer-
naient l’artère coronaire gauche antérieure descendante.
Un score de Sgarbossa égal ou supérieur à 5 présente une
faible sensibilité (14 %) mais a une spécificité de 100 % lors
du diagnostic de l’IDM en présence d’un nouveau BBG. 
En conclusion, un nouveau ou présumé nouveau BBG
chez des patients suspectés de présenter un IDM permet
d’identifier un sous-groupe à haut risque mais dont un
petit nombre présente effectivement un IDM. Les deux
tiers de ces patients sont sortis de l’hôpital avec un autre
diagnostic. Les critères Sgarbossa semblent avoir une
utilité limitée dans la pratique clinique en raison de leur
faible sensibilité(11).
Sous-décalage isolé de ST de V1 à V3 (V4)
Un sous-décalage isolé de ST de V1 à V3 (V4) est le mode
de révélation d’environ 4 % des infarctus. Il correspond au
miroir du ST+ observé de l’autre côté du thorax dans les
dérivations basales (V7-V9). Il peut être isolé (infarctus
basal ou postérieur vrai) ou associé à un sus-décalage
parfois minime (< 1 mm) dans le territoire inférieur et/ou
latéral (infarctus inférobasal, latérobasal ou inférolatéro-
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basal). Une onde T en général positive et ample prolonge
le segment ST. Si le sous-décalage en V1-V3 est important
(> 2 mm), maximum en V2-V3 et persistant, l’infarctus
basal est hautement probable surtout s’il existe une onde
RV1-V2 ample (R > 5 mm). L’enregistrement des dériva-
tions basales confirme en général le diagnostic devant un
segment ST+ > 0,5 mm et l’apparition fréquente d’une
onde Q. Si le sous-décalage est moindre, l’infarctus reste
probable, en particulier si l’onde T est positive et si le
segment ST se normalise en V4 (figures 3 et 4).
Sous-décalage de ST > 1 mm dans 6 dérivations ou plus
avec ST+ limité à VR et/ou V1
Un sous-décalage de ST supérieur à 1 mm dans 6 dériva-
tions ou plus peut être corrélé avec un ST+ limité à VR ou
à V1et peut indiquer une occlusion de l’artère principale
gauche(12, 13). L’importance de la dérivation au cours du
STEMI est bien connue(14). Un antiagrégant plaquettaire
doit être administré le plus rapidement possible à tout
patient présentant un SCA non ST+ sauf à ceux nécessitant
un pontage en urgence. Le degré du sus-décalage du
segment ST dans la dérivation aVR est le facteur prédictif
le plus précis de maladie principale gauche tritronculaire
(OR 29,1 ; p < 0,01), suivi d’une troponine T positive (OR
1,27 ; p = 0,044). Un sus-décalage égal ou supérieur à 1 mm
dans la dérivation aVR) l’ECG de prise en charge identifie
au mieux une maladie principale gauche tritronculaire
sévère avec 80 % de sensibilité, 93 % de spécificité et une
valeur prédictive positive de 56 % et négative de 98 %,
chez des patients présentant un SCA Non ST+ qui doivent
bénéficier rapidement d’une angiographie et d’un pontage
précoces.

Le complexe de "de Winter"
Le complexe de "de Winter" apparaît chez 2 % des patients
présentant un IDM antérieur (30 sur 1 532). Le segment ST
montre un sous-décalage ascendant à partir du point J
dans les dérivations V1 à V6 qui continue jusqu’à une
onde T symétrique positive(16). 
Un sus-décalage de ST+ atypique
Lors d’un sus-décalage de ST atypique - amplitude non
significative (par exemple < 1 mm en inférieur ou latéral)
ou amplitude significative dans une seule dérivation ou
ST significatif mais non persistant, l’évocation d’un
infarctus doit être d’autant plus forte que l’onde R n’est
pas proéminente sur l’onde S ou que les complexes QRS
sont de bas voltage (figure 5).
La spécificité d’un sus-décalage atypique du ST augmente
en présence d’une onde T d’un aspect ischémique (trop
ample ou inversée, trop pointues ou symétriques), d’un
segment ST en miroir à 180°, d’ondes R faibles en ampli-
tude ou lors de l’existence ou l’apparition d’ondes Q et/ou
de QRS fragmentés. Devant un sus-décalage de ST
atypique mais hautement évocateur d’une occlusion coro-
naire, l’attente de la biologie peut constituée une perte de
chance pour le patient avant son transfert en milieu
cardiologique. 

CONCLUSION
En conclusion, le Dr TABOULET rappelle que la définition
académique 2009 des SCA ST+ permet de reconnaître une
occlusion coronaire aiguë avec une bonne spécificité, mais
qu’elle est imparfaite car inclu à tort de nombreux BBG et
exclu à tort des ECG pourtant à haut risque.
Ces entités à haut risque qu’il convient d’appeler des "équi-
valents ST+" sont : a) un sous-décalage isolé de ST de V1
à V3 (V4), b) un bloc de branche gauche avec perte de dis-
cordance appropriée, c) un complexe ST/T de “de Winter”,
d) un sous-décalage de ST > 1 mm étendu et ST+ en
VR/V1, e) un sus-décalage de ST atypique mais hautement
évocateur d’occlusion coronaire. 
La reconnaissance d’un SCA avec équivalent ST+ devrait
permettre de débuter le traitement antithrombotique sur
place (en incluant éventuellement une thrombolyse pour
les cas a et b) et d’adresser le patient pour une prise en
charge rapide en milieu cardiologique, sans attendre la
biologie(17).
Ce n’est qu’en cas de SCA non ST+, que le diagnostic de
certitude et l’évaluation du risque pourraient être réalisés
en milieu extracardiologique ou cardiologique avant de
débuter la prise en charge conventionnelle.
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MISE AU POINT / UPDATE

Syndrome coronaire aigu et ECG : les équivalents ST+

Acute coronary syndrome and ECG: the STE-equivalents
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Résumé La classification actuelle des syndromes coronaires
aigus (SCA) et le traitement qui en découle reposent en
grande partie sur l’ECG. Cette classification est paradoxale,
car elle range des ECG avec sus-décalage de ST (ST+) dans
le groupe des SCA non ST+ et des ECG sans sus-décalage
de ST dans le groupe des SCA ST+. Elle est remise en ques-
tion, car elle conduit à une stratégie invasive le plus souvent
inutile dans le cas d’un « nouveau ou présumé nouveau bloc
de branche gauche » et retarde l’heure de la désobstruction
coronaire dans le cas de certaines anomalies ECG à risque
d’évolution défavorable à court terme. Cinq entités ECG
méritent d’être appelées équivalent ST+ en raison de leur
pronostic défavorable : (a) un sous-décalage isolé de ST de
V1 à V3(V4), (b) un bloc de branche gauche avec perte de la
discordance appropriée, (c) un complexe ST/T de de Winter,
(d) un sous-décalage de ST > 1 mm étendu aux dérivations
antérieures, et (e) un sus-décalage de ST atypique. Bien
qu’aucune recommandation aussi formelle n’existe à ce jour,
nous proposons qu’en cas d’équivalent ST+ a ou b, la prise
en charge soit immédiate, comme celle d’un SCA ST+ et
qu’en cas d’équivalent ST+ c, d ou e, la prise en charge soit
débutée sur place, puis rapidement poursuivie en milieu car-
diologique où sera décidée l’heure de la stratégie invasive.
Pour citer cette revue : Ann. Fr. Med. Urgence 1 (2011).

Mots clés Syndrome coronaire aigu · Infarctus ·
Électrocardiogramme · Diagnostic

Abstract The current classification of acute coronary syn-
dromes (ACS) and the resulting treatment are largely based
on the ECG. This classification is paradoxical because it
ranks the ECG without ST-segment elevation (STE) in the
group of ACS with STE and ECG with STE in the group of
ACS without STE. It is questionable as it leads to an invasive

strategy most often useless in the case of a “new or presumed
new left bundle branch block” and delays the time of coro-
nary desobstruction in the case of ECG patterns at risk of
short term poor outcome. Five ECG patterns, deserve to be
called STE-equivalent: (a) an isolated ST depression from
V1 to V3(V4), (b) a left bundle branch block with loss of
appropriate discordance, (c) a ST/T complex of de Winter,
(d) a ST depression > 1 mm extended in anterior leads, and
(e) an atypical ST elevation. Although no recommendations
as formal exist to date, we propose that in case of equivalent-
ST+ a or b, the management be immediate, like a ACS with
STE, and that in case of equivalent ST+ c, d and e, the mana-
gement be started on site then quickly continued into a car-
diology center where will be decided the time of the invasive
strategy. To cite this journal: Ann. Fr. Med. Urgence 1
(2011).

Keywords Acute coronary syndrome · Infarction ·
Electrocardiogram · Diagnosis

La distinction entre syndromes coronaires aigus (SCA) avec
ou sans sus-décalage du segment ST (ST+ ou non ST+) est
recommandée par les sociétés savantes pour guider la prise
en charge au moment du diagnostic [1–4]. Cette distinction
permet notamment en cas de SCA non ST+ de différer jus-
qu’à 24–72 heures la stratégie invasive d’évaluation et de
traitement des artères coronaires, en dehors de certaines for-
mes cliniques très sévères [5]. Ces délais sont remis en ques-
tion en raison de nouvelles données sur le pronostic des SCA
non ST+.

Le pronostic des SCA non ST+ varie selon les caractéris-
tiques du patient (ex. : score GRACE) et le type d’anomalie
ECG [2]. Ces anomalies ECG sont très hétérogènes [1,6–8] :
sous-décalage de ST persistant ou transitoire ≥ 0,5 mm
(0,05 mV), sus-décalage de ST significatif par son ampli-
tude, mais non persistant, décalage de ST non significatif
(ex. : sus-décalage de ST < 1 mm en dérivations inférieures
ou latérales ou sous-décalage de ST < 0,5 mm en dérivations
septales) ou anomalie de l’onde T dans au moins deux déri-
vations contiguës ou adjacentes, mais aussi un décalage de
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ST significatif dans une seule dérivation, l’apparition isolée
d’ondes Q ou aucune anomalie. Chaque type d’anomalie est
un facteur prédictif indépendant de mortalité. Le nombre de
dérivations anormales, l’amplitude des anomalies et l’exis-
tence d’un sus-décalage transitoire de ST renseignent égale-
ment sur le pronostic [9–11]. Un ECG complètement normal
chez un patient souffrant de douleurs thoraciques n’exclut
pas la possibilité de SCA : 1 à 6 % de ces patients présentent
ou évoluent vers un infarctus du myocarde, et au moins 4 %
un angor instable [2].

Si le pronostic variable des anomalies ECG est connu de
longue date, leur prise en compte pour le traitement initial
des SCA non ST+ a réellement débuté en 2010 lorsque la
Société européenne de cardiologie a reconnu l’existence
d’entités ECG à haut risque thrombotique et recommandé
en leur présence une stratégie invasive précoce (< 24 heures)
ou retardée (< 72 heures) en fonction de paramètres cliniques
(Tableau 1) [5]. Ces anomalies ECG sont d’une part, des
changements dynamiques spontanés du segment ST (sus- ou
sous-décalage > 0,1 mV) et d’autre part, un sous-décalage
profond de ST en dérivations V2–V4 indiquant une ischémie
transmurale de la paroi postérieure du ventricule gauche.

Cette évolution vers la reconnaissance d’entités ECG à
haut risque n’est pas suffisante pour de nombreux auteurs
qui souhaitent une stratégie optimisée, plus rapidement inva-
sive (angiographie dans l’intention de proposer une revascu-
larisation), en présence de signes cliniques évocateurs
d’ischémie myocardique [12,13]. Cinq entités ECG méritent

d’être appelées équivalents-ST+ (STE-equivalents) en raison
de leur pronostic défavorable.

Sous-décalage isolé de ST de V1 à V3(V4)

Cette entité témoigne très fréquemment d’un infarctus aigu
dans le territoire basal du ventricule gauche en rapport avec
une occlusion habituelle d’une branche de l’artère circon-
flexe, la marginale du bord gauche. Ce sous-décalage isolé
dans les dérivations septales est le mode de révélation d’en-
viron 4 % des infarctus (Fig. 1a) [2]. Il correspond au miroir
du ST+ observable de l’autre côté du thorax, dans les déri-
vations basales (V7–V9) (Fig. 1b). Il peut être isolé (infarc-
tus basal ou postérieur vrai) ou associé à un sus-décalage
parfois minime (< 1 mm) dans le(s) territoire(s) inférieur
et/ou latéral (infarctus inféro-basal, latéro-basal ou inféro-
latéro-basal). Une onde T en général positive et ample pro-
longe le segment ST. Si le sous-décalage en V1–V3 est
important (≥ 2 mm), maximum en V2–V3 et persistant, l’in-
farctus basal est hautement probable, surtout s’il existe une
onde RV1–V2 ample (R > S). L’enregistrement des dériva-
tions basales confirme en général le diagnostic devant un
segment ST+ ≥ 0,5 mm et l’apparition fréquente d’une onde
Q [2]. Si le sous-décalage est moindre, l’infarctus basal reste
probable, en particulier si l’onde T est positive et si le
segment ST se normalise en V4. L’enregistrement des
dérivations basales est alors déterminant. Le traitement
recommandé est celui d’un infarctus avec ST+. En l’absence

Tableau 1 SCA non ST+ : recommandations européennes de stratégie invasive [5]

Situation Classe (niveau de preuve)

Une stratégie invasive est indiquée chez les patients avec :

– un score de GRACE > 140 ou au moins un critère à haut risquea

– des symptômes récurrents

– une ischémie inductible par un test dynamique

I (A)

Cette stratégie invasive est indiquée de manière précoce (< 24 heures) chez les patients stables

avec un score de GRACE > 140 ou multiples critères à haut risquea
I (A)

Cette stratégie invasive est indiquée de manière retardée (< 72 heures) chez les patients avec un score

de GRACE < 140 ou unique critère à haut risquea, mais symptômes récurrents ou ischémie inductible

par un test dynamique

I (A)

Une coronarographie urgente (< 2 heures) doit être envisagée chez les patients à très haut risque

ischémique (angor réfractaire avec insuffisance cardiaque réfractaire, instabilité hémodynamique

ou rythmique)

IIa (C)

Une stratégie invasive ne doit pas être réalisée chez les patients :

– si le risque global d’infarctus ou de décès est faible

– si le risque d’un diagnostic invasif ou d’une intervention est particulièrement élevé

III (A)

a Critère à haut risque : ischémie permanente ou récurrente, instabilité hémodynamique, arythmie ventriculaire majeure, changements

dynamiques spontanés du segment ST (sus- ou sous-décalage > 0,1 mV), sous-décalage profond de ST en dérivations V2–V4 indi-

quant une ischémie transmurale de la paroi postérieure du ventricule gauche.
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de ST+ dans les dérivations basales, il s’agit vraisemblable-
ment d’une lésion sous-endocardique antérieure, souvent
figurée par un sous-décalage plutôt transitoire, moins impor-
tant et descendant du ST avec une onde T négative, dipha-
sique, voire normale. Dans ce cas, le ST– concerne aussi les
précordiales gauches (V5–V6) [14].

Bloc de branche gauche avec perte
de la discordance appropriée

Rappelons qu’au cours d’un bloc de branche gauche (BBG),
la polarité de la repolarisation (segment ST) est directement
opposée à celle de la dépolarisation (compte QRS) dans tou-
tes les dérivations. Ainsi, le segment ST–T est dévié dans le
sens opposé à l’orientation de la déflexion principale du
QRS (sous-décalage de ST si l’onde R domine et sus-
décalage de ST si l’onde S domine). Cette « discordance
appropriée » traduit une anomalie primitive de la repolarisa-
tion (liée au bloc de branche). Une perte de cette discordance
traduit une anomalie secondaire de la repolarisation, anoma-
lie très spécifique d’une ischémie coronaire sévère dans un
contexte évocateur (Fig. 2) [15,16]. Pour cette raison, cer-
tains auteurs demandent qu’elle remplace l’ancien équiva-

lent de ST+ proposé par les sociétés savantes « un BBG
nouveau ou présumé nouveau » [3] dont il est prouvé main-
tenant qu’il n’est pas spécifique et conduit à trop de straté-
gies invasives inutiles [17,18]. Trois traductions de cette
perte de la discordance appropriée ont été décrites par
Sgarbossa et al. en 1996 [15]. Il s’agit d’un sus-décalage
de ST ≥ 1 mm lorsque les QRS sont positifs (« concor-
dance »), d’un sous-décalage de ST ≥ 1 mm en V1, V2 ou
V3 (« concordance »), d’un sus-décalage de ST ≥ 5 mm
lorsque les QRS sont négatifs (« majoration de la discor-
dance »). La spécificité de ce dernier critère augmente dans
les dérivations septales quand le ratio des amplitudes de
ST/S est supérieur ou égal à 0,20 dans une seule dérivation
[19]. Ainsi, une onde S ample de 7 mV (70 mm) peut cor-
respondre à un sus-décalage secondaire du point J de 7 mm.
Inversement, un sus-décalage du point J de 4 mm peut cor-
respondre à un infarctus si l’onde S qui précède est inférieure
à 2 mV (20 mm). En cas de rythme ventriculaire électroen-
traîné ou d’hypertrophie ventriculaire gauche sévère, la perte
de la discordance appropriée traduit là encore l’existence
d’un infarctus. En cas de doute, il faut répéter les tracés pour
détecter des changements de la repolarisation évocateurs
et/ou l’apparition de changement dans les complexes QRS
(comme une fragmentation...).

Fig. 1 a : sous-décalage de ST de V2 à V5 sur le tracé 12 dérivations avec ; b : sus-décalage de ST de V7 à V9 : infarctus postérieur vrai
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Sous-décalage de ST > 1 mm dans au moins
six dérivations (ST– maximal en V4–V6)
avec un ST+ limité à VR et/ou V1

Cette entité est très fréquemment associée à une occlusion du
tronc commun ou plus rarement à une lésion proximale de
l’IVA ou des lésions tritronculaires (Fig. 3) [12]. Le pronos-
tic vital est généralement engagé, mais une stabilité hémo-
dynamique faussement rassurante est possible initialement et
peut retarder la revascularisation [20]. Dans cette occurrence,

le segment ST– correspond au miroir de la lésion ST+ dont le
vecteur est dirigé vers la chambre ventriculaire [7].

« Complexe ST/T de de Winter »
dans au moins deux dérivations contiguës

Cette entité est présente dans 2 % des infarctus antérieurs en
rapport avec une occlusion de l’interventriculaire antérieure
(Fig. 4) [21]. Dans plusieurs dérivations de V1 à V6, on

Fig. 3 Sous-décalage de ST > 1 mm dans au moins six dérivations (ST– maximal en V4–V6) avec un ST+ limité à VR et V1 en rapport

avec une occlusion du tronc commun

Fig. 2 Bloc de branche gauche avec perte de la discordance appropriée entre la polarité du QRS et celle du segment ST (ex. : point J

isoélectrique au segment PR en dérivations frontales et majoration de la discordance en V2–V3) : infarctus antérieur
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observe un segment ST ascendant à partir d’un point J sous-
décalé de 1 à 3 mm qui se termine en une onde T plutôt
ample, positive et symétrique. Les complexes QRS sont
habituellement fins ou peu élargis. Ils peuvent présenter
des signes de nécrose comme un rabotage des ondes R ou
une fragmentation. Chez la plupart des patients, la dériva-
tion VR présente un sus-décalage de ST de 1–2 mm qui
témoigne du caractère proximal de l’occlusion [22]. Cet
aspect est relativement stable pendant plusieurs heures tan-
dis que se positivent les marqueurs biologiques de l’infarc-
tus. Le complexe ST/T de de Winter est distinct de l’onde T
géante et transitoire qu’on observe dans les premières
minutes d’une occlusion coronaire complète et évolue
rapidement vers un infarctus avec sus-décalage du segment
ST [8].

Sus-décalage de ST atypique

Un sus-décalage de ST atypique, car d’amplitude non signi-
ficative (ex. : < 0,01 mVou 1 mm en dérivations inférieures
ou latérales) ou significative dans une seule dérivation (Fig.
5). En effet, les auteurs de la définition universelle d’un
infarctus n’excluent pas la possibilité d’un infarctus trans-
mural en cas d’élévation modeste et persistante du ST [6].
L’évocation d’un infarctus doit être d’autant plus forte que
l’onde R n’est pas proéminente sur l’onde S ou que les com-
plexes QRS sont de bas voltage comme on le voit parfois en
territoires inférieur, latéral haut, ventriculaire droit ou basal
[14]. Certains signes ECG associés augmentent la spécificité
d’un sus-décalage atypique du ST en faveur d’une occlusion
coronaire : ce sont des ondes T d’aspect ischémique (trop

Fig. 4 Complexe ST/T de de Winter dans plusieurs dérivations contiguës. Abaissement du point J de V1 à V5 avec pente ascendante

du segment ST vers une onde T positive, ample et symétrique en rapport avec une occlusion de l’interventriculaire antérieure

Fig. 5 Sus-décalage de ST < 1 mm en dérivations adjacentes (DI–VL) et miroir en dérivations inférieures : infarctus latéral haut
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amples ou inversées, trop pointues ou symétriques), un seg-
ment ST– en miroir à 180°, des ondes R de faible amplitude
et l’existence ou l’apparition d’ondes Q et/ou de QRS frag-
mentés [7,23,24]. La prise en charge thérapeutique actuelle-
ment recommandée devant cette entité ECG est celle d’un
SCA non ST+ incluant des délais d’angiographie inférieurs
à 72 heures. Le paradoxe est flagrant et perturbant (car faut
traiter un SCA ST+ comme un SCA non ST+). De plus, il
s’agit d’une recommandation sans niveau de preuve, car
aucune étude ne s’est intéressée spécifiquement à ce sous-
groupe de patients. Il faut peut-être réviser cette recomman-
dation en vue d’une prise en charge précoce (< 24 heures),
voire urgente (< 2 heures) de ces patients, car il est prouvé
qu’un sus-décalage minime du segment ST (< 1 mm) en
dérivations antérieures ou inférieures s’accompagne d’un
pronostic défavorable incluant l’évolution vers un infarctus
[25]. L’existence d’un sus-décalage de ST d’amplitude signi-
ficative dans deux dérivations, mais transitoire peut aussi
rentrer dans le cadre de cette entité ECG. Les patients avec
ce type de ST+ atypique devraient bénéficier d’une prise en
charge similaire même si, à ce jour, il n’est démontré que
seul le groupe de patients avec un ST+ transitoire et un score
GRACE supérieur à 140 bénéficie d’une revascularisation
précoce [26] et qu’un ST+ transitoire combiné à un sous-
décalage de ST identifie un groupe à haut risque évolutif
défavorable [11].

Conclusion

L’ensemble de ces données suggère l’importance d’une nou-
velle classification des SCA. Nous suggérons de diviser les
SCA en trois groupes en vue d’optimiser la prise en charge
initiale :

• les SCA ST+ définis de façon « universelle » en 2009 [7].
Dans ce groupe, la prise en charge est clairement définie et
mise à jour [3,4] ;

• les SCA équivalent ST+. Dans ce groupe, bien qu’aucune
recommandation aussi formelle n’existe à ce jour, nous
proposons qu’en cas d’entité a ou b, la prise en charge soit
immédiate, comme celle d’un SCA ST+ et qu’en en cas
d’entité c, d ou e, la prise en charge soit débutée sur place
comme celle d’un SCA non ST+ [1,2] puis rapidement
poursuivie en milieu cardiologique. C’est en milieu car-
diologique que sera décidée une stratégie invasive urgente
(< 2 heures) ou précoce (< 24 heures) en fonction des
critères d’instabilité [5] ;

• les SCA non ST+. Dans ce groupe, le diagnostic de certi-
tude et l’évaluation du risque peuvent être réalisés en
milieu extracardiologique ou cardiologique avant de
débuter la prise en charge conventionnelle [1,2,5].

Remerciements Au Pr S.W. Smith (Minneapolis, Minne-
sota) pour le prêt de la Figure 2.

Conflit d’intérêt : l’auteur déclare percevoir une rémunéra-
tion en tant qu’expert ECG pour Daiichi-Lilly.
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