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La coronaropathie est une cause majeure de morbidité et de mortalité dans le monde.
Pendant la progression naturelle de la plaque d’athérome, un événement soudain et poten-
tiellement catastrophique peut survenir, à savoir la rupture de la plaque, entraînant l’exposi-
tion à des substances qui favorisent l’activation et l’agrégation plaquettaires et ultérieurement,
la formation de thrombine1-3. Si l’interruption du flux sanguin et le déséquilibre entre l’apport
et la demande d’oxygène sont sévères et persistants, ils entraînent une nécrose du myocarde.
L’ischémie myocardique survient généralement dans le contexte de l’athérosclérose coronarienne,
mais peut également refléter des éléments dynamiques de la résistance vasculaire corona-
rienne, un phénomène embolique et des affections qui causent une disproportion entre la
pression de perfusion dans les artères coronaires et la demande d’oxygène du myocarde (p. ex.
sténose aortique, régurgitation aortique ou cardiomyopathie hypertrophique). Des affections
telles que l’anémie, la septicémie et la thyrotoxicose peuvent également réduire l’apport et
augmenter les besoins d’oxygène. Outre les conséquences cliniques, l’infarctus du myocarde
(IM) a également des implications psychologiques et légales majeures pour l’individu et la
société. Il est également utilisé comme un critère important pour recruter des patients et
mesurer les résultats dans des études cliniques. Le diagnostic pathologique d’IM nécessite la
preuve de la mort des cellules myocardiques due à une ischémie prolongée. Après l’apparition
de l’ischémie myocardique, la mort cellulaire n’est pas immédiate, mais nécessite une certaine
période pour se développer. Elle dépend de la présence d’une circulation collatérale vers la
zone ischémique, d’une occlusion persistante ou intermittente de l’artère coronaire, de la sen-
sibilité des myocytes à l’ischémie, du pré-conditionnement et de la demande d’oxygène du
myocarde4,5. Durant la phase aiguë de l’infarctus, la perte des myocytes dans la zone d’infarc-
tus survient principalement par la nécrose de coagulation et il se produit ensuite une inflam-
mation, une phagocytose des myocytes nécrotiques et la réparation entraînant la formation de
tissu cicatriciel6. Par opposition, le diagnostic clinique d’IM nécessite traditionnellement une
évaluation intégrée des antécédents, avec certaines associations de preuves indirectes de la
nécrose du myocarde sur la base de modalités biochimiques, électrocardiographiques et
d’imagerie. Dans ce numéro de Cardiologie – Conférences Scientifiques nous examinons la
« Définition universelle de l’infarctus du myocarde » récemment publiée et soulignons les
différences clés dans le contexte des lignes directrices publiées antérieurement.

Critères de l’Organisation mondiale de la santé (OMS)

Pendant de nombreuses années, le diagnostic d’IM était fondé sur les critères établis par
l’OMS en 19797. Deux des trois critères suivants étaient nécessaires pour le diagnostic d’un IM
aigu avec sus-décalage du segment ST (IMSST) :

• Gêne thoracique caractéristique de l’ischémie
• Schéma électrocardiographique (ECG) typique incluant le développement d’ondes Q
• Élévation typique des marqueurs sériques de lésion myocardique, généralement l’isoen-

zyme créatine kinase (CK)-MB.
Ainsi, les patients éprouvant une douleur thoracique typique et dont le taux de CK-MB est

élevé, mais ne présentant pas de signe de sus-décalage du segment ST ou d’ondes Q, souffriraient
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d’un IM sans sus-décalage du segment ST (IMSSST), alors
que les patients ayant un type de douleur thoracique insta-
ble, ne présentant pas de sus-décalage du segment ST ou
d’ondes Q et ayant un taux normal de CK-MB souffriraient
d’angor instable (AI).

Définition consensuelle de la Société européenne
de cardiologie (SEC)/de l’American College of
Cardiology (ACC)

Le développement de biomarqueurs sérologiques plus
sensibles et spécifiques permet la détection d’infarctus de
très petite taille qui n’auraient pas été considérés
antérieurement comme un IM8. De fait, selon les critères
de l’OMS, on considèrerait qu’un patient ayant des symp-
tômes ischémiques, ne présentant pas de sus-décalage du

segment ST ou d’ondes Q, et ayant un taux normal de CK-
MB, mais un taux élevé de troponine sérique, souffre d’AI.
Pour répondre à ces limites, la SEC et l’ACC ont établi une
définition révisée de l’IM en 20009.

On établit le diagnostic d’IM aigu, en évolution ou
récent en présence d’une augmentation typique et d’une
baisse graduelle (troponine) ou d’une augmentation et
d’une baisse plus rapides (CK-MB) de ces marqueurs
biochimiques de la nécrose du myocarde avec au moins
l’une des caractéristiques suivantes :

• Symptômes ischémiques
• Développement d’ondes Q pathologiques à l’ECG
• Modifications ECG indiquant une ischémie

(sus-décalage ou sous-décalage du segment ST)

Tableau 1 : Définition universelle de l’infarctus du myocarde (IM)10

Critères applicables à l’IM aigu

Le terme d’infarctus du myocarde devrait être utilisé lorsqu’il existe des preuves de la nécrose du myocarde
dans un contexte clinique d’ischémie myocardique. Dans ces conditions, l’un quelconque des critères suivants
répond au diagnostic d’IM :

• Détection d’une élévation et/ou d’une baisse des biomarqueurs cardiaques (la troponine de préférence)
avec au moins une valeur au-dessus du 99e percentile de la LSR, associée à des signes d’ischémie myocardique
avec au moins l’un des symptômes suivants :

– Symptômes d’ischémie;

– Modifications ECG indiquant une nouvelle ischémie (nouvelles modifications du segment ST,
de l’onde T dans le contexte d’un nouveau BBG);

– Développement d’ondes Q pathologiques visibles à l’ECG;

– Preuve d’une nouvelle perte de myocarde viable ou d’une nouvelle anomalie de la contractilité
régionale de la paroi myocardique à l’examen d’imagerie.

• Mort cardiaque subite imprévue, due à un arrêt cardiaque, fréquemment accompagné de symptômes
suggérant une ischémie myocardique; accompagnée d’un sus-décalage du segment ST présumément
nouveau, ou d’un nouveau BBG, et/ou d’une preuve de thrombus nouveau. Le thrombus peut
être visible à l’angiographie coronarienne et/ou à l’autopsie, mais la mort survient avant que des
échantillons sanguins puissent être obtenus ou avant l’apparition des biomarqueurs dans le sang.

• Chez les patients qui ont subi une ICP et ont des valeurs initiales normales de troponine, l’élévation des
biomarqueurs cardiaques au-dessus du 99e percentile de la LSR indique une nécrose du myocarde péri-
opératoire. Par convention, une élévation des biomarqueurs supérieures à 3 fois le 99e percentile de la LSN
permet de définir l’IM lié à une ICP. On reconnaît un sous-type lié à une thrombose intrastent documentée.

• Chez les patients ayant subi un PAC qui ont des valeurs initiales normales de troponine, l’élévation
des biomarqueurs cardiaques au-dessus du 99e percentile de la LSR indique une nécrose du myocarde
périopératoire. Par convention, une augmentation des biomarqueurs supérieure à 5 fois le 99e percentile
de la LSN ainsi que de nouvelles ondes Q pathologiques ou un nouveau BBG, ou l’occlusion nouvelle d’une
artère coronaire native ou d’un greffon vasculaire documentée angiographiquement ou la preuve d’une
nouvelle perte de myocarde viable visible à l’examen d’imagerie permettent de définir un IM lié à un PAC.

• Signes pathologiques d’un IM aigu.

Critères applicables à un ancien IM

L’un quelconque des critères suivants répond au diagnostic d’ancien IM :

• Développement de nouvelles ondes Q pathologiques avec ou sans symptômes

• Preuve à l’examen d’imagerie d’une région de perte de myocarde viable qui est amincie et
ne prend pas le contraste, en l’absence d’une cause non ischémique

• Signes pathologiques d’un IM cicatrisé ou en voie de cicatrisation

LSR = limite supérieure de référence; ECG = électrocardiogramme; BBG = bloc de branche gauche; ICP = intervention coronarienne
percutanée; PAC = pontage aorto-coronarien



tions. Le nouveau rapport consensuel de la SEC/l’ACC/
l’American Heart Association (AHA)/la Fédération mon-
diale du cœur (FMC) a été publié en 2007 (tableau 1). Le
rapport affine et élargit la définition de l’IM, reconnaissant
cinq catégories séparées sur la base de la pathophysiologie
et d’antécédents ou non d’intervention coronarienne
percutanée (ICP) ou de pontage aorto-coronarien (PAC)
(tableau 2). La troponine est désormais le biomarqueur de
choix et des critères spécifiques pour le diagnostic d’un IM
comme cause de la mort subite ont été établis. Les nou-
velles lignes directrices consensuelles incorporent égale-
ment des signes visibles par les techniques d’imagerie dans
les critères diagnostiques.

Selon les nouvelles lignes directrices, le terme d’infarc-
tus du myocarde devrait être utilisé lorsqu’il existe des
preuves de la nécrose du myocarde dans un contexte cli-
nique d’ischémie myocardique. Cela peut se produire dans
un certain nombre de situations cliniques. Cliniquement,
les divers types d’IM sont classifiés tel qu’indiqué dans le
tableau 2. Il est important de noter que les patients
peuvent présenter plus d’un type d’IM simultanément ou
séquentiellement et que le terme n’inclut pas la mort des
cellules du myocarde associée à une lésion mécanique due
à un PAC, ni une nécrose myocardique due à diverses
causes, incluant l’insuffisance rénale, l’insuffisance cardia-
que, la cardioversion, l’ablation électrophysiologique, la
septicémie, la myocardite, les toxines cardiaques ou les
maladies infiltrantes.

L’IM spontané (type 1) est lié à l’ischémie due à un
événement coronarien primaire tel que la rupture d’une
plaque, alors que l’IM de type 2 est dû à une demande
accrue ou à un apport réduit d’oxygène en l’absence d’un
événement coronarien primaire (p. ex. spasme des artères
coronaires, embolie coronarienne, anémie, arythmies,
hypertension ou hypotension). Dans ces circonstances, le
diagnostic d’un IM aigu nécessite la détection d’une aug-
mentation et/ou d’une baisse des biomarqueurs cardiaques
(de préférence la troponine) avec au moins une valeur
au-dessus du 99e percentile de la limite supérieure de
référence (LSR) ainsi que la présence de signes d’ischémie
myocardique. L’ischémie myocardique peut se manifester
par des symptômes typiques de l’ischémie cardiaque, des
modifications ECG indiquant une nouvelle ischémie, le
développement d’ondes Q pathologiques ou la preuve
d’une nouvelle perte de myocarde viable ou d’une anomalie
nouvelle de la contractilité régionale de la paroi myo-
cardique à l’examen d’imagerie. Un IM aigu peut égale-
ment être diagnostiqué sur la base de signes pathologiques.
Les critères d’un IM survenu antérieurement sont résumés
dans le tableau 1.

Les patients qui souffrent de mort cardiaque subite
représentent un groupe diagnostique qui pose un défi. Ces
sujets peuvent décéder avant que l’on puisse obtenir un
échantillon de sang pour évaluer les biomarqueurs et que
des modifications pathologiques puissent survenir dans
le myocarde. Cependant, s’ils présentent des symptômes

• Intervention au niveau de l’artère coronaire (p. ex. angio-
plastie coronarienne)

Ou bien, le diagnostic pourrait également être posé sur
la base de signes pathologiques d’un IM aigu.

L’un des critères suivants répond au diagnostic d’un IM
établi :
• Développement de nouvelles ondes Q pathologiques

dans une série d’ECG. Le patient peut ou non se souvenir
des symptômes antérieurs. Les marqueurs biochimiques
de la nécrose du myocarde peuvent s’être normalisés,
selon le temps écoulé depuis l’apparition de l’infarctus.

• Signes pathologiques d’un IM cicatrisé ou en voie de
cicatrisation.

Définition universelle de l’IM10

Étant donné les progrès considérables réalisés dans le
diagnostic de l’IM, depuis que le document consensuel
antérieur a été publié en 2000, un groupe de travail inter-
national a été formé afin de mettre à jour le document
consensuel de 2000. Ce groupe de travail était composé
d’experts dans les domaines des biomarqueurs, de l’ECG,
de l’imagerie, des interventions chirurgicales, des investi-
gations cliniques, des perspectives globales et des implica-

Tableau 2 : Classification clinique des différents
types d’infarctus du myocarde10

Type 1
IM spontané lié à l’ischémie due à un événement
coronarien primaire tels que l’érosion d’une
plaque et/ou la rupture, la fissure ou la dissection
d’une plaque

Type 2
IM secondaire à l’ischémie due à une demande
accrue ou à un apport réduit d’oxygène, p. ex.
spasme des artères coronaires, embolie coronaire,
anémie, arythmies, hypertension ou hypotension

Type 3
Mort cardiaque subite imprévue, incluant
l’arrêt cardiaque, souvent avec des symptômes
suggérant une ischémie myocardique,
accompagnés d’un sus-décalage du segment ST
présumément nouveau, ou d’un nouveau BBG, ou
d’une preuve d’un nouveau thrombus dans une
artère coronaire décelé à l’angiographie et/ou à
l’autopsie, mais la mort survient avant que l’on
ait pu obtenir des échantillons de sang, ou avant
l’apparition des biomarqueurs cardiaques dans le
sang

Type 4a
IM associé à une ICP

Type 4b
IM associé à une thrombose intrastent
documentée par angiographie ou à l’autopsie

Type 5
IM associé à un PAC



suggérant une ischémie, accompagnés d’un sus-
décalage du segment ST ou d’un bloc de branche
gauche (BBG) nouveau et/ou la preuve d’un nouveau
thrombus à l’angiographie coronarienne et/ou à l’au-
topsie, on devrait considérer qu’ils ont subi un IM
fatal (type 3).

De nombreux événements survenant durant une
ICP ou un PAC peuvent entraîner une nécrose du
myocarde, et il est logique que la limitation de ces
lésions soit bénéfique pour le patient et le pronostic11-

13. Dans le contexte d’une ICP, chez les patients ayant
des valeurs initiales normales de troponine, une aug-
mentation de plus de trois fois le 99e percentile de la
LSR permet de définir un IM lié à l’ICP (type 4a).
Dans le contexte d’un PAC, une augmentation de plus
de 5 fois le 99e percentile de la LSR, ainsi que de nou-
velles ondes Q pathologiques ou un nouveau BBG, ou
l’occlusion nouvelle d’une artère coronaire native ou
d’un greffon vasculaire ou la preuve d’une nouvelle
perte de myocarde viable à l’examen d’imagerie per-
mettent de définir l’IM lié à un PAC (type 5). Une

sous-catégorie séparée d’IM (type 4b) lié à la throm-
bose intra-stent, documentée par une angiographie ou
une autopsie, doit répondre au critère d’IM spontané
également.

Évaluation des biomarqueurs

Le biomarqueur de choix est la troponine
cardiaque (I ou T) qui a une spécificité myocardique
quasi-absolue et une sensibilité clinique élevée reflé-
tant même des zones microscopiques de nécrose du
myocarde8,14. Cependant, les biomarqueurs reflètent la
présence d’une nécrose myocardique et non son
mécanisme et en conséquence, l’absence de signes
cliniques d’ischémie devrait susciter la recherche
d’autres étiologies de nécrose myocardique (p. ex.
myocardite, dissection de l’aorte, embolie pulmo-
naire) énumérées dans le tableau 310. En cas d’indispo-
nibilité du dosage de la troponine, la meilleure
alternative est le dosage de la CK-MB15.

Détection électrocardiographique de l’IM

Les modifications aiguës ou qui évoluent de la
forme de l’onde T et du segment ST et la présence
d’ondes Q indiquent le moment où l’événement a eu
lieu et l’artère responsable de l’infarctus, et fournissent
une estimation de l’étendue du myocarde à risque
(tableaux 4 et 5)16. Bien que l’ECG fasse partie inté-
grante du bilan diagnostique des patients présentant
une douleur thoracique, lorsqu’il est utilisé seul, il ne
permet souvent pas de diagnostiquer un IM, étant
donné que la déviation du segment ST s’observe dans
d’autres affections (tableau 6)17. Les ondes Q peuvent
également être présentes dans le cas d’une cardiomy-
opathie non ischémique due à la présence de fibrose
myocardique.
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Tableau 3 : Élévation de la troponine en
l’absence de cardiopathie
ischémique manifeste10

• Contusion cardiaque ou autre traumatisme,
incluant la chirurgie, l’ablation, la stimulation
cardiaque, etc.

• Insuffisance cardiaque congestive – aiguë et
chronique

• Dissection aortique

• Valvulopathie aortique

• Cardiomyopathie hypertrophique

• Tachyarythmies ou bradyarythmies, ou
bloc cardiaque

• Syndrome de ballonnement apical

• Rhabdomyolyse avec lésion cardiaque

• Embolie pulmonaire, hypertension
pulmonaire sévère

• Insuffisance rénale

• Événement neurologique aigu, incluant l’AVC
ou l’hémorragie sous-arachnoïdienne

• Maladies infiltrantes; p. ex., amyloïdose,
hémochromatose, sarcoïdose et sclérodermie.

• Maladies inflammatoires; p. ex., myocardite
ou extension de la péricardite/endocardite au
myocarde

• Toxicité médicamenteuse ou toxines

• Patients dont l’état est critique, en particulier
ceux atteints d’insuffisance respiratoire ou
de septicémie

• Brûlures, en particulier si elles touchent
> 30 % de la surface du corps

• Fatigue extrême

Tableau 4 : Manifestations ECG d’une
ischémie myocardique aiguë
(en l’absence d’HVG ou de BBG)10

Sus-décalage du segment ST
Nouveau sus-décalage du segment ST au
point J dans deux dérivations contiguës avec
les points seuils : ≥ 0,2 mV chez les hommes
ou ≥ 0,15 mV chez les femmes dans les
dérivations V2-V3 et/ou ≥ 0,1 mV dans
d’autres dérivations.

Sous-décalage du segment ST et modifications
de l’onde T

Nouveau sous-décalage du segment ST
horizontal ou descendant ≥ 0,05 mV dans
2 dérivations contiguës; et/ou inversion de
l’onde T ≥ 0,1 mV dans 2 dérivations conti-
guës avec onde R ample ou rapport R/S > 1

HVG = hypertrophie ventriculaire gauche
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s’assurer qu’une étude fournit des données complètes
sur divers types d’IM et quantifie l’étendue des lésions
myocardiques10. L’utilisation de critères diagnostiques
plus précis permettra l’interprétation plus détaillée
d’études cliniques importantes et la mise au point de
traitements adaptés à des sous-groupes spécifiques de
patients. L’élaboration de critères diagnostiques plus
sensibles permettra d’identifier un plus grand nombre
d’événements et par conséquent, d’établir une préven-
tion secondaire appropriée et d’obtenir de meilleurs
résultats. Cependant, cela peut avoir des con-
séquences néfastes sur l’état psychologique du patient,
sa carrière professionnelle et son admissibilité à une
assurance-vie, pour certaines personnes et leur famille
qui ne sont pas classifiées actuellement dans la caté-
gorie des personnes ayant souffert d’un IM. Cela peut
également avoir d’importantes implications pour la
société en ce qui concerne le code diagnostique, le
remboursement de l’hôpital et les données statistiques
sur la mortalité. Les maladies cardiovasculaires ont
atteint la dimension d’une épidémie mondiale et l’ap-
plication de cette définition révisée de l’IM aura
potentiellement un impact important sur l’identifica-
tion, la prévention et le traitement des maladies car-
diovasculaires dans le monde.

La grande majorité de nos connaissances dans le
domaine du diagnostic et de la prise en charge de l’IM
est fondée sur l’IM de type 1, selon la nouvelle classi-
fication universelle. En l’absence de preuves, on extra-

Techniques d’imagerie

L’hypoperfusion myocardique régionale et l’is-
chémie entraînent une cascade d’événements qui
incluent la dysfonction myocardique, la mort cellu-
laire et la cicatrisation par fibrose. Un certain nombre
de modalités d’imagerie ont été utilisées durant la
phase aiguë, ainsi que dans l’IM en voie de cicatrisa-
tion ou cicatrisé. Celles-ci incluent l’échocardiogra-
phie, la scintigraphie de perfusion myocardique,
l’angiographie tomographique cardiaque, l’imagerie
par résonance magnétique (IRM) et la tomographie
par émission de positrons (TEP)18-22. Les techniques
d’imagerie sont particulièrement utiles si, pour
certaines raisons, on n’utilise pas les biomarqueurs ou
s’ils ont pu se normaliser. Dans ce cas, la perte de la
viabilité du myocarde ou une anomalie d’apparition
nouvelle de la contractilité régionale de la paroi
myocardique en l’absence d’une cause non ischémique
serait suffisante pour établir le diagnostic d’IM10.
Cependant, si les biomarqueurs sont mesurés à des
intervalles appropriés et sont normaux, on devrait les
utiliser de préférence aux critères d’imagerie.

Conclusion

La définition révisée de l’IM a des implications
importantes, non seulement pour le traitement des
patients, mais également pour la documentation des
tendances épidémiologiques, l’initiation d’une poli-
tique publique et l’élaboration d’études cliniques. De
fait, la définition de l’IM détermine les caractéris-
tiques des patients participant à des études cliniques,
ainsi que le nombre d’événements cibles. L’utilisation
de définitions non uniformes de l’infarctus ne permet
pas de faire des comparaisons et des généralisations
parmi les études. Une définition universelle permet
des comparaisons entre les études et améliore la préci-
sion des méta-analyses utilisant de nombreuses inves-
tigations. Idéalement, les investigateurs devraient

Tableau 6 : Écueils ECG fréquentes dans
le diagnostic de l’IM10

Résultats faussement positifs

• Repolarisation précoce bénigne

• BBG

• Pré-excitation cardiaque

• Syndrome de Brugada

• Péricardite/myocardite

• Embolie pulmonaire

• Hémorragie sous-arachnoïdienne

• Troubles métaboliques tels que
l’hypercaliémie

• Incapacité à reconnaître les limites
normales de déplacement du point J

• Transposition des dérivations ou utilisation
de configurations modifiées de Mason-
Likar (24)

• Cholécystite

Résultats faussement négatifs

• IM ancien avec ondes Q et/ou sus-décalage
persistant du segment ST

• Rythme électrostimulé

• BBG

Tableau 5 : Modifications ECG associées
à un IM ancien10

• Toute onde Q dans les dérivations V2-V3

≥0,02 s ou complexe QS dans les dérivations
V2 et V3

• Onde Q ≥ 0,03 s et complexe profond ou QS
≥ 0,1 mV dans les dérivations I, II, aVL, aVF,
ou V4-V6 dans l’une quelconque de deux
dérivations d’un groupe de dérivations
contiguës (I, aVL, V6; V4-V6; II, III, et aVF)*

• Onde R ≥ 0,04 s dans V1-V2 et R/S ≥ 1 avec
une onde T positive concordante en l’absence
d’anomalie de conduction

* Les mêmes critères sont utilisés pour les autres
dérivations V7-V9, et pour le groupe de dérivations
sur le plan frontal (Cabrera).



pole souvent la prise en charge de ce type d’IM à d’autres
types d’IM. Par exemple, nous avons fréquemment ten-
dance à prendre en charge un IM péri-opératoire, qui est
plus susceptible d’être un événement de type 2 lié à un
déséquilibre dans l’apport et la demande d’oxygène par
opposition à l’IM de type 1 dû à la rupture spontanée d’une
plaque, en appliquant les données d’études cliniques qui
n’incluaient pas ce type de patients et portaient principale-
ment sur ce que l’on classifierait actuellement d’IM de type
1. Par conséquent, un autre avantage potentiel de la nou-
velle classification est qu’elle forcera les médecins à penser
en terme de mécanisme sous-jacent à l’IM et nous l’e-
spérons, permettra aux études cliniques d’améliorer nos
connaissances sur la prévention et la prise en charge
d’autres types d’IM peut-être moins fréquents, mais égale-
ment extrêmement pertinents (types 2 à 5).
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