
La perméabilité d’une artère est-elle suffisante?
Évaluation et optimisation de la perfusion
myocardique dans l’IM avec sus-décalage du
segment ST
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Pendant plus de deux décennies, le traitement de référence de l’infarctus du myocarde (IM) aigu a
été le rétablissement du flux dans l’artère responsable de l’infarctus (ARI) sur la base de « l’hypothèse de
la perméabilité des artères ». En 1977, Reimer a démontré que le degré des lésions irréversibles des
cellules myocardiques ischémiques est proportionnel à la durée de l’occlusion de l’artère épicardique.
Ce phénomène de mort des myocytes illustre l’importance du flux épicardique dans l’IM. En utilisant
l’angiogaphie coronarienne, De Wood a élargi cette observation pour montrer la prévalence élevée de
l’occlusion coronarienne totale par un thrombus après un IM. Les investigateurs de l’étude TIMI
(Thrombosis In Myocardial Infarction) ont normalisé l’évaluation du flux sanguin épicardique en flux
TIMI de grades 0 à 3 (tableau 1). La sous-étude angiographique de l’étude GUSTO-1 (Global
Utilization of Streptokinase and TPA for Occluded  coronary arteries) a révélé que le flux de l’ARI
90 minutes après la thrombolyse était corrélé avec la préservation de la fonction du ventricule gauche
(VG) et avec une meilleure survie. Le rétablissement du flux TIMI de grade 3 est donc devenu la
norme de référence du succès de la reperfusion dans l’IM. Cependant, chez environ 25 % des patients
dont le flux TIMI de grade 3 a été rétabli dans l’ARI épicardique, la reperfusion au niveau des tissus est
inadéquate, selon l’échocardiographie myocardique de contraste. Ces patients présentent une moins
bonne fonction systolique du VG globale, un taux plus élevé d’arythmies ventriculaires malignes et une
incidence accrue d’insuffisance cardiaque congestive, un remodelage progressif du VG, une rupture du
coeur et la mort. Dans ce numéro de Cardiologie – Conférences scientifiques, nous examinons la
pathophysiologie à la base de l’absence de reperfusion dans l’artère responsable de l’infarctus. 

Pathophysiologie

Après une occlusion coronarienne due à la rupture d’une plaque et à la formation d’un thrombus
occlusif, l’ischémie cause des lésions ultrastructurelles des myocytes et de la microcirculation tissulaire. La
microscopie électronique dans des modèles canins montre des protrusions endothéliales intraluminales
tuméfiées et des corps intraluminaux membranaires qui obstruent la lumière capillaire7. Cette tuméfaction
extravasculaire due aux myocytes lésés peut également causer une compression mécanique de la micro-
circulation7. Lorsque le flux de l’ARI est rétabli, les lésions structurelles du système microvasculaire peuvent
être telles qu’elles empêchent la perfusion adéquate des myocytes cardiaques. Ces zones de non reperfu-
sion sont plus nombreuses dans le sous-endocarde8. Dans des modèles canins, les zones de non perfusion
ne sont pas visibles après 40 minutes d’occlusion coronarienne, mais deviennent apparentes après 90 min-
utes, indiquant qu’une durée minimale d’ischémie est nécessaire pour que ces zones apparaissent 7. Avec la
recanalisation de l’artère épicardique, ces zones de non reperfusion deviennent plus prononcées avec le
temps tout comme la taille de l’infarctus lorsqu’on l’évalue par des mesures en série 2, 6 et 48 heures après
la reperfusion9.  On note une absence de reperfusion progressive, les plaquettes et la fibrine bouchant le
système microvasculaire, une dysfonction endothéliale due à l’infiltration des neutrophiles, la production
de substances pouvant être oxydées par l’oxygène et l’activation du système du complément et des
molécules d’adhésion5. En outre, la microembolisation distale des débris athéroscléreux et des thrombis
après la rupture de la plaque cause également l’obstruction du système microvasculaire. Par conséquent, la
dysfonction microvasculaire après la recanalisation épicardique est un processus complexe, probablement
dû à un certain nombre de processus interreliés (figure 1)5. UNIVERSITY
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Évaluation de la perfusion cardiaque

Étant donné que l’on ne peut pas visualiser la microcircula-
tion au moyen de l’angiographie coronarienne, le flux au niveau
tissulaire doit être évalué indirectement. Il existe un certain
nombre de modalités diagnostiques permettant d’identifier une
perfusion insuffisante au niveau myocardique.
Échocardiographie de contraste myocardique : L’échocardio-
graphie de contraste myocardique (ECM) était initialement
effectuée durant une angiographie en injectant des microbulles
d’air dans l’ARI pour évaluer l’augmentation du contraste
myocardique dans le tissu de la zone de l’infarctus7. Ito a
démontré que parmi les patients ayant un flux TIMI de grade 3
dans l’ARI, ceux présentant d’importantes zones de non reper-
fusion à l’ECM, définies comme des anomalies de contraste
après l’angioplastie sur > 25 % de la zone à risque déterminée
par l’ECM avant la recanalisation, ne récupèrent pas leur fonc-
tion du VG10. L’administration intraveineuse de produits de
contraste a également été étudiée et on a constaté qu’elle per-
mettait de prédire de façon fiable le rétablissement de la fonc-
tion régionale du VG en établissant la présence d’un myocarde
viable avec une perfusion microvasculaire adéquate dans les
segments responsables de l’infarctus11.
Fil-guide pour mesurer le flux Doppler coronarien : Les sché-
mas de vitesse du flux Doppler coronarien ont des profils carac-
téristiques chez les patients présentant des signes de non
reperfusion à l’ECM (figure 2)12.  Comparativement au schéma
normal de vitesse du flux Doppler des artères coronaires, dans
lequel on note principalement un flux antérograde diastolique en

aval de l’artère épicardique, l’absence de reperfusion est carac-
térisée par un flux rétrograde systolique précoce, un taux élevé
de décélération diastolique et un flux coronarien de réserve plus
faible12. La décélération rapide de la vitesse du flux coronarien
diastolique peut s’expliquer par l’obstruction capillaire dans les
zones non reperfusées6. Chez les sujets normaux, la capacitance
du sang intramyocardique est remplie durant la diastole sans
augmentation de la pression intramurale. La pente de la vitesse
du flux de décélération diastolique est donc faible6. La capaci-
tance diminue avec l’obstruction capillaire. Ainsi, lorsque le flux
de remplissage coronarien est supérieur à la capacitance, il
existe une impédance au flux de remplissage durant la diastole
entraînant une baisse rapide de la vitesse du flux coronarien6.
L’inversion du flux systolique peut également s’expliquer par
l’obstruction capillaire. Chez les sujets normaux, à mesure que
l’impédance myocardique augmente durant la systole, le sang
est éjecté des veinules intramyocardiques dans le sinus corona-
rien6. Cependant, chez les patients présentant une obstruction
capillaire, le volume du sang myocardique est reflué dans l’artère
coronaire épicardique, car il ne peut pas passer dans le lit

Tableau 1 : Le flux TIMI est un système d’évaluation
normalisé du flux coronarien dans l’artère épi-
cardique durant une angiographie

TIMI Grade 0 Absence de reperfusion : Pas de flux 
antérograde au-delà du point 
d’occlusion.

TIMI grade 1 Pénétration sans perfusion : 
Le produit de contraste traverse la 
zone d’obstruction, mais n’opacifie 
pas tout le lit coronarien dans la 
zone distale de l’obstruction pendant 
la durée du ciné-angiogramme.

TIMI grade 2 Reperfusion partielle : Le produit de 
contraste traverse l’obstruction et 
opacifie le lit coronarien dans la zone 
distale de l’obstruction. Cependant, 
la vitesse d’entrée du produit de 
contraste dans le vaisseau dans la 
zone distale de l’obstruction et/ou la 
vitesse de sa clairance du lit distal 
sont notablement plus lents que son 
entrée et/ou sa clairance par rapport 
aux zones comparables non perfu-
sées par le vaisseau responsable.

TIMI grade 3 Perfusion complète : Le flux antéro-
grade dans le lit dans la zone distale 
de l’obstruction est rapide comme 
dans le lit près de l’obstruction et la 
clairance du produit de contraste du 
lit atteint est aussi rapide que du lit 
non atteint dans le même vaisseau 
ou l’artère opposée.

Figure 1 : Pathophysiologie de la dysfonction
microvasculaire après la reperfusion myocardique
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Figure 2 : Schémas de vitesse du flux Doppler
coronarien A : Flux Doppler de l’artère coronaire
normal B : DB. Schéma de flux Doppler d’une artère
épicardique ayant un flux TIMI 3, mais pas de
reperfusion myocardique avec une décélération
rapide caractéristique durant la diastole (flèche) et
flux rétrograde systolique précoce (*) 
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Résolution du sus-décalage du segment ST : Dans des modèles
canins d’IM, le degré du sus-décalage du segment ST est bien
corrélé avec la nécrose myocardique à l’examen histologique. De
plus, la reperfusion myocardique est accompagnée d’une norma-
lisation rapide des segments ST16. De nombreuses études chez
des patients traités avec une thérapie fibrinolytique ont montré
une relation constante entre le degré de résolution du segment
ST et la mortalité subséquente16. L’absence de résolution du sus-
décalage du segment ST a une sensibilité et une spécificité de 
77 % et de 91 %, respectivement, pour prédire l’absence de
reperfusion microvasculaire sur la base de l’ECM chez les patients
ayant un flux TIMI de grade 3 après une angioplastie primaire17.
Chez les patients traités avec la fibrinolyse, l’absence de résolu-
tion du segment ST à 90 minutes malgré une ARI perméable est
associée à une mortalité à 30 jours significativement plus élevée18.
Le sus-décalage persistant du segment ST après une angioplastie
primaire, malgré un flux normal dans l’ARI, a été également cor-
rélé avec un infarctus plus étendu et des paramètres cliniques
moins favorables, comprenant le taux de mort cardiaque et la
récidive de l’IM non mortel19. Le degré de résolution du sus-
décalage du segment ST après la reperfusion est donc une mesure
non invasive fiable de la perfusion microvasculaire, ainsi 
qu’un prédicteur de la mortalité après une reperfusion réussie5.

Prévention et traitement de l’absence de reperfusion

Étant donné les implications pronostiques de l’absence de
reperfusion microvasculaire, il est important de prendre des
mesures pour prévenir cette complication. Étant donné que
l’absence de reperfusion est due à une occlusion prolongée de
l’artère épicardique, il est essentiel de raccourcir le temps écoulé
jusqu’à la reperfusion.

capillaire pour atteindre les veinules, ce qui entraîne l’inversion
du flux systolique dans l’artère épicardique6.
Imagerie par résonance magnétique (IRM) : Avec l’IRM avec
injection d’un produit de contraste, les régions de l’obstruction
microvasculaire peuvent être visualisées comme étant des
zones sous-endothéliales sombres hypocontrastées (figure 3)13.
Wu et ses collègues ont étudié 44 patients après un IM et ont
constaté que l’obstruction microvasculaire déterminée par
l’IRM est un prédicteur puissant de complications cardiovascu-
laires plus fréquentes pendant un suivi de 2 ans, même après
correction en fonction de la taille de l’infarctus. L’IRM car-
diaque est donc une modalité prometteuse, étant donné sa
capacité à évaluer la taille de l’infarctus, la perfusion microvas-
culaire, le flux coronarien proximal, la gravité et le degré de la
sténose coronarienne et les volumes du VG, en plus de la fonc-
tion du VG régionale et globale5.
La mesure du temps TIMI et le grade de perfusion myocardi-
que TIMI : La mesure du temps TIMI corrigée (MTTC) est un
indice angiographique du flux sanguin coronarien épicardique.
C’est la mesure du temps nécessaire pour que le produit de con-
traste radiographique atteigne des repères distaux normalisés
dans l’artère épicardique14. Gibson et coll. ont examiné la MTTC
chez 1248 patients 90 minutes après l’administration d’un agent
fibrinolytique14. Dans un modèle multivarié, la MTTC à 90
minutes était un prédicteur indépendant de la mortalité hospita-
lière14. De plus, il a identifié un sous-groupe de patients dont le
taux de mortalité était plus élevé malgré un flux TIMI de grade 3
(figure 4)14.

Par opposition au flux TIMI et à la MTTC, qui évaluent le
flux de l’artère épicardique, le flux de perfusion myocardique
TIMI (PMT) est une méthode semi-quantitative qui évalue
angiographiquement la perfusion myocardique. Elle évalue le
remplissage et la clairance du produit de contraste radio-
graphique du myocarde, qui a un aspect « nébuleux » ou de verre
dépoli sur l’angiogramme coronarien15.  La PMT est classifiée du
grade 0 (ce qui implique une absence de perfusion myocardique)
au grade 3 (qui correspond à un remplissage et à une clairance
myocardiques normaux). La relation entre la PMT et la mortalité
a été évaluée chez 762 patients dans l’étude TIMI 10B15. Le flux
de PMT était un prédicteur de la mortalité 30 jours après la
fibrinolyse qui était indépendant du flux de l’artère épicardique
et permettait également de stratifier les patients ayant un flux
TIMI de grade 3 dans des sous-groupes de risque plus faible ou
plus élevé (figure 5)15.

Figure 3 : Image IRM avec injection de contraste
chez un patient ayant subi un infarctus antéro-
septal et une obstruction microvasculaire sous-
endothéliale importante observée dans les régions
hypocontrastées (entre les flèches)

A

(Adaptation avec autorisation de Wu et coll.13)

Figure 4 : Risque de mortalité, de récidive de l’IM,
de choc, d’insuffisance cardiaque congestive ou 
de diminution de la fraction d’éjection du VG pour
les flux TIMI et la mesure du temps TIMI corrigée
(MTTC). L’utilisation de la MTTC stratifie le flux
TIMI de grade 3 en sous-groupes à faible risque et
à risque élevé : une MTTC de 20 entraîne un risque
d’événements indésirables de 7,9 %, alors qu’une
MTTC > 20 à 40 entraîne un risque d’événements
indésirables de 15,5 % (p = 0,17).

Utilisation de la mesure du temps TIMI pour stratifier
les patients en fonction du risque pour les grades de flux TIMI
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Les agents antiplaquettaires ont une utilité potentielle en
tant que traitement d’appoint, étant donné l’importance des
microemboles plaquettaires et de l’occlusion par la fibrine
dans la pathogenèse de l’absence de reperfusion. Chez les
patients ayant un flux TIMI de grade 3 après une angioplas-
tie primaire pour un IM aigu, le traitement avec l’abciximab
améliore la perfusion myocardique mesurée par la vitesse
maximale du flux dans l’ARI ainsi que par les valeurs de
l’indice du mouvement de la paroi et la fonction globale du
VG20. Chez les patients traités avec une fibrinolyse dans
l’étude TIMI 14, le traitement d’association avec l’abciximab
a entraîné un taux plus élevé de résolution du sus-décalage
du segment ST à 90 minutes, reflétant une amélioration de
la reperfusion myocardique21. Les inhibiteurs des récepteurs
glycoprotéiniques GP IIb/IIIa peuvent donc bénéficier les
stratégies pharmacologiques et mécaniques de reperfusion
en améliorant la perfusion du tissu myocardique.
Implantation directe de stents intracoronariens : Une
autre stratégie pour prévenir la micro-embolisation durant
l’angioplastie primaire est l’implantation directe de stents
intracoronariens sans dilatation préalable à l’aide d’un bal-
lonnet. Loubeyre a montré la faisabilité de cette approche
chez 206 patients atteints d’IM aigu qui ont été assignés au
hasard à une stratégie d’implantation directe de stents ou à
une stratégie conventionnelle22.  On n’a noté aucune dif-
férence significative dans le flux TIMI de grade 3 entre les
groupes, mais dans le groupe chez qui l’on a implanté
directement des stents intracoronariens, le taux de résolu-
tion du sus-décalage du segment ST était significativement

plus élevé, ce qui indique une amélioration de la perfusion
du tissu myocardique22.
Dispositifs de protection distale : La prévention méca-
nique de l’embolisation distale a été évaluée chez 104
patients durant une angioplastie primaire avec l’utilisation
de FilterWire, un fil-guide qui comprend une membrane
filtrante en polyuréthane non occlusive23. Comparative-
ment au groupe témoin apparié traité par une angioplastie
primaire seule, chez les patients chez qui l’on a implanté ce
dispositif de protection distale, on a noté une amélioration
significative de la résolution du sus-décalage du segment
ST, ainsi que de la perfusion angiographique du tissu
myocardique23. De plus, on a noté une amélioration plus
importante de l’indice du mouvement de la paroi du VG et
de la fraction d’éjection23.

L’étude EMERALD24 terminée récemment était l’étude
la plus importante jusqu’à présent examinant la capacité des
dispositifs de protection distale à améliorer la perfusion
microvasculaire. Dans cette étude, 501 patients ont été
assignés au hasard dans un délai de 6 heures suivant un IM
aigu à une angioplastie primaire seule ou à une protection
distale avec le système GuardWire Plus. Bien que l’implan-
tation du système GuardWire Plus ait permis d’éliminer
avec efficacité les débris athéroscléreux et de prévenir la
microembolisation, elle n’a pas entraîné de différence dans
la résolution du sus-décalage du segment ST, la taille de
l’infarctus ou les paramètres cliniques.

La thrombectomie intracoronarienne est une autre
stratégie mécanique pour prévenir la microembolisation
distale durant l’angioplastie primaire. Lorsque 92 patients
assignés au hasard à la thrombectomie ou à une thérapie
conventionnelle ont été évalués, on n’a pas noté un taux
plus élevé de résolution du sus-décalage du segment ST et
d’amélioration de la perfusion tissulaire angiographique
dans le groupe ayant subi la thrombectomie25.
Les agents pharmacologiques qui ciblent la dysfonction
microvasculaire sont des traitements potentiels pour
améliorer la perfusion tissulaire en l’absence de reperfusion.
Le vérapamil intracoronarien durant l’angioplastie percu-
tanée primaire accentue la perfusion tissulaire dans la
région de l’infarctus, telle qu’évaluée par l’ECM avant et
après l’injection du vérapamil26. Ce résultat a été associé à
une amélioration significative du score applicable au
mouvement de la paroi du VG à 24 jours26. 

On a émis l’hypothèse que le nicorandil – une associa-
tion d’un nitrate et d’un agent activant les canaux potas-
siques sensible à l’adénosine triphosphate, exerce des effets
cardioprotecteurs après une ischémie prolongée27.  L’admi-
nistration intraveineuse d’un traitement d’appoint à l’angio-
plastie primaire a entraîné une réduction significative des
zones de non reperfusion à l’ECM et a été associée à une
amélioration de la fonction du VG, du score relatif au mou-
vement de la paroi et du mouvement régional de la paroi27.
De plus, l’incidence des paramètres cliniques, tels que
l’insuffisance cardiaque congestive réfractaire, était plus
faible dans le groupe recevant le nicorandil27.

L’adénosine est un nucléoside purin endogène qui
réduit la dysfonction ventriculaire après l’ischémie et la
nécrose et l’apoptose des myocytes dans des modèles
expérimentaux28. Son mécanisme d’action est potentielle-
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Figure 5 : Relation du grade du flux TIMI épi-
cardique et du grade de PMT avec la mortalité 
à 30 jours. La mortalité chez les patients ayant
un flux TIMI de grade 3 (16 [3,5 %] des 455
patients) était significativement moins élevée
que la mortalité chez les patients ayant un flux
TIMI de 0 à 2 (20 [6,8 %] des 294 patients ; p =
0,04). Parmi les patients ayant un flux TIMI de
grade 3, la mortalité a augmenté à mesure que
la perfusion myocardique a diminué, de 0,73 %
pour le grade 3 de PMT à 2,9 % pour le grade 2
de PMT à 5,0 % pour les grades 0/1 de PMT 
(p = 0,03 pour le grade 3 de PMT vs les grades 0
à 2 ; analyse à trois voies ; p = 0,66)
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ment l’inhibition de la formation de radicaux libres et de
l’activation des neutrophiles, empêchant ainsi les lésions
endothéliales8,29. Un certain nombre d’études rétrospec-
tives ont montré que l’adénosine intracoronarienne réduit
l’incidence de l’absence de reperfusion9. Marzilli a assigné
au hasard prospectivement 54 patients atteints d’un IM
aigu subissant une angioplastie primaire à l’adénosine
intracoronarienne ou à un placebo. Le flux sanguin épi-
cardique et la fonction ventriculaire se sont améliorés et
on a noté un nombre significativement moins élevé
d’événements cliniques dans le groupe recevant l’adéno-
sine28. L’étude AMISTAD (Acute Myocardial Infarction Study of
Adenosine) a assigné au hasard 236 patients recevant une
thrombolyse à l’adénosine intraveineuse ou à un placebo et
a montré une réduction de 33 % de la taille de l’infarctus
après 6 jours29. Malgré cela, on n’a noté aucune différence
dans les paramètres cliniques29. Ces résultats ont été confir-
més dans l’étude AMISTAD II de plus grande envergure,
dans laquelle 2118 patients subissant une fibrinolyse ou
une angioplastie primaire ont été assignés au hasard à
l’adénosine intraveineuse à faible ou à forte dose ou à un
placebo. Bien qu’il n’y ait pas eu de différence dans la mor-
talité ou dans l’insuffisance cardiaque congestive à 6 mois,
le groupe ayant reçu la forte dose d’adénosine a montré
une diminution de la taille de l’infarctus à 5 jours.
Activation du complément : Le rôle de l’activation du
complément dans la pathogenèse de l’absence de reperfu-
sion microvasculaire a été examiné par le programme
CARDINAL (Complement And ReDuction of INfact size after
Angioplasty or Lytics)30. Ce programme comprenait 2 études
de phase II vérifiant si le pexelizumab, un anticorps
monoclonal contre le complément C5, a réduit la taille de
l’infarctus ou a amélioré les paramètres cliniques lorsqu’il
était utilisé avec une thérapie de reperfusion30. Le
pexelizumab n’a pas été associé à une diminution de la
taille de l’infarctus lorsqu’il était utilisé comme traitement
d’appoint avec la thrombolyse ou l’angioplastie primaire30.
Cependant, l’élément COMMA (COMplement inhibition in
Myocardial infarction treated with Angioplasty) de ce pro-
gramme a montré une réduction significative de la morta-
lité à 90 jours avec le pexelizumab30. Ces résultats
intrigants indiquent un autre effet du médicament qui
mérite des recherches plus approfondies.
D’autres méthodes cardioprotectrices qui ont été étudiées
comprennent l’hypothermie et la perfusion de glucose-
insuline-potassium (GIK). Bien que toutes deux aient eu des
effets cardioprotecteurs dans des modèles animaux, aucune
n’a montré qu’elle était efficace dans des études cliniques.
Dans l’étude COOL-MI (COOLing as an Adjunctive Therapy 
to Percutaneous Intervention in Patients With Acute Myocardial
Infarction), 357 patients atteints d’IM aigu traités avec une
angioplastie primaire ont été assignés au hasard à un
refroidissement à 33o Celsius au moyen du système de
refroidissement endovasculaire Reprieve. Bien que cette
méthode soit faisable et sûre, elle n’a pas entraîné d’effet
significatif sur la taille de l’infarctus ou les paramètres clin-
iques31. Le sous-groupe de patients atteints d’un IM
antérieur dont le système endovasculaire a été refroidi avec
succès à < 35o Celcius a montré une réduction statistique-
ment significative de la taille de l’infarctus, suggérant que

l’implantation plus précoce d’un système d’hypothermie
peut conférer une cardioprotection plus importante31.

La perfusion de GIK empêche les lésions associées à la
reperfusion en supprimant les taux d’acides gras libres32.
De plus, la perfusion de GIK maintient l’intrégrité de la
membrane cellulaire myocardique, empêchant ainsi la
tuméfaction des cellules ischémiques et la compression
microvasculaire subséquente32. Dans l’étude la plus récente
sur l’IM aigu, van de Horst a étudié 940 patients atteints
d’IM aigu qui étaient admissibles à une angioplastie
primaire, assignés au hasard à une perfusion continue de
GIK pendant 8 ou 12 h ou à aucune perfusion. Ils n’ont
noté aucune amélioration du paramètre primaire (mortalité
à 30 jours). Dans le sous-groupe prédéterminé de 856
patients ayant des symptômes de la classe 1 de Killip, on a
noté une réduction statistiquement significative de 28 %
de la mortalité32. On a émis l’hypothèse que l’absence d’effi-
cacité chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque
était due aux effets confusionnels de la charge volémique
associés à la perfusion de GIK. Cependant, l’application
thérapeutique des perfusions de GIK avec le traitement de
reperfusion demeure obscure.

Conclusion

Les modèles animaux d’occlusion de l’artère coronaire
et les études cliniques ont démontré une altération de la
perfusion du tissu myocardique, malgré la recanalisation de
l’artère épicardique occluse. L’altération de la perfusion des
tissus et l’absence de reperfusion ont des implications
pronostiques néfastes. L’hypothèse de la perméabilité
artérielle peut être une simplification excessive, étant
donné que les objectifs de la reperfusion devraient inclure
non seulement le rétablissement rapide et complet du flux
de l’artère épicardique, mais également de la perfusion
myocardique en aval. Il existe un certain nombre de moda-
lités prometteuses pour détecter une altération de la perfu-
sion tissulaire qui seront des compléments utiles à
l’angiographie pour évaluer les résultats de la thérapie de
reperfusion. Cependant, des méthodes efficaces pour
optimiser mécaniquement et pharmacologiquement la per-
fusion myocardique doivent être élaborées et étudiées, afin
d’améliorer davantage les paramètres cliniques chez les
patients atteints d’IM.
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