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Editorial

n trio déroutant !!!

Depuis I'apparition de la pandémie Covid-19

en mars 2020 dans nos contrées, les
cardiologues dans leur ensemble ont été confrontés
a des situations insolites et déroutantes.

Ainsi, les premiéres constatations faite au cours du
premier trimestre portaient sur la diminution des
syndromes coronaires aigus, dit classiques, chez les
patients a facteurs de risque cardio-vasculaire, d'age
m{r ou agés, susceptibles de faire des complications
coronariennes dont le diagnostic et le traitement sont
largement codifiés et maitrisés.

Ces syndromes coronaires aigus, dits classiques, ont
fait place a des syndromes coronaires aigus, dits
atypiques, appelés Minoca- infarctus du myocarde
a coronaire saine — déja authentifiés et définis dans
les recommandations ESC2018.

Ces syndromes coronaires aigus atypiques ont été
trés nombreux au cours de cette année 2020 et se
partagent pour une grande partie entre :

» Les Minoca, dont le diagnostic requiert les mémes
signes cliniques qu’un syndrome coronaire aigu,
c'est-a-dire des symptémes d’ischémie myocardique;
- nouvelles modifications significatives du segment
ST ou onde T ou BBG ou Q pathologique;

- a l'imagerie, preuve d'une nouvelle perte du
myocarde ou anomalie de contractilite segmentaire;

Mais contrairement au syndrome coronaire aigu
classique, aucun diagnostic de sténose coronaire
supérieure a 49 % n'est posé.

Dans le méme temps, aucun autre diagnostic
spécifique (exemple: sepsis, embolie pulmonaire
ou myocardite) ne peut étre établi pour expliquer

le tableau clinique. Le diagnostic de MINOCA est
intrinséquement descriptif, et les cliniciens doivent
toujours étre incités a continuer a rechercher une
cause sous-jacente avant de s’engager dans le
diagnostic de MINOCA.

Les causes des MINOCA peuvent étre une rupture ou
une érosion de plaque et des nodules calcifiés. Les
autres causes courantes sont le vasospasme, I'embolie
ou la thrombose coronaire, ou la dissection spontanée
de l'artere coronaire.

» Les myocardites, dont la définition est clairement
énoncée par I'OMS comme une inflammation du
muscle cardiaque (infiltration cellule inflammatoire
et signe de nécrose myocardique en l'absence de
maladie coronaire ou valvulaire évolutive), contraste
avec un diagnostic déroutant de syndrome coronaire
aigu ou Minoca.

Ces deux syndromes coronaires aigus atypiques
requierent de nouvelles explorations invasives
(OCT, écho-endocoronaires) mais aussi de I'imagerie
multimodale et notamment une IRM cardiaque qui
s'est largement développée cette année et a permis
de faire la part de ces deux pathologies dont le
traitement est totalement différent et parfois méme
opposé.

Ce numéro de notre revue s'attachera a approfondir
ces différentes pathologies.

P" Samir Ztot
Ancien président de la SMC
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Cardiomyopathie de
Takotsubo

Résumé

Le syndrome de Takotsubo (STT), également connu
sous le nom de cardiomyopathie de Takotsubo, est une
dysfonction transitoire du ventricule gauche souvent
déclenchée par des facteurs de stress physiques ou
émotionnels. Bien que le STT soit une maladie rare dont
la prévalence n’est que de 0,5 a 0,9 % dans la population
générale, il est souvent diagnostiqué a tort comme
un syndrome coronarien aigu. Un diagnostic du STT
peut étre posé a l'aide des criteres diagnostiques de
Mayo qui ont été modifiés lors du dernier consensus
«InterTAK diagnostic criteria». Le traitement initial du
STT comprend une double thérapie antiplaquettaire,
des anticoagulants, des béta-bloquants, des inhibiteurs
de I'enzyme de conversion de I'angiotensine ou des
bloqueurs des récepteurs de |I'aldostérone et des
statines. Le traitement est généralement administré
pendant trois mois au maximum et présente un bon
profil de sécurité. Pour les STT avec des complications
telles que le choc cardiogénique, la prise en charge
dépend de I'obstruction de la voie de sortie du ventricule
gauche (LVOTO). Chez les patients sans LVOTO, des
agents inotropes peuvent étre utilisés pour maintenir
la pression, tandis que les agents inotropes sont contre-
indiqués chez les patients avec LVOTO. En cas de STT
avec thromboembolie, il faut commencer a administrer
de I'héparine, puis passer a la warfarine pendant trois
mois maximum pour prévenir les embolies systémiques.
Notre revue compléte a discuté de la prise en charge en
détail, a partir de la littérature la plus récente provenant
d’études d'observation, d'une revue systématique et de
méta-analyses.

Mots-clés : cardiomyopathie de Takotsubo, syndrome de
Takotsubo, cardiomyopathie, obstruction de la voie de
sortie du ventricule gauche, syndrome coronarien aigu.
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Abstract

Takotsubo syndrome (TTS), also known as Takotsubo
cardiomyopathy, is a transient left ventricular wall
dysfunction that is often triggered by physical or emotional
stressors. Although TTS is a rare disease with a prevalence
of only 0.5% to 0.9% in the general population, it is often
misdiagnosed as acute coronary syndrome. A diagnosis
of TTS can be made using the Mayo diagnostic criteria
which were modified at the last consensus «InterTAK
diagnostic criteria». The initial management of TTS
includes dual antiplatelet therapy, anticoagulants, beta-
blockers, angiotensin-converting enzyme inhibitors or
aldosterone receptor blockers, and statins. Treatment
is usually provided for up to three months and has a
good safety profile. For TTS with complications such
as cardiogenic shock, management depends on left
ventricular outflow tract obstruction (LVOTO). In patients
without LVOTO, inotropic agents can be used to maintain
pressure, while inotropic agents are contraindicated in
patients with LVOTO. In TTS with thromboembolism,
heparin should be started, and patients should be
bridged to warfarin for up to three months to prevent
systemic emboli. Our comprehensive review discussed
the management in detail, derived from the most recent
literature from observational studies, systematic review,
and meta-analyses.

Keywords: Takotsubo cardiomyopathy, Takotsubo
syndrome, cardiomyopathy, left ventricular outflow tract
obstruction, acute coronary syndrome.




Introduction

Le syndrome de Takotsubo (STT), également connu
sous le nom de cardiomyopathie de Takotsubo ou
de syndrome de ballonnement apical, est caractérisé
par un dysfonctionnement transitoire de la paroi du
ventricule gauche, déclenché par des facteurs physiques
ou émotionnels [1].

La prévalence est de 1,0 a 2,5%, la plupart des cas se
produisant chez les femmes post-ménopausées. En effet,
2 a 3% des présentations de STEMI chez les femmes
s'averent étre des STT chaque année [2,3].

De nombreuses conditions ont été associées au
STT, comme la stimulation excessive du systéme
sympathique, une anomalie du métabolisme des tissus
microvasculaires et myocardiques et le vasospasme des
artéres coronaires [2].

Comme la présentation clinique du STT est souvent
impossible a distinguer du SCA, il s’agit d'un diagnostic
d’exclusion une fois que le véritable SCA a été écarté
par une angiographie coronaire qui reste l'outil de
diagnostic définitif pour différencier le STT du SCA.

En outre, une angiographie du ventricule gauche
présente des caractéristiques classiques, notamment un
apex arrondi suivi d’'une contraction basale et médiane
du ventricule.

Parmi les complications du STT séveres qui peuvent
affecter la fonction ionotrope, on peut citer I'insuffisance
cardiaque aigué, I'obstruction de la voie de sortie du
ventricule gauche (LVOTO), le choc cardiogénique et la
présence d’'un thrombus LV.

D’autres complications du STT peuvent inclure des
anomalies du rythme cardiaque telles que la fibrillation
auriculaire, la fibrillation ventriculaire, le syndrome
d'Asperger et I'arrét cardiaque [4].

Bien que souvent sous-diagnostiquée, une compréhension
compléte est nécessaire pour optimiser la gestion de la
maladie.

Cette revue expliquera brievement les principales
caractéristiques du STT, notamment la définition et le
protocole de prise en charge.

Définition et diagnostic

La difficulté dans le diagnostic du STT repose sur sa
trés grande proximité avec son principal diagnostic
différentiel, le syndrome coronaire aigu (SCA). Dans
I'objectif d’en simplifier la détection, plusieurs critéres
diagnostiques ont été proposés depuis.

La clinique Mayo a développé les premiers criteres
diagnostiques du syndrome de ballonnement apical
(ou MTC) en 2004 [5] et a révisé ces criteres en
2014 (tableau 1), qui ont été largement acceptés. Le
diagnostic repose sur la présence de 4 éléments:

1. une hypokinésie, une dyskinésie ou une akinésie
temporaire du ventricule gauche avec ou sans
implication apicale; une atteinte de la fonction
myocardique qui dépasse une seule distribution
vasculaire et l'existence d’'un déclenchement de
stress I'existence d’'une élicitation a I'effort;

2. I'absence de maladie coronarienne significative;

3. des changements récents détectés dans I'électro-
cardiogramme (ECG) (élévation du segment ST et/ou
inversion de I'onde T) ou une élévation significative
des troponines cardiaques sériques;

4. I'absence de phéochromocytome ou de myocardite [6].

Tableau 1
Criteres de Mayo, clinique de diagnostic du STT

Criteria Clinical Description

Transient hypokinesia, akinesia, or dyskinesia of
the left ventricular mid-segments with or without
apical involvement;

The regional wall motion abnormalities extend
beyond a single epicardial vascular distribution;
a stressful trigger is often, but not always present

Absence of obstructive coronary disease or
angiographic evidence of acute plaque rupture.

New electrocardiographic abnormalities (either
1l ST-segment elevation and/or T-wave inversion)
or modest elevation in cardiac troponin

The absence of
v a. Pheochromocytoma
b. Myocarditis

L'ESC a proposé dans son consensus une mise a jour

avec introduction des critéres du registre international

de Takotsubo inter-TAK [7] (tableau 2) (figure 1). Les

principaux changements par rapport aux critéres

précédents sont les suivants:

- le phéochromocytome n’est désormais plus exclu du
diagnostic de STT;

- la présence d’'une atteinte coronaire objectivée a la
coronarographie n’est plus en contradiction avec le
diagnostic de STT;

- la possibilité de rares cas de trouble de cinétique dans
un territoire artériel (STT focal).

Cardiomyopathie de Takotsubo ( 5



Tableau 2

Critéres de diagnostic internationaux du Takotsubo
(InterTAK Diagnostic Criteria)

. Patients show transient® left ventricular dysfunction (hypokinesia, akinesia, or dyskinesia) presenting as apical ballooning or
midventricular, basal, or focal wall motion abnormalities. Right ventricular involvement can be present. Besides these regional
wall motion patterns, transitions between all types can exist. The regional wall motion abnormality usually extends beyond
a single epicardial vascular distribution; however, rare cases can exist where the regional wall motion abnormality is present

in the subtended myocardial territory of a single coronary artery (focal TTS).?

2. An emotional, physical, or combined trigger can precede the takotsubo syndrome event, but this is not obligatory.

3. Neurologic disorders (e.g. subarachnoid haemorrhage, stroke/transient ischaemic attack, or seizures) as well as
pheochromocytoma may serve as triggers for takotsubo syndrome.

4. New ECG abnormalities are present (ST-segment elevation, ST-segment depression, T-wave inversion, and QTc prolongation);

however, rare cases exist without any ECG changes.

5. Levels of cardiac biomarkers (troponin and creatine kinase) are moderately elevated in most cases; significant elevation of

brain natriuretic peptide is common.

6. Significant coronary artery disease is not a contradiction in takotsubo syndrome.

7. Patients have no evidence of infectious myocarditis.”

8. Postmenopausal women are predominantly affected.

2 Wall motion abnormalities may remain for a prolonged period of time or documentation of recovery may not be possible. For example, death

before evidence of recovery is captured.

b Cardiac magnetic resonance imaging is recommended to exclude infectious myocarditis and diagnosis confirmation of takotsubo syndrome.

L'utilisation de combinaisons de modalités diagnostiques
telles que I'ECG, les biomarqueurs cardiaques,
I’échocardiographie, I'angiographie coronaire et
I'imagerie par résonance magnétique cardiaque (IRM)
ajoutera de la valeur a une méthode plus précise de
diagnostic du STT (figure 1).

La plupart du temps, I'ECG montre des anomalies
récentes qui ressemblent a celles d'un SCA, comme
un sus-décalage du segment ST, surtout dans les
dérivations antérieures (56%) et une inversion de
l'onde T (39 %). D'autres formes d’anomalie de I'ECG
peuvent également apparaitre telles que: I'allongement
de l'intervalle QT, la tachycardie ventriculaire (VT), la
fibrillation ventriculaire (FV) et la torsade de pointes [8].

En outre, une étude de Kosuge et al. ont montré que la
combinaison d'une dépression du segment ST dans la
région auriculaire et I'absence de torsades de pointes
étaient un facteur de risque important, et I'élévation
du segment ST dans le V1 pouvait révéler un STT avec
une sensibilité de 91 %, une spécificité de 96 %, un taux
d’erreur de 10 % et une précision prédictive de 95 % [9].

En accord avec les résultats de I'ECG, le STT présente
également un niveau élevé de biomarqueurs cardiaques
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indiquant une atteinte du myocarde [10]. Chez 90%
des patients, le taux de troponine est élevé et souvent
diagnostiqué a tort comme des SCA [11]. Néanmoins,
contrairement au SCA, le niveau le plus élevé de
troponine serait le plus souvent < 1 ng/ml.

On a également constaté que les taux de BNP et de
NT-proBNP étaient fréquemment multipliés par 3 ou 4
par rapport aux patients souffrant de SCA [12]. D'aprés
une étude, les niveaux significativement élevés de
ces biomarqueurs n’étaient pas liés a la congestion
pulmonaire ou a la pression capillaire pulmonaire, mais
associés a une fraction d'éjection (FE) réduite et a des
taux élevés de catécholamines plasmatiques, ce qui
révéle la pathogenése du STT et sa nature [12].

La découverte pathognomonique du STT pendant
I’échocardiographie est le ballonnement apical
impliquant le VG. Cette morphologie unique apparait
chez 75% des patients. Chez 25% des patients, la
morphologie a été signalée comme suivant un modéle
de ballonnement ventriculaire moyen di a une
akinésie du segment moyen du ventricule gauche,
sans perturbation de la contraction apicale et basale
(tableau 3) [13-14].
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Location

Apical

Tableau 3
Les anomalies de la cinétique du myocarde dans le syndrome de Takotsubo

Wall motion abnormality

The Most common type of pattern of wall defect found in the TTS International Takotsubo Registry. There is
significant LV systolic apical ballooning with mid/apical hypokinesia and often basal hyperkinesia.

Mid-ventricular

The second mast common pattern of wall defect found in the International Takotsubo Registry. There is LV
hypokinesia/wall defect only in LV mid-ventricular region with apical sparing.

Basal The third most common type of pattern of wall defect found in the International Takotsubo Registry. There
is basal hypokinesia of LV with sparing of mid-ventricular and apical region.

Focal The fourth most common type of pattern of wall defect found in International Takotsubo Registry. In this type,
isolated anterolateral segment dysfunction of LV is found.

Global In rare circumstances, TTS patients can have global hypokinesia.

En outre, une FEVG altérée avec un mouvement
antérieur systolique (SAM) typique a également été
constatée dans ce cas.

Pour fournir des preuves plus significatives du STT, la IRM
cardiaque est un examen d'imagerie important. Elle peut
montrer des caractéristiques d'imagerie particulieres
comme l'implication du ventricule droit (VR) et la
différencier d'autres cardiomyopathies [15]. Cependant,
en raison des difficultés a distinguer le STT du SCA,
I'angiographie coronarienne pourrait jouer un réle
essentiel dans le diagnostic du TC. La coronarographie
pourrait prouver avec plus de précision que l'artére

coronaire est normale ou que l'athérosclérose n’est pas
significative.

Une biopsie du myocarde peut également étre réalisée
en I'absence de contre-indications, principalement pour
montrer des infiltrats interstitiels avec des lymphocytes
mononucléaires, des leucocytes, des macrophages, une
fibrose myocardique et des bandes de contraction.

La réaction inflammatoire et les bandes de contraction
présentent des caractéristiques différentes dans le STT
et I'IM et peuvent révéler une nécrose de coagulation
en cas d’'obstruction de I'artére coronaire [16].

Figure 1

Algorithme de prise en charge diagnostique du STT
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Causes, physiopathologie et mécanismes

La cause précise, la pathogénese et la physiopathologie
du STT sont encore incertaines. De nombreuses
hypothéses ont été liées a I'apparition du STT.

Récemment, les théories les plus acceptées sont
la cardiotoxicité induite par les catécholamines et
le dysfonctionnement microvasculaire, ainsi que
la complexité et l'intégration de la physiologie
neuroendocrine, impliquant finalement les centres
cognitifs du cerveau et I'axe hypothalamo-hypophyso-
surrénalien [17,18].

Une étude de Wittstein et al. a révélé que les taux
plasmatiques d’'épinéphrine étaient trés élevés chez les
patients atteints de STT, le stress émotionnel étant le
principal facteur de précipitation.

Cependant, I'étude a également indiqué que la
concentration de catécholamines sériques était deux a
trois fois plus élevée chez les patients atteints de STT
que chez ceux atteints d’'IM [19].

Dautres études corroborent également la théorie des
catécholamines par I'administration de catécholamines
exogénes, ce qui a donné lieu a des caractéristiques
similaires du STT [20-21].

Des niveaux excessifs de catécholamines libérées par le
systéme nerveux sympathique provoqués par un état
de stress peuvent entrainer une surcharge calcique
intracellulaire et un dysfonctionnement cardiaque par le
biais des récepteurs la b(1)-adrénergiques (figure 2) [3].

Figure 2
Mécanismes de la cardiomyopathie de Takotsubo
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La surcharge calcique dans les cellules du myocarde
entraine par conséquent un dysfonctionnement
ventriculaire et une cardiotoxicité [22]. Des conditions
avec des niveaux élevés de catécholamines affectent
également le récepteur b(2)-adrénergique, ce qui
entraine une lésion du myocyte en raison d'une fuite
de calcium a I'hyper phosphorylation du récepteur de la
ryanodine [23]. Néanmoins, la cardiotoxicité provoque
des changements significatifs dans les caractéristiques
du myocarde, par nécrose de la bande de contraction,
I'infiltration par les cellules inflammatoires et la
fibrose [24].

Il est important de noter qu’un ensemble de preuves
récentes a également révélé que la prévalence des STT
dues a des déclencheurs physiques est plus élevée que
celle dues a des déclencheurs émotionnels.

Il a été généralement admis que l'absence d’un
déclencheur isolé ne doit pas exclure le diagnostic de
ce trouble. En raison d'un grand nombre de causes
possibles qui sont inconnues jusqu’a ce jour, le TC peut
présenter une grande variété de caractéristiques.

Les patients atteints de STT présentent aussi
constamment des caractéristiques de dysfonctionnement
microvasculaire [25]. Ces caractéristiques comprennent
I'altération de la vasodilatation dépendante de
I'endothélium, la vasoconstriction excessive et une
anomalie de la perfusion myocardique (figure 1) [26].
Une étude réalisée par Uchida et al. a révélé qu’une
apoptose compléte des cellules endothéliales était mise
en évidence par la biopsie du myocarde [27].

Les facteurs de risque du STT comprennent la carence
en cestrogenes, le stress émotionnel ou physique et les
facteurs génétiques. La plupart des patients atteints de
CT sont des femmes ménopausées. Une étude menée
par Ueyama et al. a révélé que des rats qui ont été
soumis a des conditions stressantes puis subissant une
ovariectomie présentaient une fonction VG plus faible
que les rats ayant recu un supplément d’estradiol [28].

Cependant, les cestrogenes peuvent intensifier la
transcription de facteurs cardioprotecteurs, tels que la
protéine de choc thermique et le peptide natriurétique
auriculaire, et donc combattre contre les éléments
cardiotoxiques comme les catécholamines la surcharge
calcique et le stress oxydatif [28-29].

Le stress émotionnel joue également un role majeur
en tant que facteur précipitant dans la survenue du
STT; il favorise le systéme sympathique, peut étre lié a
I'apparition d’un STT [30].
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Les facteurs génétiques ont également démontré un
réle possible dans l'apparition de la cardiomyopathie
de Takutsubo (CT). Une étude a révélé que les
patients atteints de CT présentent plus souvent
un polymorphisme L41Q du récepteur couplé a la
protéine G (GRK5) que le groupe témoin [31]. Le
polymorphisme L41Q de GRK5 réagit a la stimulation
par les catécholamines et diminue la réaction des
récepteurs b-adrénergiques. En outre, les femmes
méditerranéennes et asiatiques sont plus sensibles a ce
dysfonctionnement [32-33].

Plus précisément, plusieurs facteurs de stress émotionnels
ou psychologiques sont connus pour déclencher
I'apparition du TC, et les structures qui médiatisent ces
réponses se trouvent dans les systémes nerveux central
et autonome [34]. Les facteurs de stress provoquent une
activation du cerveau, une augmentation du cortisol et
de la biodisponibilité des catécholamines. L'épinéphrine
et la norépinéphrine circulantes libérées par les cellules
chromaffines de la médullaire surrénalienne et la
noradrénaline libérée localement par les terminaisons
nerveuses sympathiques augmentent de maniere
significative dans la phase aigué de la CT. Ce processus,
qui a pour contrepartie fonctionnelle le ballonnement
apical transitoire du ventricule gauche, initie les lésions
myocardiques par plusieurs mécanismes, a savoir une
toxicité directe des catécholamines, les dommages
médiés par les adrénocepteurs, la vasoconstriction et/ou
le spasme coronaire épicardique et microvasculaire et la
charge de travail cardiaque élevée. Par ailleurs, d’autres
facteurs de risque, telle la privation d’cestrogénes,
peuvent jouer un réle de facilitation, peut-étre par
le biais d’'un dysfonctionnement endothélial, comme
mentionné précédemment [34].

Les caractéristiques cliniques

Les caractéristiques cliniques les plus courantes des
patients atteints de CT sont les douleurs thoraciques
et la dyspnée [2]. Une étude a révélé qu’une douleur
thoracique était présente chez 185 des 273 patients, et
une dyspnée chez 40 des 225 patients.

Des tableaux cliniques plus critiques comme le choc
cardiogénique (4,2 %) et la fibrillation ventriculaire (FV)
(1,5%) peuvent également étre identifiés [2].

Les caractéristiques cliniques sont similaires a celles
de la coronaropathie, de sorte que l'approche
diagnostique de cette entité clinique doit étre effectuée
méticuleusement.

Traitement et pronostic

Du fait du principal diagnostic différentiel du syndrome
coronaire aigu, la premiere prise en charge doit se
concentrer sur le traitement de la coronaropathie.

Le traitement initial comprend donc I'oxygénothérapie,
I’héparine intraveineuse, |'aspirine et les béta-
bloquants [35]. Aprés |'exclusion de la maladie
coronarienne et la confirmation du STT, I'aspirine peut
étre arrétée.

La suite du traitement dépend de la gravité de l'atteinte.
En cas de choc cardiogénique, le patient doit étre
hospitalisé en réanimation ou en soins intensifs. Il faut
rapidement rechercher la présence d’'une LVOTO par la
recherche d'un gradient de pression intra-ventriculaire
gauche en coronarographie ou en échocardiographie.

En présence d’'une LVOTO, I'administration de catécho-
lamines peut étre a l'origine d’'une aggravation de
I'obstruction. Dans ce cas, le levosimendan peut étre
une alternative intéressante car il semble avoir une
efficacité et une tolérance satisfaisantes dans cette
population de patients. Les béta-bloquants peuvent
améliorer I'obstruction intraventriculaire gauche mais
restent contre-indiqués a la phase aigué d’'un état de
choc. Afin de ne pas aggraver I'obstruction, il faudra ne
pas avoir recours aux diurétiques, aux vasodilatateurs
(dérivés nitrés) ou a une contre-pulsion intra-aortique.

De maniére générale, dans le TTS l'utilisation des
catécholamines doit étre évitée car elle semble aggraver
les troubles de la cinétique myocardique.

Dans les atteintes trés sévéres, |'utilisation de dispositifs
d’assistance ventriculaire temporaires tels qu’‘une
ECMO veino-artérielle ou une Impella peut permettre
d‘attendre une récupération de la fonction cardiaque.

Dans les formes moins graves comme l'insuffisance
cardiaque, l'utilisation de béta-bloquants semble
apporter un bénéfice pour accélérer la récupération
de la FEVG dans des modéles animaux, méme si les
données cliniques supportant leur utilisation manquent
a I'heure actuelle. Par ailleurs, il faut les utiliser avec
grande précaution en cas d’intervalle QT allongé.

Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC) et les
antagonistes des récepteurs de I'angiotensine 2 (ARA2)
semblent également aider a la récupération de la FEVG de
la fonction cardiaque [35]. Le traitement anticoagulant doit
étre poursuivi, méme aprés la confirmation du diagnostic
de CT. Ce traitement est utile pour prévenir la thrombose
apicale du ventricule gauche et d’éventuels événements
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emboliques; il faut commencer par I'administration de
I'héparine, puis passer a la warfarine pendant trois mois
maximum pour prévenir les embolies systémiques [35].

En cas de complications rythmiques, I'utilisation de
traitements allongeant l'intervalle QT doit se faire
avec prudence; du fait du caractere réversible du
TTS, limplantation d’un défibrillateur automatique en
prévention secondaire d’'un trouble du rythme
ventriculaire grave n’a pas d'utilité prouvée et doit donc
se décider au cas par cas. En cas d'atteinte sévére avec
un intervalle QT tres allongé, le port d'une LifeVest peut
étre discuté le temps de la récupération. L'inhibiteur de
I'enzyme de conversion de I'angiotensine (IEC) et les
antagonistes des récepteurs de I'angiotensine (ARA) au
long cours sont associés a une amélioration de la survie
a 1 an dans une étude. lIs semblent également diminuer
la récidive [36].

Les patients atteints de CT ont un excellent pronostic, le
taux de guérison étant de 96 % [37], puisque la fonction
du ventricule gauche peut commencer a se rétablir au
bout de quelques jours et se rétablir complétement au
bout de 3 a 4 semaines [4].

Enfin et surtout, méme si les directives thérapeutiques
pour la CT n'ont pas encore été établies, la majorité des
patients peuvent étre traités de maniére appropriée
avec des antithrombotiques et des médicaments contre
Iinsuffisance cardiaque pendant un mois. Dans |'une
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Myocarditis:

MINOCA or not MINOCA

Résumé

La myocardite est une inflammation du muscle cardiaque
avec, a I'examen histologique du myocarde, un infiltrat
de cellules inflammatoires et des signes de nécrose
myocytaire, en I'absence de maladie coronarienne
ou valvulaire évolutive. D’étiologies diverses, son
diagnostic est souvent difficile, ayant bénéficié depuis
les dernieres décennies de I'évolution des moyens
diagnostiques, notamment I'IlRM cardiaque, réservant
ainsile recours a la biopsie endomyocardique aux formes
fulminantes. Des avancées thérapeutiques majeures
ont été possibles, en particulier grace aux techniques
avancées de réanimation cardiorespiratoire et de support
hémodynamique permettant I'amélioration du pronostic
des formes les plus graves. Les nouvelles thérapies
ciblées a caractere immunologique sont en cours de
validation et représentent une promesse dans l'arsenal
thérapeutique contre la myocardite aigué.

Mots-clés: myocardite, fulminante, IRM cardiaque,
Covid-19.

Définition

Selon la WHO, la myocardite est définie par une
maladie inflammatoire du myocarde diagnostiquée
sur des criteres validés histologiques, immunologiques
et immuno-histochimiques, associée a une nécrose
myocytaire non ischémique.

Son diagnostic de certitude repose sur la biopsie
endomyocardique. Pour autant, la nature de l'infiltrat
permet de distinguer différentes typologies de
myocardite: lymphocytaire (la plus classique, souvent
virale), a éosinophiles (dans le cadre de maladie de
systeme ou de toxicité médicamenteuse), a cellules
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Abstract

Myocarditis is an inflammation of the heart muscle with,
on histological examination, an infiltrate of inflammatory
cells and signs of myocytic necrosis, in the absence of
active coronary or valve disease. From various aetiologies,
its diagnosis is often challenging, had benefit in recent
decades from the development of diagnostic tools,
in particular cardiac MRI, thus reserving practice of
endomyocardial biopsy only for fulminant forms. Major
advanced therapies have been possible, in particular
thanks to advanced techniques of cardiopulmonary
resuscitation and haemodynamic support allowing the
improvement of the prognosis of the most serious forms.
New targeted therapies of an immunological nature are
being validated representing a promise in the therapeutic
arsenal against acute myocarditis

Keywords: myocarditis, fulminant, Cardiac MRI, Covid-19.

géantes (toujours grave) et granulomateuse (sarcoidose
cardiaque).

Durant ces dix derniéres années, I'lRM a rendu plus facile
et plus fiable le diagnostic de la myocardite et a facilité
les stratégies diagnostiques et thérapeutiques dans ce
contexte, permettant d’éviter des procédures invasives
chez de nombreux patients.

Epidémiologie
L'incidence de la myocardite aigué est difficile a établir.

D'une part, parce que les présentations cliniques variées
peuvent rendre le diagnostic difficile, d'autre part, parce
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que le diagnostic de certitude est historiquement basé
sur I'étude anatomopathologique, dépendant donc de la
réalisation de biopsies myocardiques, souvent réservées
aux formes séveéres.

On estimait que l'incidence annuelle de la myocardite est
de 22/100000, avec survenue d'insuffisance cardiaque
dans 0,5 a 4% des cas, touchant plus fréquemment les
jeunes agés de 30 a 50 ans, avec une prédominance
féminine.

Sur des études de post mortem, la prévalence de la
myocardite représente 0,05 a 0,1% de la population

générale et peut survenir chez 1 a 5% des patients avec
infection virale avec un taux mortalité de 20% qui chute
considérablement apreés les trois premiéres années.

Etiologies

Schématiquement, les trois grands cadres nosologiques
rencontrés lors de la myocardite sont: les infections, les
causes immuno-médiées et les causes toxiques.

L'origine virale étant la cause la plus fréquente.

Figure 1

Etiologies de la myocardite aigué

ETIOLOGIES DES MYOCARDITES J

I

INFECTIEUSES IMMUNOLOGIQUES

« Virus

- Bactérie

- Spirochetes

» Champignons
- Protozoaires
- Parasites

« Rickettsies

auto-immunes

- Allergénes: toxine tétanique, vaccins,
maladie sérique, médicaments
- Allo-antigenes: rejet de greffe cardiaque
« Auto-antigenes: lymphocytaire,
a cellules géantes, pathologies

I
TOXIQUES

+ Médicaments/drogues

« Métaux lourds

- Hormones
(phéochromocytome)

« Agents physiques

La recherche du diagnostic se fait en trois étapes: la clinique (l'interrogatoire et I'examen physique), les examens

non invasifs et les examens invasifs.

Tableau 1

Bilan non exhaustif devant une suspicion de myocardite aigué

Eléments du bilan habituel

Interrogatoire

Principales causes recherchées

Prise de toxique
Nouveau traitement

Myocardite toxique (cocaine, amphétamine...) myocardite a éosinophiles

Traitement a risque

Inhibiteurs de check point, chimiothérapie, clozapine, anti-épileptique

Piglres

Venin de scorpion, de serpent, d'hyménoptere

Bilan non invasif

Taux d'éosinophiles Myocardite a éosinophiles

Haptoglobuline, LDH

Microangiopathie thrombotique

Anticoagulant lupique

Syndrome des anticorps antiphospholipides

EPP, calcémie, ECA Sarcoidose

TSH, T4, T3

Hypothyroidie, hyperthyroidie

Hémoculture Myocardite septique

Myocarditis: MINOCA or not MINOCA
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Eléments du bilan habituel

Sérologies / PCR

Principales causes recherchées
SARS-Cov-2, herpes virus (EBV, CMV, HSV, VZV), VIH, hépatites, maladie de chagas,

toxoplasmose, légionnellose, leptospirose

Anti CCP, FR Polyarthrite rhumatoide

Anti-centromere Sclérodermie systémique

Anti-cardiolipine, anti-B2GP1,
anticorps, anti-nucléaire anti-DNA

Lupus systémique

ANCA Vascularite a ANCA

Morphologie

Coronarographie Diagnostic différentiel

Scanner thoraco-abdominal Sarcoidose

Bilan invasif

Biopsie endomyocardique

Physiopathologie

Pour les myocardites virales, il a été démontré que le
virus peut pénétrer dans les cardiomyocytes par des
récepteurs spécifiques et induire une nécrose cellulaire
ou une apoptose par l'activation de mécanismes de
signalisation. Pour autant, ce mécanisme n’est pas la
regle dans la plupart des myocardites virales.

En effet, la réponse inflammatoire et immunitaire
contribuant a la destruction des agents pathogénes
et des cellules infectées peut également entrainer la
destruction de cardiomyocytes sains. Cette réponse
immunitaire entraine l'activation de lymphocytesT
auto-réactifs via des mécanismes de mimétisme
moléculaire entre des antigénes viraux et des antigenes
myocardiques. Ainsi dans la myocardite virale, la
réaction immunitaire reste la principale cause du
dommage. Les processus de réparation peuvent aboutir
a une réparation tissulaire compléte, a de la fibrose
cicatricielle ou le plus souvent a une combinaison de
ces deux processus, dont dépendra en partie I'étendue
de la dysfonction cardiaque séquellaire. Chez certains
patients, la réponse inflammatoire persiste car I'agent
pathogéne persiste, parfois de facon partielle, ou parce
que la présence persistante d’autoanticorps entretient
le processus inflammatoire. Cette inflammation
chronique favorise la nécrose myocardique, la fibrose,
le remodelage myocardique et I'évolution vers une
cardiomyopathie dilatée.

Enfin, des données suggérent que des anomalies
génétiques peuvent moduler la vulnérabilité
myocardique, pouvant entrainer une résistance
marquée ou au contraire une grande susceptibilité
aux myocardites induites par les virus ou d’origine
auto-immune.

Myocardite a cellules géantes, a éosinophiles...

Présentations cliniques

La présentation clinique est extrémement large,
classiquement précédée d'un syndrome infectieux
et pouvant se révéler par des douleurs thoraciques,
une dyspnée, des troubles du rythmes, des troubles
conductifs, un choc cardiogénique ou bien une simple
asthénie. Ainsi peut-on retrouver 3 tableaux cliniques:

. Laforme dite « STEMI-like », qui survient classiqguement
1 a 4 semaines aprés une infection, se présente
volontiers avec une douleur thoracique prolongée
associée a des anomalies électriques (surtout un sus-
décalage du segment ST avec ou sans miroir), avec ou
sans dysfonction du ventricule gauche (VG), et une
élévation des troponines.

« L'insuffisance cardiaque aigué ou chronique: les
signes d’insuffisance cardiaque peuvent étre discrets
ou, au contraire, au premier plan, marqués par la
dyspnée sans cause coronarienne ou valvulaire. Elle
peut survenir au décours d’'une infection pulmonaire
ou digestive, ou dans le cadre du post partum.

- La forme fulminante responsable souvent d'un choc
cardiogénique, d'une arythmie grave ou de mort
subite, greffée d'un taux de mortalité assez majeur.

Diagnostic

La Société européenne de cardiologie (ESC), sur la
base d'un consensus d'experts, a établi des criteres
cliniques permettant de définir une myocardite dite
« cliniguement suspectée ». Cependant, aucun de ces
criteres n'est spécifique.
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Figure 2

Critéeres diagnostiques en cas de suspicion de myocardite aigué (selon I'ESC)

PRESENTATIONS CLINIQUES

- Douleur thoracique aigué, d'allure péricarditique ou pseudo-angineuse
- Dyspnée d’apparition ou d’aggravation récente, asthénie, avec ou sans signes d'insuffisance cardiaque droite/gauche
- Palpitations, arythmies inexpliquées, syncopes, mort subite ressuscitée

+ Choc cardiogénique et/ou OAP inexpliqués

CRITERES DIAGNOSTIQUES

|. ECG/HOLTER /TEST D’EFFORT: apparitions d'anomalies ECG parmi les suivantes: BAV, bloc de branche, modifications du segment
ST et/ou de I'onde T, pauses sinusales, tachycardie, fibrillation ventriculaire, asystolie, extrasystoles, microvoltage...

Il. MARQUEURS DE NECROSE MYOCARDIQUE: élévation des troponines

1ll. ANOMALIES FONCTIONNELLES ET/OU STRUCTURELLES EN IMAGERIE : (echo/angio/IRM) dysfonction VG récente ou inexpliquées,
y compris de découverte fortuite chez un sujet asymptomatique, anomalies de la cinétique globale ou segmentaire, avec ou sans
dilatation, avec ou sans épaississement pariétal, avec ou sans épanchement péricardique, avec ou sans thrombus intracavitaire.

IV. CARACTERISATION TISSULAIRE EN IRM: cedeme et/ou réhaussement tardif au gadolinium évocateur de myocardite

Ainsi, les recommandations des experts proposent de
réaliser une biopsie pour confirmer le diagnostic. Ce
n‘est pourtant pas souhaitable dans les formes non
compliquées. Du fait de son caractére invasif, elle reste
réservée aux formes fulminantes et doit étre réalisée par
des équipes expérimentées.

L'imagerie par résonance magnétique (IRM), grace a sa
précision dans I'évaluation des volumes et de la fonction
ventriculaire et grace a sa capacité unique a visualiser
I'cedéme myocardique, les cicatrices fibreuses et les autres
anomalies tissulaires, a émergé comme I'outil diagnostique
non invasif de choix dans la myocardite aigué.

Le groupe consensus de Lake Louise a recommandé
I'utilisation d'un protocole standard pour mieux
identifier I'inflammation myocardique en IRM basée

sur les séquences pondérées T1 et T2 et I'analyse du
rehaussement tardif.

Les cibles des trois criteres diagnostiques (la présence
de deux critéres sur trois permet un diagnostic de
myocardite correct dans 80% des cas avec une
sensibilité de 67 % et une spécificité de 91 %) sont:

1. 'cedeme — sous forme d’hyper signal T2, ou visible
aux séquences de diffusion;

2. I'hyperhémie — sous forme de rehaussement précoce
sous gadolinium;

3. le rehaussement tardif — de topographie sous-
épicardique, atteint préférentiellement la paroi
latérale. Il est focal dans les 5 premiers jours, puis
devient diffus et disparait progressivement.

Tableau 2
Signes évocateurs de myocardite aigué a I'lRM cardiaque

Critéeres d'imagerie par IRM  Exemples iconographiques

Edéeme

Hypersignal moucheté spontané de la
zone épicardique de la paroi latérale
du VG, en séquence T2 STIR avec
annulation du signal du sang et de la
graisse

Myocarditis: MINOCA or not MINOCA ( 15
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Critéres d'imagerie par IRM  Exemples iconographiques

Hyperhémie

Réhaussement tardif
sous-épicardique

L'imagerie nucléaire (scintigraphie et PET scann) n’est
pas recommandée en routine, sauf dans le cas d’'une
suspicion de sarcoidose dont le diagnostic doit étre
évoqué devant une atteinte extracardiaque associée.

Les marqueurs biologiques les plus utilisés dans le cadre

de la myocardite sont:

- les marqueurs inflammatoires: CRP et VS;

- les marqueurs cardiaques: troponines et BNP qui sont
augmentés le plus souvent mais peuvent étre normaux;

- les anticorps viraux: sérologies virales dans les
myocardites virales;

- les auto-anticorps cardiaques sériques: ne sont pas
encore validés.

Prise en charge thérapeutique
Le traitement des myocardites n'est pas consensuel.

L'hospitalisation est recommandée dans une unité
de soins intensifs avec monitoring cardiaque, car la
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Séquence T2: réhaussement précoce
du godalinium en sous-épicardique de
la paroi latérale du VG

(3 minutes apres l'injection)

Réhaussement tardif du godalinium
en hypersignal de la zone
sous-épicardique de la paroi latérale
(10 minutes aprés l'injection)

situation peut évoluer rapidement de facon défavorable,
méme chez les patients présentant une fraction
d’éjection préservée a I'admission.

Chez les patients présentant une dysfonction
ventriculaire gauche sans état de chog, il est conseillé
d'introduire un traitement de l'insuffisance cardiaque
par inhibiteur de I'enzyme de conversion et un
bétabloquant en absence de signes congestifs, d'autant
plus que la fraction d'éjection du ventricule gauche
est inférieure a 40%. L'ajout d'un antagoniste de
I'aldostérone peut étre discuté.

L'intérét de ces traitements dans les formes sans
dysfonction VG est discutable et en cours d’évaluation.

La gestion des troubles du rythme repose sur les
recommandations des troubles du rythme spécifiques
et la mise en place d'un défibrillateur implantable qui
doit étre différée, tenant en compte la possibilité de
récupération de la fonction VG.
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Il n'existe pas de recommandations claires pour la durée
du traitement, mais il semble plus judicieux d’en décider
en fonction de I'examen clinique, de la récupération de
la fonction ventriculaire et du contréle en IRM.

Les anti-inflammatoires non stéroidiens utilisés dans
le traitement de la péricardite aigué n‘ont pas pour
I'instant d'indication dans la myocardite. Il n'y a pas de
données cliniques disponibles, et les études menées sur
les modeéles animaux ont montré une augmentation de
la mortalité.

L'arrét du sport pendant au moins 3 a 6 mois pour les
sportifs de compétition est recommandée, et la reprise
du sport de compétition doit étre préférablement
envisagée apres la réalisation d'un test d'effort.

Traitement spécifique

Les traitements spécifiques dépendent de I'étiologie de
la myocardite:

- Traitement antiviral, c’est le cas dans les myocardites
au virus herpés ou qui sont liées a la grippe.

« Immunoglobulines a haute dose: lesimmunoglobulines
modulent la réponse immune et inflammatoire et sont

utilisées dans de nombreuses maladies auto-immunes.
Les immunoglobulines peuvent donc étre utilisées dans
les myocardites réfractaires au traitement conventionnel,
mais ne sont pas recommandées en pratique
courante. Les Ig IV peuvent actuellement étre utilisées,
associées aux corticoides, dans les formes séveres
de myocardite liée a la Covid-19 avec présentation
dite «Kawasaki-like», sur la base de données
observationnelles.

« Thérapies immunosuppressives basées sur I'azathioprine
ou ciclosporine, elles ont démontré par rapport a un
traitement classique une efficacité dans les myocardites
sans étiologie virale retrouvée: toxique, a cellules géantes,
secondaire a une sarcoidose cardiaque ou associée a
une maladie de systéme. L'immunosuppression peut
donc étre débutée, aprés concertation avec une équipe
spécialisée, aprés avoir éliminé une infection active a la
biopsie endomyocardique.

« Les corticoides sont indiqués chez les patients avec
myocardite secondaire a une sarcoidose avec dysfonction
ventriculaire et/ou arythmies, myocardite a éosinophiles
ou myocardique toxique ou s'inscrivant dans une
maladie de systeme. Ils ne sont pas recommandés dans
la myocardite virale non compliquée.

Figure 3

Algorithme diagnostique et prise en charge de la myocardite aigué

Anamnése, Examen clinique, ECG, Echographie, Bilan biologique
(Troponine, CRP, VS, NFS, BNP), IRM, Auto-anticorps anti-cardiaque sérique (si disponibles)

v

Suspicion clinique de myocarditeJ

v

Envisager une coronarographie et une biopsie endomyocardiqueJ

&

Absence de coronaropathie €

1

Stabilité hémodynamique
Fonction VG préservée

Pas d’hyperéosinophilie
Absence de troubles du rythme
ou de la conduction significatifs
Pas d'association a une

maladie de systeme d’origine
auto-immune*

v
Traitement symptomatique J

v

* Si la myocardite est associée a une
poussée évolutive de maladie de systeme
auto-immune, le traitement se superpose
a celui de cette pathologie (en général
immunosuppresseurs)

v

Instabilité hémodynamique, altération de
la fonction VG, choc cardiogénique

v

Support pharmacologique et, si nécessaire,
assistance circulatoire mécanique (ECMO,
LVAD/bi-VAD, en attente de greffe cardiaque
ou récupération)

v v
Lymphocytaire J Cellules géantes, éosinophiles, sarcoidose
T (décompensation aigué)

Traitement immunosuppresseur
si évolution défavorable et absence
de virus a la biopsie myocardique

v

Immunosuppression si absence d'infection
a la biopsie endomyocardique
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Evolution et pronostic

L'évolution reste imprévisible, allant d'une récupération
clinique complete a la récidive d’arythmie ventriculaire,
ou vers une la cardiopathie dilatée chronique. Cette
variabilité est partiellement expliquée par la nature
hétérogéne de la maladie.

Majoritairement, les patients présentant une myocardite
aigué virale non compliquée doivent étre rassurés sur
le tres bon pronostic de la maladie, méme s'ils restent
exposés a un risque de récidive dont le taux a 1 an est
compris entre 5 et 10 %.

Le suivi doit étre régulier a long terme avec des
évaluations cliniques, ECG et ETT réguliéres.
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Conclusion

La myocardite aigué doit étre évoquée chez un malade pour
lequel sont apparus récemment des signes d'insuffisance
cardiaque ou un tableau mimant un syndrome coronaire
aigu en l'absence de maladie coronarienne ou valvulaire
évolutive. Elle n’est plus considérée dans le groupe
des MINOCA, étant de mécanismes étiopathologiques
intriqués et ne représentant pas une véritable ischémie
myocardique.

L’échocardiographie et I'lRM cardiaque restent les piliers
du diagnostic associés a la biopsie myocardique qui
reste le diagnostic de certitude mais qui est réservée
aux formes les plus séveres ou de mauvaise évolution.

L'évolution fulminante vers un choc cardiogénique
réfractaire est possible et nécessite le recours aux
moyens de support hémodynamique.
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La mort subite: une issue fatale
d’un vasospasme coronaire multi-vaisseaux

Résumé

Nous rapportons le cas d’une patiente de 59 ans, qui s'est
présentée pour un tableau d'infarctus aigu du myocarde.
La coronarographie avec injection intra-coronaire de
dinitrate d'isosorbide a réussi a vaincre le vasospasme
sévere sur I'artére interventriculaire antérieure, la premiere
diagonale et l'artére interventriculaire postérieure. Le
traitement médical a été basé sur les inhibiteurs calciques
et les dérivés nitrés avec une bonne évolution clinique. Un
mois plus tard, la patiente s’est présentée aux urgences
avec une douleur thoracique aigué aboutissant a un arrét
cardiaque malgré la réanimation cardio-pulmonaire. Ce cas
met en évidence l'issue fatale du vasospasme coronarien.
Mots-clés: vasospasme, mort subite, arythmie cardiaque,
infarctus du myocarde.

Introduction

Bien qu'il s'agisse d'une affection rare, I'angine de
poitrine avec vasospasme coronarien est une cause
sous-estimée d’arrét cardiaque [1]. Il est difficile d'en
reconnaitre I'étiologie. Les patients sont souvent de
jeunes femmes avec peu de facteurs de risque cardio-
vasculaire et présentant différents symptomes extra-
cardiaques qui peuvent sous-estimer la cause cardiaque
de la douleur thoracique et conduire malheureusement
dans certains cas a une mort subite, souvent en dehors
de I'hopital [2]. La prise en charge de cette affection
grave comprend les inhibiteurs calciques et les dérivés
nitrés, connus pour leur efficacité dans la prévention
du vasospasme coronaire; mais dans certains cas, des
arythmies ventriculaires potentiellement mortelles
peuvent survenir malgré un traitement médical
optimal [3]. L'implantation d’'un défibrillateur peut aider

H. Aissaoui, M. Boutaybi,
A. lkbal, N. Elouafi, N. Ismaili

Département de Cardiologie,
Université Mohammed |/ CHU
Mohammed VI Oujda / Laboratoire
épidémiologique de recherche
clinique et de santé publique,
Oujda, MAR

Abstract

We report a case of a 59-year-old female who experienced a
history of an acute ST myocardial infarction. Percutaneous
intervention and isosorbide dinitrate perfusion were
successful in reversing the severe vasospasm on the left
anterior descending, the first diagonal, and posterior
interventricular arteries. The patient received calcium
channel blockers and nitrates with a good in-hospital
clinical evolution. One month later, the patient presented
to the ED with chest pain leading to cardiac arrest despite
cardiopulmonary resuscitation. This case highlights the
fatal outcome of coronary artery vasospasm.

Keywords: vasospasm, cardiac arrhythmia, myocardial
infractus.

dans ces cas a prévenir les événements cardiaques
soudains. Dans cet article, nous décrivons I'évolution
rapide et défavorable d’'une femme de 59 ans qui a subi
un vasospasme coronarien fatal.

Présentation du cas

Une femme de 59 ans ayant comme antécédents médicaux
une hyperlipidémie et une bronchopneumopathie
chronique obstructive. Elle rapportait la notion d’'un
angor intermittent, aggravé trois jours avant son
admission devenant plus en plus invalidant, motivant
sa consultation aux urgences. A son admission, la
patiente se plaignait d'une douleur thoracique rétro-
sternale, intense et prolongée irradiant vers la machoire.
Son électrocardiogramme (ECG) a montré un rythme
régulier sinusal avec 68 battements par minute (bpm),
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des ondes T négatives dans les territoires inférieur et Figure 3

antérieur (figure 1) avec une augmentation des taux de Vasospasme de l'artére interventriculaire
troponine (de 614 a 4725 ng/L). Une coronarographie postérieure

diagnostique a été réalisée, objectivant un vasospasme
multifocal de l'artére inter-ventriculaire antérieure
(IVA), de la premiére diagonale (figure 2) et de l'artére
interventriculaire postérieure (figure 3), résolutive apres
injection de dinitrate d’isosorbide intracardiaque.

Figure 1

Ondes T négatives sur les dérivations inférieure
et antérieure de I'ECG

Figure 4

Disparition du vasospasme de I'lVA et
de la diagonale apres injection intra-coronaire
de dinitrate d’isosorbide

Figure 2
Un vasospasme diffus de I'lVA
et de I'artére diagonale

Le traitement intra-hospitalier était basé sur I'aspirine
75 mg/jour, diltiazem 120 mg/jour, mononitrate
d’isosorbide 20 mg*3/jour et le natispray 400-800 ug/
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jour avec une amélioration clinico-biologique et une
diminution de la cinétique des enzymes cardiaques.
L'échographie trans-thoracique a montré une fraction
d’éjection du ventricule gauche préservée a 57 % avec
une akinésie du segment apical de la paroi antérieure
et antéro-septale. L'évolution intra-hospitaliére était
favorable sous traitement médical sans récidive
angineuse. La surveillance télémétrique n’a pas objectivé
une arythmie ventriculaire. Un mois apres sa sortie, la
patiente a signalé une douleur thoracique présentant les
mémes caractéristiques cliniques antérieures. Bien que
précédemment efficaces, les traitements par nitrates
et inhibiteurs calciques n‘ont pas soulagé sa douleur,
ce qui I'a incitée a consulter les urgences. Elle a été
admise aux soins intensifs en arrét cardiaque (asystolie)
non récupéré malgré les mesures de cardio-pulmonaire.
Aucune cause spécifique n'a été trouvée pour son arrét
cardiaque, a I'exception du vasospasme connu.

Figure 5

Inversement du vasospasme de l'artére
interventriculaire postérieure apreés perfusion
de dinitrate d’isosorbide

Discussion

Le spasme coronarien se caractérise par des épisodes
récurrents d’angine de poitrine au repos associés
a un sus-décalage transitoire du segment ST sur
I'ECG [4]. Il est causé par un vasospasme focal d'une
ou plusieurs artéres coronaires, généralement dans un

vaisseau normal, d0 a la vasoconstriction des arteres
coronaires épicardiques. Il en résulte une ischémie
myocardique associée a des douleurs thoraciques,
un angor instable, un syndrome coronarien aigu et,
dans certains cas, une mort subite [5]. La prévalence
du vasospasme coronaire est plus élevée chez les
femmes de race blanche ayant des antécédents de
tabagisme, de consommation d'alcool, de migraine
ou sous traitement antidépresseur. Il est également
fréquent chez les patients présentant des troubles
du métabolisme lipidique et glucidique, ainsi qu'une
anomalie ou une hyper-contractilité des muscles lisses
vasculaires. Une carence en magnésium et de multiples
polymorphismes génétiques ont également été trouvés
comme étant liés aux mécanismes physiopathologiques
du spasme coronaire [5-6]. Notre patiente était une
jeune femme présentant une dyslipidémie sans aucun
autre facteur de risque cardiovasculaire. Habituellement,
le vasospasme ne se présente pas toujours avec une
angine de poitrine typique. L'ECG peut également étre
normal et conduire le médecin a exclure les causes
cardiaques [6]. Concernant les facteurs pré-disposants,
une étude de cohorte a révélé que l'arrét cardiaque
soudain est associé a l'age, a I'hypertension artérielle,
a I'hyperlipidémie, aux antécédents familiaux de
mort cardiaque soudaine, au spasme multi-vaisseaux
et au spasme du I'lVA[7]. Notre patiente présentait
une hyperlipidémie et un spasme multi-vaisseaux
avec un spasme diffus du I'lVA. Lee et al. ont montré
également que les schémas de repolarisation précoce
d’élévation horizontale/descendante du segment ST
et le vasospasme de l'artére coronaire droite (CD) sont
associés a des événements récurrents de mort cardiaque
subite [3]. Habituellement, le vasospasme apparait
dans I'lVA et la CD plutot que dans l'artére circonflexe
gauche (CX) [5]. Les tests de provocation du vasospasme
des arteres coronaires sont utiles pour le diagnostic
de l'angine vasospastique. Cependant, ces tests
présentent un risque potentiel d’arythmie cardiaque.
Le test de provocation du vasospasme coronaire
implique I'administration d’'un médicament provocateur,
généralement I'acétylcholine et I'ergonovine, pendant
une coronarographie tout en surveillant les symptémes
du patient [3,8]. Dans notre cas, nous avons réussi
a observer l'atténuation du spasme pendant la
coronarographie. Le spasme a disparu une fois que nous
avons injecté du dinitrate d'isosorbide intracardiaque,
confirmant notre diagnostic. Les vasodilatateurs non
spécifiques tels que les nitrates et les inhibiteurs
calciques sont considérés comme le traitement standard
et peuvent améliorer les résultats cliniques des patients
souffrant d’angine vasospastique [3]. La pose d'un
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stent coronaire percutané peut étre bénéfique pour les
patients qui présentent des symptémes réfractaires au
traitement médical optimal et qui ont un vasospasme
focal [9]. Cela était impossible dans le cas de notre
patient, qui présentait un vasospasme diffus. Les
patients réfractaires aux traitements pharmacologiques
et percutanés invasifs présentent trés probablement
un trouble vasomoteur sévére et nécessitent des
traitements médicaux longs plus intensifs et une
surveillance continue [10-12]. Dans certains cas, malgré
les bons résultats du traitement médical, 6,1% des
patients souffrent d'arythmie ventriculaire a long terme,
ce qui nécessite l'utilisation d'un défibrillateur cardiaque
implantable (DCI), un outil considérable pour améliorer
le pronostic a long terme [13]. Cependant, les études
cliniques sur I'efficacité du DAl sont controversées, mais
le réle de celui-ci est indéniable pour prévenir la mort
subite due a des arythmies ventriculaires malignes [14].
Ishihara et al. ont montré que l'utilisation d’un
traitement médical optimal avec un DAl peut réduire
la récurrence de I'arythmie ventriculaire chez certains
patients atteints de vasospasme coronaire qui ont été
réanimés avec succes apres une fibrillation ventriculaire
ou un arrét cardiaque [15]. En revanche, Ahn et al. ont
constaté qu'il n'y avait pas de différence significative
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quant a la mortalité cardiaque chez les patients porteurs
d’'un DAI[7]. Le vasospasme coronaire est une cause
sous-estimée d’arrét cardiaque en extrahospitalier, en
particulier chez les jeunes patients [16]. Krahn et al.
ont signalé que 11 % des patients ont subi un arrét
cardiaque d{ a un vasospasme. De plus, une étude
d’autopsie post mortem a montré des résultats similaires
chez 12% des patients chez qui un vasospasme
coronaire a été trouvé comme cause d’arrét cardiaque
[17-18]. Le pronostic du vasospasme coronaire est lié
au nombre des artéres touchées: un spasme diffus a
un pronostic plus défavorable que l'atteinte d'un seul
vaisseau [18].

Conclusion

Le spasme coronaire est une entité rare qui peut
provoquer une mort subite chez de jeunes patients,
méme sans antécédents de maladie cardiaque. Notre
cas souligne la nécessité d'utiliser un traitement
vasodilatateur multiple pour prévenir la probabilité de
futurs épisodes de vasospasme coronaire. En particulier,
I'insertion d'un DAI chez les patients a haut risque pour
prévenir I'arythmie et la mort subite est recommandée.
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Embolie coronaire

Résumé

L’embolie coronaire est une cause rare de syndrome
coronarien aigu; elle s'inscrit parmi les causes d'infarctus
du myocarde a coronaire saine (MINOCA); ses étiologies
sont multiples (fibrillation atriale, embolie paradoxale,
thrombophilie, embolie gazeuse...). Par cette revue de la
littérature, nous aborderons comment faire le diagnostic
de MINOCA, comment retenir le diagnostic d’embolie
coronaire devant un tableau de SCA, et nous discuterons
des différents mécanismes physiopathologiques a
I'origine de I'embolie coronaire pour une meilleure
adaptation des thérapeutiques.

Mots-clés: Embolie coronaire, MINOCA, embolie gazeuse,
embolie paradoxale, fermeture de FOP, végétation,
thrombophilie héréditaire et acquise.

Abstract

Coronary embolism is a rare cause of acute coronary
syndrome, it is one of the causes of myocardial infarction
with non-occlusive coronary artery (MINOCA), its etiologies
are multiple (atrial fibrillation, paradoxical embolism,
thrombophilia, gas embolism...). In this literature review,
we will discuss how to make the diagnosis of MINOCA, how
to retain the diagnosis of coronary embolism, and we will
discuss the different pathophysiological mechanisms at
the origin of coronary embolism for a better adaptation
of therapeutics.

Keywords: Coronary embolism, MINOCA, Gas embolism,
Paradoxical embolism, PFO closure, vegetation, hereditary
and acquired thrombophilia.

Introduction

L'embolie coronaire est une embolisation de matériel
(emboles thrombotiques / non thrombotiques) au sein
d'un arbre artériel coronaire sans maladie athéromateuse
manifeste. Il s'agit d'une étiologie rare de SCA. Entité a
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part entiere du syndrome MINOCA, elle s’inscrit parmi
ses mécanismes microvasculaires [1].

Les patients présentant une embolie coronarienne sont
de 15 a 20 ans plus jeunes que les patients atteints
d’IDM traditionnelle, avec une légére prédominance
pour le sexe masculin. Elle se localise sur I'lVA dans 52 %
des cas, sur la CX dans 17 %, sur la coronaire droite dans
17 % et sur le tronc commun dans 10% des cas [2].

MINOCA

Syndrome aux causes diverses, caractérisé par des signes
cliniques d’'IDM avec des artéres coronaires normales ou
presque normales a la coronarographie, il représenterait
8,8% des SCA et se présente dans un tiers des cas sous
forme de STEMIL.

Le principe-clé de sa prise en charge est de clarifier les
mécanismes individuels sous-jacents pour réaliser des
traitements spécifiques au patient.

Le diagnostic de MINOCA est posé immédiatement
aprés une coronarographie chez un patient présentant
des caractéristiques conforme a un IDM, tel que détaillé
par les critéres suivants:

1. Critéres universels de I'IDM = augmentation et/

ou baisse de la troponine sur un cycle (avec au moins

1 valeur > 99¢ percentile) associées avec 1 élément parmi :

« symptémes d’ischémie (douleur thoracique ou dyspnée);

- modifications ECG avec modification ST, onde Q ou
BBG;

« nouvelle anomalie contraction myocardique VG.

2. Absence de lésion coronarienne obstructive (< 50 %)
a I'angiographie ou angioscanner.

3. Pas d’explication clinique évidente expliquant le
tableau [1].
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Etiologies de I'embolie coronaire

Notre revue de la littérature s'est intéressée a divers  nous tenterons de présenter les différentes étiologies
cas cliniques et études de prévalence, a travers lesquels  des embolies coronaires.

1. Fibrillation atriale

Cas clinique 1

Une patiente de 80 ans, suivie pour une
néoplasie du sein localisée et ayant comme
facteur de risque cardiovasculaire une
hypertension artérielle et une dyslipidémie,
se présente aux urgences dans un tableau de
douleur thoracique atypique avec palpitations.

L'ECG a révélé une fibrillation atriale rapide
nouvellement diagnostiquée avec un sous-
décalage du segment ST en inférieur et
antéro-latéral.

Une troponine ultrasensible est demandée et
revient a 100 fois la valeur de référence.

Un traitement par anti-agrégants plaquettaires,
bétabloquants, statines et HBPM curatif a
été engagé avant d’admettre la patiente en
salle de cathétérisme le lendemain matin. La
coronarographie révélera alors une image
intraluminale au niveau du TC gauche
s'étendant dans l'ostium de la circonflexe
gauche.

L’aspiration manuelle via un cathéter de
thrombectomie a récupéré une masse fibreuse
rose provenant de la bifurcation correspondant
a une embolie.

Il s’agit bien d’'une embolie coronaire / FA
récente, s'inscrivant parmi les cardiopathies
emboligénes, I'une des étiologies les plus
communes de I'embolie coronaire [3].

Ceci dit, si 'embolie systémique est fréquente en cas - la naissance des artéres coronaires a angle droit de

de fibrillation atriale, la localisation coronaire reste rare l'aorte;
du fait de: - I'importance et la rapidité du flux sanguin dans cette
- la discordance de calibre entre l'aorte et l'artére portion de l'aorte;

coronaire;; . le remplissage des coronaires qui se produit
. la situation des artéres coronaires a la base de I'aorte, essentiellement en diastole [4].

immédiatement au-dessus de la valve aortique;
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2. L’'embolie paradoxale

Cas clinique 2

Notre revue de la littérature s'est également
intéressée au cas d'un sujet de 49 ans,
tabagique chronique non sevré admis aux
urgences pour un STEMI antéro-septal et
inférieur a H8 du début de sa douleur.

La coronarographie a objectivé un grand
thrombus mobile du tronc commun, sans
lésion sous-jacente et sans occlusion
aigué + une occlusion de I'lVA distale,
sur une artére par ailleurs lisse. Une
angioplastie de l'ostium du tronc
commun avec thrombectomie sans stent
a été réalisée avec succes.

Il est intéressant de noter que, malgré
la reperfusion agiographique, le sus-
décalage du ST est resté persistant, tres
probablement lié a une embolisation
massive de toute la microcirculation.

L'échocardiographie trans-cesophagienne
(ETO) réalisée dans le cadre de I'évaluation
étiologique a montré un anévrisme de la
cloison auriculaire (ASA) (excursion de
16 mm) avec un FOP sans shunt visible
sur le doppler couleur mais avec un test
aux bulles positif dés le premier cycle
cardiaque.

Une TVP a été objectivée grace a un
échodoppler du membre inférieur.

(Badre El Boussaadani, Hind Regragui, Chakib Benajiba, Cherti Mohamed. Paradoxical embolic myocardial
infarction: PFO to close or not to close? Article in press, Hopital Sud francilien).

Il sagit d’'une embolie coronaire vraisemblablement par
persistance de Foramen ovale perméable. Contrairement
aux CIA, il ne s’agit pas d'un manque de substance mais
plutot d’'un défaut d'accolement des deux membranes,
le septum primum et secondum, qui forment le septum
interauriculaire du cceur adulte.

Devant un tableau d’embolie coronaire et pour pouvoir

évoquer une embolie paradoxale, il est primordial

d'avoir:

1. une preuve d’embolie artérielle en absence d'une
origine gauche;
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2. une source d’embolie dans le systeme veineux;
3. une communication entre la circulation veineuse et
artérielle [5].

Diverses études montrent qu’il n'y a pas plus de FOP
dans la population ayant présenté un MINOCA que dans
la population générale (1 personne /4) [6].

Prévention secondaire

Siles derniéres études (CLOSE, REDUCE) plaident en faveur
de la fermeture du FOP comme prévention secondaire de
I'AVC cryptogénique (taux de récidive d'AVC plus faible par
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rapport au ttt antiagrégant seul) [7], en ce qui concerne
I’'embolie coronaire, il n'y a - a ce jour — aucun consensus
concernant la fermeture percutanée du FOP comme
prévention secondaire.

3. Thrombophilie héréditaire ou acquise

Néanmoins, il reste légitime de discuter un geste
de fermeture par un dispositif de type Amplatzer
devant un score de RoPE > 7, un anévrisme du septum
interauriculaire ou une CIA large [8].

La thrombophilie est un des facteurs a rechercher
systématiquement en cas d’embolie.

Dans une méta-analyse récente, qui décrit la prévalence
des troubles de la coagulation chez les patients ayant
présenté un Sd MINOCA, 14 % des patients admis pour
MINOCA présentaient une thrombophilie héréditaire,
majoritairement a type de thrombophilie par mutation

4, Végétations

du facteur V (ou résistance a la protéine C activée), suivie
de déficit en protéine C et protéine S [9].

Les troubles de thrombophilie acquise devraient
également étre considérés comme le syndrome des anti-
phospholipides et des troubles myéloprolifératifs, bien
que ceux-ci n‘aient pas été étudiés de facon systématique
dans les SD MINOCA.

Cas clinique 3

Il s'agit la de la coronarographie d'un patient agé de 73 ans, ayant un
ATCD de remplacement valvulaire aortique (prothése mécanique) et
qui présente, 8 mois apres son remplacement, un SCA.

Les fleches noires indiquent un défaut de remplissage a travers la
bifurcation de l'artére coronaire gauche, s'étendant dans I'lVA et

I'artere circonflexe gauche.

Il sagit d’'une végétation qui a embolisé et qui occlut partiellement la

bifurcation du tronc commun gauche [10].

La végétation est une masse mobile fixée sur I'endocarde
valvulaire ou une prothése mécanique, qui se constitue
lors des endocardites infectieuses. Elle peut emboliser
et étre a l'origine d’AVC ischémique / anévrismes

5. Tumeurs myocardiques

mycotiques ou d’emboles septiques. Ce risque devient
notable lorsqu’elle mesure plus de 10 mm.

Le diagnostic peut étre difficile quand I'endocardite n’as
pas été diagnostiquée avant I'événement ischémique.

mer [11].

La tumeur a l'origine de plus de
complications emboliques est le
fibroélastome papillaire. Troisieme
tumeur cardiaque la plus fréquente
(7 %), c’est une tumeur primitive bénigne
au dépend de I'endocarde valvulaire.
L'aspect échographique un peu
«chevelu» est assez évocateur, souvent
comparé a celui d'une anémone de

Embolie coronaire ( 27



6. L'embolie gazeuse

Cas clinique 4

Un patient admis au cathlab pour
une dilatation d'une sténose étagée
de I'lVA et dont l'angioplastie se
complique d'une embolie gazeuse
sur le territoire de I'artere circonflexe
suite a une injection accidentelle de
bulles d'air.

Heureusement le spasme coronaire
fut levé apres administration de
nicorandil [12].

Conclusion

» L'Embolie coronaire est une cause rare de syndrome
coronarien aigu, elle devra étre évoquée devant tout
SCA a coronaires saines.

- Le traitement doit étre individualisé et se concentrer
principalement sur de multiples facteurs, notamment les
caractéristiques du patient, I'heure de présentation et
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La dissection spontanée

des arteres coronaires

Résumé

La dissection spontanée des artéres coronaires (DSAC)
est une cause rare mais non négligeable des syndromes
coronariens aigus avec une prévalence estimée dans la
plupart des séries a 3 %. Elle se définit par une séparation
au sein de la paroi artérielle coronaire secondaire a une
hémorragie intra-murale, avec ou sans déchirure de
I'intima, créant un faux chenal. Elle survient essentiellement
chezles femmes jeunes, sans athérosclérose coronarienne
ni facteurs de risque d’athérosclérose; toutefois, la
survenue d'une dissection spontanée sur une maladie
athéromateuse reste possible. Nous discutons a travers
cette observation un cas de dissection spontanée
des artéres coronaires, la pathogénie, la démarche
diagnostique ainsi que I'arsenal thérapeutique devant
cette entité pathologie encore peu étudiée.

Mots-clés: dissection coronaire spontanée, syndrome
coronarien aigu, traitement conservateur.

Introduction

La dissection spontanée des artéres coronaires est
définie par la survenue d’une séparation spontanée, non
traumatique et non iatrogéne des différentes couches
de la paroi artérielle coronaire.

Depuis le recours plus fréquent a la coronarographie
et aux techniques d’'imagerie endocoronaire, cette
pathologie est désormais reconnue comme cause non
négligeable de syndromes coronariens aigus chez les
sujets jeunes, surtout de sexe féminin, avec peu ou pas
de facteurs de risque.

En dehors du terrain atypique, la présentation est celle
d’'un syndrome coronarien aigu, le pronostic a long
terme est généralement bon, quelques rares cas de mort
subite ont été rapportés dans la littérature [1].

A. Chachi, O. Benlafkih,
M. Ztati, M. Eljamili, S. Elkarimi,
D. Benzeroual, M. Elhattaoui *

* Service de cardiologie, CHU de
Marrakech

Abstract

Spontaneous coronary artery dissection (SCAD) has long
been recognized as a cause of acute coronary syndromes
(ACS) with very low prevalence (3% in most cohorts). It
predominantly occurs in young to middle-aged women.
SCAD patients have fewer traditional cardiovascular
risk factors for ischaemic heart disease than patients
with atherosclerotic coronary artery disease, however,
many patients do have some risk factors for ischaemic
heart disease including hypertension, smoking, and
dyslipidaemia, although there is no evidence these
contribute directly to the risk of SCAD. We report in this
case an observation of spontaneous coronary dissection,
in order to discuss its pathogenesis, diagnosis and
management.

Keywords: Spontaneous coronary artery dissection, acute
coronary syndrome, conservative therapy.

Chez les patients stables, la prise en charge devrait
étre la plus conservatrice possible, néanmoins en cas
d’occlusion coronaire, d’instabilité hémodynamique ou
d’arythmie menacante, la revascularisation s'impose; le
taux de succes des techniques de revascularisation reste
faible, aux alentours de 50 % [1].

Nous exposons a travers cette observation les
particularités cliniques de cette entité et les modalités
de sa prise en charge.

Observation

Il s'agit d'un patient agé de 57 ans, diabétique non
insulino-dépendant, tabagique chronique actif a raison
de 40 PA, sans antécédents pathologiques particuliers,
notamment pas d’histoire de douleur angineuse, qui se
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présente a H6 d'une douleur infarctoide typique sans
signes d'instabilité hémodynamique. Son ECG s’inscrit en
rythme sinusal et montre un sus-décalage du segment
ST en antéro-septo-apical; I'ETT réalisée en milieu de
soins intensifs objective des troubles de la cinétique
segmentaire concordants avec le territoire électrique.

L'angiographie coronaire [figure 1-2] réalisée en urgence
trouve une dissection de l'artére interventriculaire
antérieure proximale en présence des 5 critéres qui
signent le diagnostic d'une dissection spontanée avec
un flux TIMI 3: 1) absence de Iésion athéromateuse au
niveau du segment concerné; 2) visualisation d'un flap
endoluminal qui signe la rupture intimale; 3) stagnation
du PDC dans le faux chenal; 4) réduction lisse du diametre
luminale évocateur d'une compression extrinseque par
I’'hématome; 5) classiquement, la dissection est bordée
par la naissance de branches filles; en effet, les zones
de bifurcation, plus solides, empéchent |'extension
longitudinale de 'hématome ou de la dissection. Le reste
de 'arbre coronaire était indemne de lésion significative.

Devant I'absence de récidive angineuse et de signes de
haut risque clinique et angiographique, nous avons opté
pour une stratégie conservatrice: traitement médical
a base d’aspirine et de bétabloquants et surveillance
stricte aux soins intensifs pendant une semaine. Une
échographie doppler des troncs supra-aortiques et
des arteres rénales a été effectuée dans le cadre du
bilan de dysplasie neuro-musculaire et est revenue
normale. L'évolution clinique est simple; le contréle
angiographique [figure 3] réalisé a 6 semaines montre
une cicatrisation compléte spontanée et une disparition
du trait de dissection.

Discussion

La dissection coronaire se définit par une séparation des
différentes couches de la paroi artérielle coronaire avec
ou sans déchirure de I'intima, créant un faux chenal avec
de I'hématome intramural, qui comprime le vrai chenal
et provoque de I'ischémie myocardique. La dissection
spontanée est définie comme une dissection non
athéroscléreuse, non iatrogénique et non traumatique.

Pendant longtemps, et probablement encore
aujourd’hui, le diagnostic a été sous-estimé: les rapports
initiaux rapportaient une prévalence de l'ordre 0,2 % a
1 %, des chiffres loin de la prévalence réelle. Sur la base
des séries modernes, Il est probable qu’une estimation
plus précise de la prévalence soit donc de l'ordre de 2
a4 % [1-2].

L'incidence de la SCAD chez les femmes jeunes a été
davantage explorée. Cette pathologie touche en effet
typiquement la femme agée de 45 a 55 ans selon les
données de la littérature. Dans une série canadienne et
une autre japonaise portant sur des femmes de moins
de 50 ans ayant présenté un SCA, la prévalence était
respectivement de 24 et 35 % [3].

Figure 1

Réduction lisse de la lumiére avec
visualisation du flap intimal

Figure 2

Stagnation du produit de contraste et arrét
sur une zone de bifurcation
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Figure 3

Controéle angiographique: cicatrisation spontanée et disparition du trait de dissection

Le cas particulier de la femme enceinte doit étre
abordé: dans les premieres séries publiées, jusqu’a
40 % des SCAD survenaient lors de la grossesse ou en
post-partum immédiat. Toutefois, il semble aujourd’hui
que ce chiffre était largement surestimé: dans les
séries récentes, la SCAD liée directement a la grossesse
représenterait environ 5 % des cas [4].

En 2013, I'équipe de Jacqueline Saw, a l'université de
Vancouver au Canada, a publié un travail issu d’'une
série prospective multicentrique colligeant des cas
de dissection spontanée; cette série nous donne des
renseignements précieux sur les facteurs favorisants et
prédisposants: dans plus de 50 % des 750 cas étudiés
on retrouve un stress psychologique, et dans le tiers des
cas on retrouve un effort physique intense type port de
charge lourde ou effort similaire [5].

Dans cette série et bien que la dysplasie fibromusculaire
n‘ait pas été systématiquement recherchée chez

tous les patients, un tiers environ avait une dysplasie
fibromusculaire avérée, et il est probable que ce chiffre
ne ferait que monter si le screening se faisait plus
généralisé; deuxieme élément, les maladies associées:
on a retrouvé des maladies inflammatoires systémiques
dans 5 % et des connectivites dans 4 % des cas [5].

La coronarographie reste I'examen de premiére ligne,
et la grande majorité des cas sont diagnostiqués par
une simple luminographie coronaire, les techniques
d’'imagerie intracoronaire sont réservées aux cas
ambigus ou présentant des limites a la coronarographie.
Enfin, un coroscanner normal ne devrait pas éliminer
une dissection coronaire mais peut étre une option
intéressante pour le suivi des patients traités
médicalement [6].

La classification angiographique la plus couramment
utilisée est celle proposée par Jacqueline Saw et son
équipe [figure 4]: le type 1 correspond a l'aspect
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pathognomonique de rupture intimale; le type 2,
le plus fréquent, correspond a une sténose diffuse
avec des changements abrupts du calibre artériel;
le type 3 décrit une sténose focale mimant de
I'athérosclérose nécessitant souvent le recours a une
imagerie intracoronaire pour confirmer le diagnostic.
Une atteinte prédominante de l'artére interventriculaire
antérieure et de ses branches a été rapportée dans la
plupart des séries [7].

Qu’en est-il de la prise en charge ? Faut-il revasculariser
ou opter pour un traitement conservateur? Quel
traitement médical? Comment surveiller et quand
contréler?

En absence de données scientifiques de grande qualité
sur la prise en charge des DSAC, les recommandations
actuelles sont basées sur des consensus d’experts issus
de séries d’observation.

Selon les données disponibles, a I'exception des profils
des patients jugés a tres haut risque, la prise en charge
initiale devrait étre la plus conservatrice possible. Les
études actuelles suggérent qu’une cicatrisation pariétale
spontanée a été retrouvée chez 90 % des patients traités
médicalement [8].

Le timing approprié du contréle angiographique reste
également débattu: mais étant donné que le taux de
cicatrisation est nettement plus élevé dans les groupes
ou le contrble a été réalisé aprés 5 semaines que dans

les groupes ou les coronarographies de controle ont été
réalisées au cours des 3 premiéres semaines, il parait
plus logique d’attendre au moins 1 mois pour espérer
une cicatrisation complete.

Les résultats des stratégies de revascularisation font
de lI'approche conservatrice un choix plus raisonnable
étant donné que les études publiées montrent un risque
accru de complications lié a la difficulté technique de
la réalisation de l'angioplastie ou du pontage: dans
des séries canadiennes, le succés de I'angioplastie n'a
été obtenu que chez 64 % des patients, et seuls 30 %
ont maintenu des résultats durables lors du suivi a
long terme [9]. Dans de larges séries de la Mayo Clinic,
sur les deux tiers des patients ayant bénéficié d'une
angioplastie, le taux de succés n'était que de 57 % avec
un taux de complications relativement élevé. De plus,
la stratégie de revascularisation n’a pas démontré de
bénéfice en termes de récidive et de ré-intervention |10].

Techniquement délicate, lI'angioplastie peut se
compliquer de dissection iatrogéne, d’extension de
I'hématome intramural, de passage du guide dans
le faux chenal, ou de mal apposition du stent aprés
résorption de I'hématome, augmentant le risque de
resténose et de thrombose intrastent [figure 5].

La chirurgie de pontage reste également difficile a
réaliser en raison des difficultés d’anastomose sur des
parois fragiles et disséquées.

Figure 4

Classification angiographique des DSAC proposée par Jacqueline Saw et al.
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Figure 5

Pieges et risques liés a la revascularisation percutanée
en cas de DSAC
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Sur la base de ces données, plusieurs algorithmes ont
été proposés pour la prise en charge des dissections
spontanées des artéres coronaires, les plus récents sont
ceux du college américain de cardiologie publié en 2019
et plus récemment celui de la société européenne de
cardiologie en 2020 [8,11].

Ces algorithmes convergent sur le fait que la décision
de traiter médicalement ou de revasculariser doit
étre individualisée et basé d'abord sur des critéres
cliniques puis angiographiques; ainsi une minorité
de patients jugés a haut risque cliniquement ou
angiographiquement fera I'objet d'une revascularisation.

La vaste majorité de ces patients va étre traitée
médicalement; toutefois, la stratégie médicamenteuse
optimale reste a ce jour tres discutée en l'absence
d’études randomisées.

De nombreux cas publiés ont rapporté que la thrombolyse
peut entrainer une extension de la dissection et méme
une rupture coronaire voire une tamponnade, et, par
conséquent, les données actuelles indiquent que la
thrombolyse est contre-indiquée [1,12]. Le bénéfice des
traitements anticoagulants et antiagrégants plaquettaires
est controversé: la double antiagrégation plaquettaire
n'est pas recommandée en I'absence de revascularisation,
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et il est habituellement prescrit un traitement par aspirine
en monothérapie. La durée optimale reste inconnue,
certains auteurs préconisent l'aspirine a vie, alors que
d’autres remettent en question cette approche [1].

L'anticoagulation n‘a pas de place dans le traitement
conservateur, et les données actuelles suggerent qu’elle
devrait étre arrétée une fois le diagnostic de dissection
posé et devrait étre limitée a I'administration au cours
du geste en cas de revascularisation [1].

L'instauration d'un traitement bétabloquant semble faire
consensus: a part leurs effets pariétaux et sur les troubles
du rythme, il a été démontré que les bétabloquants
limitent I'aggravation initiale et le risque de récidive a
distance [13]. Par contre, il n‘existe pas de consensus
sur l'intérét des IEC ou des ARA2 dans les dissections
coronaires.

Quid des statines? En dehors des patients athéromateux
a haut risque cardiovasculaire, leur utilisation n’a pas
montré de bénéfice; bien au contraire, une étude
rétrospective de 87 patients a trouvé un taux de récidive
plus élevé chez les patients qui étaient sous statines [14].
Actuellement, un essai clinique qui devait s'achever en
juin 2021 étudie I'efficacité des IEC et des statines chez
ce groupe de patients (SAFER-SCAD).
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Figure 6

Algorithme de prise en charge proposé par le college américain de cardiologie
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Algorithme de prise en charge proposé par la société européenne de cardiologie
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Conclusion

La dissection spontanée des artéres coronaires est une
pathologie qui touche surtout la femme jeune et qui est
responsable aujourd’hui d’un tiers des cas d’infarctus
chez la femme de moins de 50 ans mais qui peut toucher
également les hommes agés et ayants des facteurs
de risque. Le diagnostic fait le plus souvent appel a la
coronarographie, et la grande majorité des patients
cicatrisent spontanément, alors que la revascularisation
est réservée aux patients sélectionnés jugés a haut
risque.

Notre cas illustre la place du traitement conservateur
chez les patients stables ne présentant pas de critéres
de haut risque clinique et angiographique.
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