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INTRODUCTION

En 2008, I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) estimait a 17,3 millions
le nombre de déces lié aux maladies cardiovasculaires (MCV) dans le monde et ce
chiffre devrait atteindre 23,6 millions en 2030.

Parmi ces affections cardiovasculaires, les coronaropathies occupent une place
prépondérante et représentent la premiere cause de mortalité dans le monde.

Les syndromes coronaires aigus sont la premiére cause de déces dans les pays
industrialisés; ils sont également une affection en constante augmentation dans les
pays en voie de développement. Ils représentent I’un des principaux motifs de recours

aux structures hospitaliéres d’urgence et la principale cause de mort subite de I’adulte.

Jusqu'a 14% des patients atteints d’infarctus aigu du myocarde (IDM) ont des

artéres coronaires non obstructifs, définies comme une sténose coronarienne <50 %.

Le terme infarctus du myocarde (IDM) avec arteres coronaires non obstructifs
(MINOCA) a été donné a cette entité clinique, qui représente un dilemme diagnostic
et thérapeutique car de nombreux patients sont sortie sans une étiologie claire pour

cette présentation clinique.

Malgré le fait que ce syndrome a été étudié plus en profondeur au cours des
derniéres années de nombreuses incertitudes demeurent quand a la physiopathologie
des Iésions myocardiques des caractéristiques cliniques, de la prise en charge et le

pronostic de ces patients.

Les deux examens essentiels au diagnostic sont la coronarographie et I''RM
cardiaque ; elles permettent de confirmer le diagnostic et d'éliminer des diagnostics

différentiels.

Les principales étiologies des MINOCA sont la rupture ou I'érosion de plaque
athéromateuse non obstructive, les complications thromboemboliques, les spasmes ou

dissections coronaires et la dysfonction microvasculaire.

En conséquence, les patients peuvent étre traités de maniere inappropriée ou pas
traité du tout.

Page 12



REVUE DE LA LITTERATURE

. Rappel anatomophysiologique du cceur :

Le cceur assure une fonction de pompe qui est la résultante des activités
coordonnées des tissus spécialisés qui le composent.

Ainsi, le débit cardiaque, produit du volume d’éjection systolique par la
fréquence cardiaque, dépend respectivement de la force contractile du muscle et de sa
capacité de relaxation, ainsi que des activités électriques intrinséques et extrinseques
du cceur.

La connaissance des constituants histologiques du cceur, tant a I’échelle
microscopique que moléculaire, est importante pour la compréhension de la
physiopathologie des cardiopathies, ainsi que pour le développement des moyens
diagnostiques et thérapeutiques.

1. La paroi cardiaque :

Le cceur est un organe essentiellement musculaire tapissé en dedans par
I’endocarde qui se continue par I’endothélium vasculaire. 1l est recouvert a la surface

par un péricarde visceral ou épicarde.

1.1. Endocarde :

L’endocarde tapisse toutes les cavités cardiaques, il est composée de trois

couches : I’endothélium, une couche sous-endothéliale et une couche fibroélastique.

1.2. Myocarde :

Le muscle myocardique (myocarde) est constitué d’une part de cardiomyocytes,
cellules musculaires striées spécialisées, différentes des cellules musculaires
squelettiques, et d’autre part de I’espace interstitiel. Les cardiomyocytes occupent
environ 75% du volume myocardique, mais représentent seulement

approximativement un tiers des cellules du myocarde.

Page 13



REVUE DE LA LITTERATURE

1.3. Epicarde :

Le péricarde (ou épicarde) est un sac fibroséreux qui enveloppe le cceur, il est
constitué d’un péricarde viscéral qui constitue la surface de revétement extérieur du
cceur et d’un péricarde pariétal qui constitue la face intérieure du sac péricardique.

Le péricarde a des fonctions mecaniques, favorisant la compliance myocardique
et le remplissage, de barriere immunologique, et assure la stabilité du cceur dans le

thorax.

Péricarde fibreux

Cavité péricardique
Endocarde

Feuillet viscéral: épicarde

Feuillet pariétal

Péricarde séreux Myocarde

Figure (1) : Représentation de la paroi cardiaque

2. La circulation coronaire :
2.1. Structure des artéres :
La paroi des artéres est constituée de trois tuniques distinctes de I’intérieur

vers I’extérieur, successivement I’intima, le média et I’adventice :

2.1.1. Intima:

C’est la tunique interne de I’artere. On distingue a son niveau trois couches :
I’endothélium, I’endartére et la limitante élastique interne qui sépare I’intima et le
media.

L’endothélium est la couche de revétement interne de toutes les parois

vasculaires ; il joue un réle fondamental dans la physiologie, le métabolisme du
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REVUE DE LA LITTERATURE

vaisseau et, dés ses premiers stades, dans le développement de la maladie

athéroscléreuse.

2.1.2. Média:

Il s’agit d’une superposition de couches concentriques constituées des cellules

musculaires lisses et de tissu conjonctif (fibres de collagéne, fibres élastiques et

matrice extracellulaire).

2.1.3. Adventice :

Couche externe de I’artére, I’adventice est formée d’un tissu conjonctif, elle

protége I’artére de I’extérieur.

L’ adventice laisse passer des éléments nerveux (nervi vasorum) et vasculaire

(vaso vasorum) qui apportent des nutriments a I’adventice et la partie externe du

media.
Endothalivm
a | TS Endothélium
g ' it
= [nnﬁfllm..__ Limitanta
P ™ —LEl Elastigue
Interma
Media {LED
Limitanta
Blastigue
externe
{LEE)
LEE
Adventice
_Vasa
VaSOImY
Figure (2) : Schéma représentant les différentes tuniques constitutives de I’artére.

2.2. Vascularisation du cceur :

Le cceur est richement vascularisé par les arteres coronaires, branches de I’aorte,

et formant deux réseaux, droit et gauche.
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REVUE DE LA LITTERATURE

2.2.1. Artéres coronaire droite :

Elle nait du flanc antéro droit de la portion initiale de I’aorte ascendante au
niveau du sinus de Valsalva antéro droit ou sinus coronaire droit. Depuis son origine
et sur 3 & 4 mm, elle a un aspect en entonnoir par diminution de calibre jusqu’a
atteindre 4 8 5 mm de diamétre.

2.2.2. Artéres coronaire gauche :

Elle nait du flanc antéro gauche de I’aorte ascendante au niveau du sinus se
Valsalva antéro gauche. Elle présente un tronc et des branches terminales.
3. Physiologie de la circulation coronaire :

La circulation coronaire doit répondre a la demande métabolique du myocarde
en apportant I’oxygéne et les métabolites nécessaires a son fonctionnement. Elle
constitue une entité singuliére dotée d’un systéeme d’autorégulation précis et rapide,
permettant une adaptation immédiate aux circonstances de demande métabolique
accrue.

La circulation coronaire se distingue des autres circulations locales par deux
caractéristiques essentielles : le métabolisme myocardique est presque exclusivement

aerobie et I’extraction d’oxygéne par le myocarde est quasi maximale a I’état basal.

Les arteres du coeur

Artére
- —COronaire
Arte I‘E:' gauche
CcCoromnailre— N
droite \ Artére
circonflexe

Artere
imter-
enitriculaire
Artere
imter-
wventriculaire
postéerieure

e __——
marginale

Figure (3) : la circulation coronarienne.
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REVUE DE LA LITTERATURE

Il. Infarctus du myocarde sans sténose coronaire significative :

1. Définition :

De nombreux termes ont été inventés pour décrire les patients avec ischémie
myocardique ou syndrome coronarien aigu (SCA) avec arteres coronaires normales
ou presque normales, telles que MINOCA, MINCA (IMA avec arteres coronaires
normales) et INOCA (ischémie et absence d'obstruction maladie coronarienne).

Le terme MINOCA est incorporé dans la récente publication :
«Fourth Universal Definition of AMI »...

MINOCA (c’est-a-dire Infarctus du myocarde) indique qu'un mécanisme

ischémique est la cause sous-jacente de la Iésion myocytaire.

D'autres ont utilisé le terme MINOCA dans un contexte global pour inclure tous

les patients repondant aux criteres d'IMA sans artére coronaire obstructive.

A la lumiére de cela, Pasupathy et al ont proposé un nouveau terme appelé
arteres coronaire non obstructif a troponine positive (TP-NOCA) qui comprend les
patients avec troubles coronariens entrainant une nécrose ischémique et les troubles

myocardiques et non cardiaques résultant des lésions myocardiques.

Un autre terme proposé est ACSNNOCA (SCA avec artéres coronaire normal
ou presque normal) qui englobe tous les patients atteints de SCA avec des artéres
coronaires non obstructives (c'est-a-dire MINOCA /MINCA /INOCA).

Il 'y a beaucoup de chevauchement entre tous ces termes, y compris type 2

d’ischémie myocardique.

Le dernier mentionné est également une catégorie hétérogéne qui comprend un

mécanisme physiopathologique comparable au MINOCA.

D'un point de vue clinique c'est extrémement difficile (directement aprés
coronarographie) pour faire une distinction claire pour savoir si un patient avec un
IDM suspectée avec artéres coronaires non obstructives souffre d’une lésion du

myocarde, ischémie ou infarctus.
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Si angiographie coronarienne lors d'une suspicion d'IDM montre des artéres
coronaires non obstructives et il n'y a pas de cause manifeste de la présentation

clinique, le diagnostic MINOCA pourrait étre posé.

Dans I’eévaluation du mécanisme de I'IDM il est impératif d'exclure d'autres
causes de I’élévation de la troponine (par exemple septicémie, hypotension et embolie
pulmonaire) et mécanismes non ischémiques des lésions myocytaires (par exemple,

myocardite).

Vu dans cette facon, qui reflete les meilleures pratiques cliniques, MINOCA
peut représenter a la fois l'infarctus du myocarde et la lIésion du myocarde avec artéres

coronaires non obstructives.

Le terme englobant MINOCA est utilisé pour décrire les maladies
coronariennes, myocardiques et étiologies non cardiaques, similaires a l'exposé de
MINOCA de I'Européan Heart Journal.

Plus important encore, le MINOCA doit étre considéré comme un diagnostic
dynamique, qui doit encourager le clinicien pour évaluer d’avantage le mécanisme

afin de procurer le traitement optimal.
2. Epidémiologie :

MINOCA peut présenter une ischémie myocardique avec élévation ST (STEMI)
(Environ 1/3) ou non STEMI (environ 2/3).

Comme indiqué précédemment, les causes du MINOCA peuvent étre
subdivisees en troubles coronariens, myocardique ou non cardiaque apparentés
(Tab.2).

Dans les années 1980, De Wood et al ont rapporté qu'environ 10% des patients

atteints d'ischémie myocardique ont été trouvés pour avoir CAD non obstructive.

Actuellement, la prévalence peut étre encore plus élevée avec la venue des

dosages de troponine cardiaque a haute sensibilité.

Une revue de Pasupathy et al indique une prévalence de MINOCA de 6% chez
les patients atteints de SCA, avec un large intervalle 1 a 15%.
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Ceci est principalement attribuable aux différences dans les populations étudiées
et I'nétérogénéité de sa définition.

Une prevalence plus élevée de MINOCA était trouve chez les patients plus
jeunes (58,8%), femmes (43%), patients non blancs (25%0) et chez les patients
présentant avec non-STEMI (78%), comparé a I’ischémie myocardique aigu avec
CAD obstructive.

Patientes femmes avec IDM aigu a coronaires obstructives étaient plus
susceptibles d'étre ménopausées ou avoir des antécédents de diabéte sucré
gestationnel par rapport a ceux avec MINOCA.

Bien que les patients MINOCA aient un profil de risque, il existe des données

contradictoires concernant leur pronostic.
Safdar et col ont décrit des resultats fonctionnels et psychosociaux similaire.

En outre similaire: Mortalit¢ a 1 et 12 mois au MINOCA et ischémie
myocardique aigu avec CAD obstructive [1 mois: 1,1% et 1,7% (p = 0,43); 12 mois:
0,6% et 2,3% (p = 0,68), respectivement] ont été trouvés, alors que Pasupathy et al
signalent que les taux de mortalité étaient significativement plus faibles dans le
groupe MINOCA comparé a l'ischémie myocardiqgue non obstructive CMD [a
I'nopital: 1,1% et 3,2% (p = 0,001); 12 mois 3,5% et 6,7% (p = 0,003),

respectivement].

Une découverte intéressante de Bainey et al qui était le composite sur 1 an de
déces et / ou le taux de ré infarctus chez les patients MINOCA avec angiographie sans
obstruction coronaires étaient significativement inférieures que chez les patients
MINOCA présentant une sténose < 50% (3,9% et 6,1%, [p = 0,028],

respectivement).

Par rapport a cela les facteurs pronostics principaux etaient maladie tri-
tronculaire ou atteinte du tronc commun gauche (sténoses > 30% mais <50%o),

protéine C-réactive élevée a l'admission a I'hopital et taux élevé de troponine T
cardiaque a haute sensibilité.

Les données mentionnées précédemment doivent étre interprétées avec

prudence depuis le résultat du MINOCA dépend fortement de la cause sous-jacente.
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Récemment le rble pronostique de I’'IRM cardiaque a été évaluée chez les
patients MINOCA il a été constaté qu'un diagnostic IRM de cardiomyopathie était un
prédicateur indépendant de la mortalité, alors que un diagnostic d'infarctus du

myocarde, de myocardite ou de IRM normale ne le sont pas.

Pour révéler ['étiologie sous-jacente exacte du MINOCA, une anamneése
approfondie du patient, un examen physique, laboratoire tests, imagerie et mesures
invasives sont nécessaires, car le MINOCA doit étre considéré comme un diagnostic

fonctionnel.
3. Diagnostic de MINOCA :
Le diagnostic MINOCA nécessite :

e La présence d’un IDM (selon la quatrieme définition universelle de I’IDM
(tableau 1).

e Des arteres coronaires non obstructives sur I'angiographie coronarienne invasive,
définie comme I’absence de sténose coronarienne > 50%.

e Aucune cause spécifique cliniguement manifeste pour la présentation aigué.

Le diagnostic dynamique du MINOCA pourrait étre fait chez les patients avec
une ischémie myocardique aigué suspectée, arteres coronaires non obstructive et non

cliniqguement manifestes.

Tableau (1) : Quatrieme définition universelle de I'infarctus du myocarde :

La quatrieme définition universelle de I'infarctus aigu du myocarde (IDM) définit comme
la présence de:

1. Lésion myocardique aigué accompagnée de signes cliniques d'ischémie myocardique
aigué.

2. Avec détection d'une élévation et / ou d'une baisse de la troponine cardiaque avec au
moins une valeur supérieure a la limite de référence supérieure du 99e centile.

3. Avec au moins l'un des éléments suivants:

symptdmes d'ischémie myocardique ;

nouveaux changements ECG ischémiques ;

développement d'ondes Q pathologiques ;

preuve d'imagerie d'une nouvelle perte de myocarde viable ou de paroi régionale ;
anomalie du mouvement selon un schéma compatible avec une étiologie
ischémique ;

e l'identification d'un thrombus coronaire par angiographie ou autopsie.
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Par conséquent, les cliniciens doivent étre encouragés a commencer une
évaluation plus approfondie. Stigmatisation de ces patients comme ayant une
ischémie myocardique due a une thrombo embolie coronarienne ou comme ayant une
douleur thoracique non cardiaque, doit étre évitée. Si le véritable mécanisme sous-

jacent pour I'événement a été diagnostiqué, le diagnostic de travail.

MINOCA doit étre jeté et un traitement approprié doit étre démarré et lié au

mécanisme sous-jacent.

Le cardiologue interventionnel est le premier a étre confronté avec MINOCA au
laboratoire de cathétérisme.

Angiographie ventriculaire gauche ou échocardiographie doit étre réalisée
directement apres une coronarographie pour détecter les anomalies de mouvement de

la paroi, principalement pour révéler des signes de cardiomyopathie de Takotsubo.

Si, aprés une coronarographie, la cause de MINOCA est encore inconnu,
réévaluation par l'usage d'une anamnése approfondie du patient, examen physique et
une évaluation en laboratoire doit étre effectuée, principalement pour exclure les
causes non cardiaques, divers types des ischémies myocardique de type Il et des

mécanismes non ischémiques de la Iésion myocytaire (par exemple myocardite).

Une maladie cardiaque peut impliquer une athérosclérose dissimulée et donc un
dysfonctionnement endothélial, qui est un facteur prédictif de spasme de l'artére

coronaire.

En revanche, Les patients atteints de SCAD ont moins de facteurs de risque,
mais cela doit étre fortement pris en compte chez les jeunes patientes. Des parametres
Inflammatoires élevés ou des niveaux élevés de D-diméres peuvent suggérer
myocardite ou EP, respectivement. Une famille positive ou des antécédents
personnels d’hypercoagulabilité peuvent entrainer la suspicion de perturbation de la

coagulation héréditaire ou acquis.

L'imagerie non invasive joue un role central dans la détection de la cause sous-
jacente de MINOCA.
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Echocardiographie est essentiel dans I'élaboration du MINOCA pour évaluer
toute forme de maladie cardiaque structurelle, ou présence de TSA, thrombus

intracardiaque, tumeur myocardique ou myxome.

De plus, IRM joue un réle important, IRM précoce peut différencier le
myocarde inflammation, fibrose et fonction myocardique par imagerie pondérée T1

et T2, LGE et (ECG) imagerie cinématographique.

Treize études ont évalué le rendement diagnostique de IRM et ont pu trouver un
diagnostic définitif chez 71% des patients (19% IM, 33% myocardite, 12%
cardiomyopathie Takotsubo, 2% cardiomyopathie hypertrophique, cardiomyopathie

dilatée a 2%, 3% autre), comme illustré sur la Figure 4.

Number of patients
E L ER
c &6 6 o6 o
1 1 1 1 1 1
( H

Figure (4) : Diagnostic effectué par imagerie résonance magnétique cardiaque chez
les patients avec ischémie myocardigque avec artére coronaire non obstructive.

MI : infarctus myocardique.

TTS : Takotsubo.

HCM : cardiomyopathie hypertrophique.
DCM : Cardiomyopathie dilatée.
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Il est nécessaire de détecter le degré de coronaropathie athérosclérose
(angiographie CT).

Il existe une forte suspicion de coronaropathie micro vasculaire intra coronaire

(test de réactivité).

Il existe une forte suspicion de VSA (réactivité intra coronarienne). IVUS ou
OCT peuvent étre effectues pour déterminer la présence d'athérosclérose, perturbation
plaque athérosclérose, érosion de la plaque, dissection coronaire et thrombose

coronaire.

De plus, des plagues vulnérables peuvent étre identifiées en mesurant I'épaisseur
du capuchon fibreux et la présence d'un gros noyau nécrotique. Il doit étre noté,
comme déja mentionne, que la perturbation de la plaque et le thrombus sont tres
répandus dans MINOCA. Depuis le diagnostic de perturbation de la plaque a des
implications thérapeutiques potentielles, I'utilisation de I'imagerie intra vasculaire est
recommandée. Les présents codts plus élevés associes, besoin d'expertise et temps
supplémentaire nécessaire dans le laboratoire de cathétérisme doit étre pris en

considération.

Pour eévaluer MVA ou VSA, une combinaison des procédures de diagnostic
interventionnel intra coronaires peuvent étre effectuée directement pendant la
procédure d'indexation ou une deuxiéme procédure pour évaluer le CFR
(anormal<2,0), IMR (anormal >25) ou FFR (anormal <0.80).

Si MVD coronaire est absent [CFR négatif et IMR, en I'absence de sténose
épicardique significative (FFR négatif)], un test d'acétylcholine peut étre effectué pour

révéler un spasme épicardique ou micro vasculaire.

Cette approche diagnostique invasive combinée, y compris la thérapie médicale,
a été récemment évalué I'essai Cor Mica chez des patients souffrant d'angine de

poitrine stable.
Il a été conclu gque cette approche améliore symptémes d'angor et qualité de vie.

Ces techniques sont en sécurité entre des mains expérimentées.
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Cependant, il faut étre conscient des complications potentielles (par exemple,
complications hémorragiques locales, dissection ou perforation de l'artere, lésion

rénale aigué et accident vasculaire cérébral).

De plus, le CFR est fortement influencé par age, tension artérielle, frequence
cardiaque et contractilité. En outre, il peut étre difficile d'obtenir de bons signaux en

utilisant le fil Doppler.

Au total, a la fois imagerie intra vasculaire et fonctionnelle test pour détecter un
vasospasme ou microvasculaire la résistance joue un réle important dans la détection

des véritables mécanismes de MINOCA.

Quel genre de test est le plus approprié dépend de la présentation clinique et les
ressources hospitaliéres. Par exemple, intracoronaire les tests de provocation peuvent

étre le premier choix un patient souffrant d'angine de poitrine nocturne et transitoire.

Elévation ST présentant des signes non obstructifs artéres coronaires; d'autre
part, si un patient avec plusieurs facteurs de risque cardiaques traditionnels sont
diagnostiqués avec sténoses sous-critiques, imagerie intracoronarienne et Les mesures
CFR et IMR fournissent le plus d'informations (par exemple, degré d'athérosclérose,

rupture de plaque ou plaque vulnérable).

Suspected type | AN

Invasive Coronary Angiograp by
MINOCA
Invasive technigues Possible underlying cause MNonimcasive technigues Possible underlying cause
Left wentricular Takotsubo CMP Laboratory assessment® Type Il AMI, thrombophilia
angiography? —
- - Transthoracic Takotsubo CMP, RWRA,
Reassessment of 1CA Coronary artery dissection, h p . PRO/ASD. 1 aial
missed occluded side branches echocardiography n /! o -“"'tm‘-a"‘;_al
VUsS/oOCT Atherosclerosis, plague thrombus, nyyocardial tumour
- X . or myxoma
disruption, plague erosion —

- CT-angiography Pulmonary embolism or aortic

Intracoronary provocation Coronary artery spasm X
dissection
test
Myocardial flow or Microvascular dysfunction
resistance test
| Diagnosis confirmed | Diagnosis not confirmed
| Treat underlying cause |
CMR with LGE |
I
| Suggestive for AMI | Normal | MNot suggestive for AMI
MNormaal

Regard as ACS, consider: Consider: Co nSioer: aal
1. Coronary spasm 1. Microvascular dysfunction 1. Myocarditis
2. Coronary embolism 2. Coronary spasm 2. Takotsubo CMP
3. Hypercoagulability 3. Type I MI 3. Dilated CMP
4.

| Hype rtrophic CMP
Reconsider additional

‘ (nonJinvasive tec hnigues |

Figure (5) : Algorithme de diagnostic chez les patients présentant une ischémie
myocardique avec arteres coronaires non obstructives.
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(NT-pro) : peptide natriurétique cérébral.

AMI : infarctus aigu de myocarde

MINOCA : ischémie myocardique avec arteres coronaires, non obstructive
ICA : angiographie coronarienne invasive

CMP : Cardiomyopathie.

IVUS : échographie intravasculaire

OCT : Tomographie par cohérence optique.

RWMA : anomalies mouvement de paroi régional.
FOP : foramen ovale perméable.

DSA : défaut septal auriculaire.

CT : Tomodensitométrie.

CMR : imagerie par résonance magnétique cardiaque.
LGE : rehaussement tardif du gadolinium.

ACS : Syndrome coronarien aigu.

4. Etiologie de MINOCA :

Tableau 2 : Etiologies sous-jacentes possibles de I'ischémie cardiaque avec artéres
coronaires non obstructives :

1. troubles Coronairiens :

- Dissection spontanée de l'artere coronaire

- Perturbation de la plaque

- Spasme coronaire

- Dysfonctionnement microvasculaire

- Thrombus / embolie coronaire
2. Troubles myocardiques :

- Myocardite

- Cardiomyopathie de Takotsubo

- Maladie cardiaque hypertensive

- Autres cardiomyopathies (par exemple tachycardiomyopathie ou utilisation
des cardiotoxines / agents chimiothérapeutiques)

3. Troubles Non cardiaque :
- Accident vasculaire cérébral
- Embolie pulmonaire
- Etat septique
- Syndrome de détresse respiratoire chez l'adulte
- Insuffisance rénale terminale
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4.1. Etiologie cardiaque :
41.1. Trouble coronariens :

4.1.1.1. Perturbation et érosion de la plaque :

Les pathologies les plus courantes associées a un SCA sont la rupture de plaque,
I'érosion et les nodules calcifiés qui sont respectivement présentes dans 44%, 31% et
8%.

La formation de plaque commence par la formation de stries gras et
épaississement de I’intima conduisant a une coiffe fibreuse athéromateuse et
éventuellement a un amincissement de la calotte fibreuse. C’est le fibro-athérome a

calotte mince peut se rompre.

Dans I'érosion de la plaque, il y a une abondance de cellules musculaires sans
noyau nécrotique étendu, hémorragie ou calcification, il differe de la rupture de la

plaque, car il n'y a pas de rupture de la coiffe fibreuse.

Favrrmbion ci ravgmn
(T nane maodifia) grEtEREUT

Figure (6) : Différents stades de Iésions thrombo-athéromateuses.
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L’identification des plaques vulnérables sur les coronaires a l'angiographie peut
étre difficile.

Tomodensitométrie (TDM) angiographie et imagerie coronaire intravasculaire

pourrait jouer un réle important dans la recherche de ces plaques a lI'avenir.

Spectroscopie proche infrarouge, échographie intravasculaire (IVUS) peut aider
a quantifier la teneur en lipides de la plague coronaire et pourrait potentiellement étre

un outil important pour prédire les événements futurs.

En outre, cette modalité d'imagerie pourrait éventuellement distinguer si
I'événement MINOCA est causé par une plague qui s'est rompue ou si I’obstruction de

I’artére coronaire est absente.

Cependant, les données sur l'imagerie intravasculaire chez les patients
MINOCA est encore rare.

Dans une perspective étude de tomographie par cohérence optique (OCT) chez
38 patients MINOCA, perturbation de la plaque coronarienne et thrombus étaient

présents dans 24% et 18%, respectivement.

Reynolds et coll ont trouvé des résultats similaires avec IVUS chez les femmes

atteintes de MINOCA, car la perturbation de la plaque observé dans 38%.
4.1.1.2. Dissection spontanée de I'artere coronaire :

La dissection spontanée de l'artéere coronaire (SCAD) est une cause rare de
SCA, caractérisée par une séparation non-traumatique et non iatrogéne de la paroi de
I'artere coronaire avec la création d'une fausse lumiére remplie d’hématome

intramural.

SCAD est associé a un age plus jeune (~ 50 ans), sexe féminin (~ 90%),
dysplasie fibromusculaire (FMD), grossesse et période péripartum en l'absence des

facteurs de risque conventionnels de maladie coronarienne.

La prévalence estimée du SCAD chez les patients SCA est 1,7 a 4%.
Cependant, chez les femmes de moins de 50 ans présentant avec SCA, la prévalence
pourrait atteindre 25%, avec une prise en considération croissante de SCAD et
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utilisation plus généralisée de I'imagerie intravasculaire, le diagnostic SCAD semble

étre plus fréquent de nos jours.

Une petite proportion des cas de SCAD est associée avec une maladie du tissu

conjonctif comme Marfan ou Syndrome d'Ehlers-Danlos.

De plus, les facteurs de stress tels que le stress émotionnel, extréme Manceuvres

de type Valsalva et spasme coronarien peuvent provoquer I'événement SCAD aigu.

Les patients SCAD presentent généralement des symptdmes et des signes
d'SCA.

La plupart des cas sont diagnostiqués au moment d’angiographie coronarienne
avec présence d'un lambeau radiotransparent, double lumiére et coloration de

contraste.

Une fois le diagnostic de SCAD posé, un traitement conservateur base sur des

avis d'experts devrait étre preféré.

Au suivi, I'angiographie coronarienne récurrente de routine pour déterminer la
cicatrisation SCAD doit étre évitée car le bénéfice ne I'emporte pas sur le potentiel

risques (par exemple dissections iatrogenes).

Imagerie supplémentaire est conseillée pour détecter les artériopathies extra-

coronaires, compte tenu de la relation entre SCAD et dysplasie fiboromusculaire FMD.

Figure 7: OCT de I’artére coronaire en cas de SCAD
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4.1.1.3. Spasme de I'artére coronaire :

L'angor vasospastique (AVS) survient chez 28% des patients présentant
MINOCA. Cependant, de variées études antérieures sur I'évaluation de la VSA déduis

il n’ya plus d’étude claire.

The Coronary Vasomotion Disorders International Study Group (COVADIS) a

été créé pour unifier au niveau international les critéres diagnostiques pour AVS.
Ces criteres comprenaient trois éléments fondamentaux, a savoir :

(1) angor sensible aux nitrates.

(2) ischémie transitoire modifications de I'électrocardiogramme (ECG).

(3) angiographie avec signes de spasme de I'artére coronaire (> 90% constriction).

Le spasme de l'artere coronaire peut potentiellement contribuer a la pathogenése
des patients atteints d'IDM avec une coronaropathie obstructive et justifie
particulierement une attention particuliere chez les personnes atteintes de la
MINOCA. Il reflete une hyperréactivité des muscles lisses vasculaires aux substances
vasospatiques endogenes (comme dans l'angine vasospastique), mais peut également
s'appliquer dans le contexte d'agents vasospastiques exogenes (par exemple, de la
cocaine ou des metaphétamines).Un test provocateur de spasme a démontré un
spasme évident dans 27% des patients atteints de MINOCA, ce qui suggere qu'il
s'agit d'un mécanisme pathogéne commun et important dans le MINOCA.
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L'infarctus du myocarde avec les artéres coronaires non obstructives peut étre la
présentation de novo chez les patients atteints d'angine vasospastique ou un
événement intérimaire chez ceux qui ont la forme chronique éetablie du trouble.Les
caractéristiques cliniques de l'angine vasospastique qui peuvent faire allusion au
diagnostic chez les patients atteints de MINOCA comprennent des épisodes récurrents
d'angine de repos qui répondent rapidement aux nitrates a courte durée, en particulier
s'ils sont associés a des changements ischémiques transitoires dans I'ECG et
démontrent un modele circadien (généralement comme angine nocturne).Ainsi, un
diagnostic d'angine vasospastique peut étre réalisé si des épisodes spontanés d'angine
de repos sont associés a des changements de segment ST qui répondent rapidement
aux nitrates a courte durée. Cependant, les épisodes spontanés sont rarement
documentés nécessitant donc des tests provocateurs de spasmes a entreprendre si le
diagnostic doit étre poursuivi.Cela a été effectue en toute sécurité par des chercheurs
cliniques expérimentés chez des patients sélectionnés avec un IDM récent ;
cependant, la procédure devrait généralement étre évitée dans la phase aigué de
I'IDM.

Le spasme microvasculaire est également une cause potentielle de la MINOCA,
car des troponines élevées ont été détectées par des tests ultrasensibles suite a des tests
provocateurs de spasmes, malgré lI'absence de spasmes évidents des gros vaisseaux.
De plus amples recherches sont necessaires dans la sécurité générale et la valeur

pronostique des tests provocateurs de spasmes dans le MINOCA.

4.1.1.4. Dysfonction microvasculaire coronarienne :

COVADIS répertorie les critéres diagnostiques de la microvasculaire coronarienne
angine de poitrine, due a un dysfonctionnement microvasculaire coronarien comme

suit:
(1) présence des symptdmes évocateurs d'une ischémie myocardique.

(2) objectif documentation de l'ischémie myocardique, telle qu'évaluée par les

techniques actuellement disponibles.

(3) absence de la coronaropathie obstructive (sténose <50%b).
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(4) confirmation d'une réserve de débit coronarien réduite et / ou spasme

microvasculaire inductible.

La prévalence exacte de la dysfonction microvasculaire est inconnue, mais son

incidence chez les femmes ménopausées est elevée.

Nombreuses études décrivent un taux d'occurrence allant jusqu'a 50% chez les
patients présentant des douleurs thoraciques et des artéeres  coronaires non

obstructives.

Cependant, il existe de grandes différences entre les études par rapport a la

définition de DMV et I'utilisation de différentes techniques de diagnostic.

Dans I'ensemble, le pronostic des patients avec MVA est comparable a celle des
patients atteints de coronaropathie obstructive, ils continuaient a avoir des symptémes
persistants, avoir une prévalence de I'athérosclérose, subir une répétition

d’angiographies, et ils souffrent d'une plus grande limitation de la fonctionnalité.

La microcirculation coronaire peut étre évaluée par diverses techniques
invasives et non invasives (par ex. tomographie par émission de positons, IRM

transthoracique Echocardiographie Doppler).

Une insuffisance du débit de réserve coronaire (CFR), documentation de spasme
coronaire microvasculaire, résistance microvasculaire coronaire anormal (IMR), ou
un phénomene coronarien d'écoulement lent peut étre objectivée par une

coronarographie.

Une technique plus récente pour évaluer DMV est la mesure du débit
coronarien absolu hyperémique et résistance par thermodilution avec une perfusion

intraveineuse de solution saline.
Cette technique est opérateur indépendante, plus fiable et spécifique.

Récemment, il a été jugé possible, sdr et reproductible, mais sa valeur dans

DMV est actuellement inconnue.
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41.15. Thrombus coronarien ou embolie :

En pratique, les patients présentant une ischémie myocardique aigué avec un
des arteres coronaires sont stigmatisés comme ayant une ischémie myocardique aigué

due a un thrombus coronarien ou a une embolie, sans une explication solide.

Confirmer ce diagnostic peut étre difficile. Des thrombus ou emboles coronaires

peuvent étre acquis ou des troubles thromboemboliques héréditaires.

Exemples des troubles thromboemboliques acquis comprennent fibrillation
auriculaire, thrombus ventriculaire gauche, maladie valvulaire cardiaque,
thrombophilie associée a une tumeur maligne, syndrome des antiphospholipides et

lupus érythémateux disséminé.

Causes héréditaires de la thromboembolie sont en facteur V Leiden, déficit en
protéine C ou S, déficit en antithrombine ou hyperhomocystéinémie.

Le dépistage de la thrombophilie donne des résultats positifs dans environ 14%.

Le facteur V Leiden était le trouble thrombotique héréditaire le plus répandu.

Cependant, cela est basé sur une petite echelle et essais. De plus, MINOCA
pourrait étre causé par une embolie paradoxal due a un shunt droite-gauche
cependant, cela peut étre le cas dans un tres petit sous-ensemble des patients
MINOCA et la pertinence clinique semble limitée.

4.1.2. Troubles myocardiques :
4.1.2.1. Cardiomyopathie de Takotsubo :

La cardiomyopathie de Takotsubo est également connue sous le nom de stress
cardiomyopathie ou «syndrome du cceur brisé»; sa présentation est similaire a celui de

I'ischémie myocardique aigu mais sans CMD ou rupture de plaque a I'angiographie.

Il affecte généralement les patientes ménopausées et est principalement

déclenché par une intense émotion ou déclencheur physique.

Il se caractérise par des transitoires, souvent grand dysfonctionnement
systolique ventriculaire gauche régional avec, dans la forme la plus courante (81,7%),

akinésie de presque tout le cceur et de I'nyperkinésie d’un mur basaux.
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De plus, les ventriculaires médio-ventriculaires, basaux et les formes focales de

cardiomyopathie de Takotsubo ont été décrit.

Le mécanisme physiopathologique sous-jacent exact dans la cardiomyopathie
de Takotsubo reste incertain, une combinaison d'exces de catécholamine, coronaire le

spasme des arteres et la DMV peuvent jouer un réle.

Ca peut étre difficile distinguer la cardiomyopathie de Takotsubo de IMA ou
myocardite aigué; d'ou angiographie coronarienne et angiographie ou

échocardiographie ventriculaire gauche sont nécessaires pour confirmer le diagnostic.

Sur IRM, un cedeme myocardique est fréquemment observé en T2-séquences
pondérées sans nécrose myocarde détectable apres rehaussement tardif au gadolinium
(LGE), ce qui le distingue de la myocardite.

Bien que les patients atteints de cardiomyopathie de Takotsubo se rétablissent
spontanément en quelques semaines, les complications hospitaliéres et a long terme

sont similaires a ceux d'ischémie myocardique aigu.

Plus intéressant encore, déformation, fibrose et les indices métaboliques restent
altérés longtemps apres que la fraction d'éjection ventriculaire gauche est récupérée,
qui entraine des symptomes d'insuffisance cardiaque persistants.

Cependant, il faut reconnaitre que la distinction entre la cardiomyopathie de
Takutsubo et d'autres formes de MINOCA peut étre difficile dans certains cas.

4.1.2.2. Myocardite :

La myocardite est une maladie inflammatoire du cceur causeé par une variété de
maladies infectieuses (par ex. adénovirus, parvovirus B19, herpesvirus humain 6 et
virus Coxsackie) et non infectieuses (par exemple a mediation immunitaire ou

toxique).

La présentation clinique de la myocardite aigué varie considérablement, allant

de la fatigue et des douleurs thoraciques au choc cardiogénique et la mort subite.

La myocardite dans le MINOCA est fréguente, avec une prévalence moyenne
de 33% (Figure. 4).
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La reconnaissance est importante, car la myocardite peut s'aggraver en
insuffisance cardiaque fulminante ou méme en phase terminale cardiomyopathie
dilatée nécessitant une assistance ventriculaire ou transplantation cardiaque. Surtout la

myocardite a cellules géantes qui est associée a un mauvais pronostic.

L’IRM peut étre utile pour poser le diagnostic de myocardite, mais la biopsie

endomyocardique devrait étre le gold standard pour le diagnostic de la myocardite.

Le moment de ces enquétes supplémentaires est cruciale, car la myocardite se

résout en environ 50% des patients dans les 2 a 4 semaines.

Constatations sur IRM comprend un cedeme irrégulier, médian ou épicardique
sur séquences pondérées T2 et cicatrice du milieu de paroi ou jusqu’a I’épicardique
aprés LGE et peut clairement distinguée les changements liés a I'ischémie

myocardique aigu (fibrose).

Figure 8 : IRM cardiaque : Image de référence dans le diagnostic de la myocardite

4.2. Etiologie non cardiaque :

Causes extracardiaques pouvant entrainer des lésions myocardiques en raison
de l'inadéquation entre l'offre et la demande, caractérisée par une augmentation
significative et / ou une diminution des troponines avec au moins une valeur
supérieure au 99e percentile d'une population de référence normale en I'absence de
preuve de rupture de la plague coronaire ajout d'au moins un des autres critéres d'|/DM

comprennent :
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e Embolie pulmonaire (EP).

e L'insuffisance rénale (en phase terminale).

e Septicémie.

e Accident vasculaire cérébral (AVC).

e Autres formes d'ischémie myocardique de type 2 comme : I'anémie et
I'nyperthyroidie.

Ils peuvent tous étre associés avec douleur thoracique, enzymes cardiaques

élevée et modifications de I'ECG.

En cas de suspicion d'EP, évaluation a l'aide du score de Wells, de la
concentration en D dimeres, angiographie pulmonaire ou la scintigraphie ventilation /

perfusion doit étre réalisée en fonction des présentations.
5. Traitement :

En l'absence d'essai randomisé, la prise en charge des MINOCA repose sur
I'utilisation d'antiagrégants plaquettaires, de vasodilatateurs (inhibiteur calcique) et de

cardioprotecteurs (IEC/ARA 11 et bétabloqueurs).
La prise en charge thérapeutique dépend de I'étiologie sous-jacente suspectée :

1. Traitement du MINOCA causé par la perturbation de la plaque ou I'érosion
de la plaque doit étre géré selon les recommandations de traitement standard
pour le SCA (BASIC).

2. En cas de dissection spontanée de I’artere coronaire : les patients avec
ischémie ou instabilité hémodynamique, une revascularisation pourrait étre
envisagée. Cependant, ¢a peut étre difficile en raison de la fragilité de la paroi et
est associée a un taux d’échec elevé.

Il n'y a pas de directives concernant la prise en charge médicale de la SCAD,
par manque d’essais randomisés.

Le r6le de lantiagrégant plaquettaire dans la thérapie du SCAD reste
controversé, car ces agents augmentent potentiellement le risque de saignement.
D'autres croient que, lors de la déchirure intimale SCAD un traitement

prothrombotique a double anti agrégation plaquettaire pourrait étre bénéfique.
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Thérapie hypolipidémiante ne doit étre prescrite qu'aux patients avec
dyslipidémie (préexistante), car l'athérosclérose SCAD est pour la plupart
absente et une petite etude rétrospective a démontré une récidive de SCAD
potentiellement plus élevée avec des statines.

Etudes prospectives en cours peut évaluer d’avantage I'utilité et les effets de la
thérapie médicale (essais cliniques NCT02188069 etNCT02008786).

3. Les patients avec un spasme de I’artere coronaire confirmée peuvent étre
traités avec inhibiteurs calciques et nitrates, les premiers s'est avéré étre un
prédicteur indépendant de la survie sans infarctus de myocarde.

4. Le traitement en cas de dysfonction microvasculaire coronarien repose
principalement sur le contréle des facteurs de risque par un traitement
hypolipidémiant et un contrdle de la glycémie. Chez de nombreux patients, le
traitement anti-ischémique traditionnel, notamment les béta-bloqueurs et les
bloqueurs des canaux calciques anti-calciques, soulagent les symptémes.

5. Les antiagrégants plaquettaires tiennent une place prédominante dans la
prévention et le traitement des maladies artérielles athérothrombotiques

notamment le thrombus coronarien ou embolie.

La complexité des mécanismes d’activation et d’agrégation plaquettaire
conduisant aux manifestations de I’athérothrombose a ouvert la voie au
développement de molécules aux mécanismes d’actions complémentaires et souvent

synergiques.
Elles se regroupent en cing grandes familles :

e les inhibiteurs des intégrines plaquettaires Gpllb/Illa (abciximab, tirofiban,
eptifibatide).

¢ les inhibiteurs de la voie des prostaglandines dont les anti-COX1 (aspirine) sont
le principal représentant, avec le renouveau des inhibiteurs des récepteurs au
thromboxane A2 (Tp).

e les inhibiteurs des récepteurs a I’ADP.

e les inhibiteurs des phophodiestérases (PDE) (dipyridamole, ancien antiagrégant
qui pourrait retrouver une place via ses proprietés antioxydantes, cilostazol.

¢ enfin, les anti-PAR, antagonistes des récepteurs plaquettaires de la thrombine,

probablement promis a un brillant avenir.
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6. La maladie de Takotsubo : actuellement, il n'y a pas de lignes directrices sur le
traitement et sa durée.

Thérapie bétabloquante peut étre utile pour obtenir un blocage adrénergique, et
d'autres thérapies conventionnelles pour l'insuffisance cardiaque peuvent étre
prises en considération.

7. Traitement conventionnel de la myocardite chez les patients avec une
insuffisance cardiaque hémodynamiquement stable consiste en diurétiques,
inhibiteurs de I'enzyme de conversion de l'angiotensine ou blocage des
récepteurs de I'angiotensine, et béta-adrénergique bloquants.

Chez les modeles animaux atteints de myocardite, des anti-inflammatoires non
stéroidiens ont été trouvés ne pas étre efficace. De plus, ils étaient associés avec
exacerbation de I'insuffisance cardiaque et augmentation de la mortalité.
Patients présentant une instabilité hémodynamique I’insuffisance, cardiaque
peut nécessiter des agents inotropes intraveineux ou support cardio-pulmonaire
mécanique.

Dans le cas de myocardite infectieuse négative prouvée par biopsie, la thérapie

immunosuppressive peut étre envisagée dans des formes auto-immunes.
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1. Matériel et méthode :
1.1. Questionnements :

L’ athérosclérose représente étiologie la plus importante des Ischémie
myocardique aigu objectivant des sténoses coronaire significatives lors de la
coronarographie cependant il ya une entité dont on ne retrouve pas de sténose
coronaire significative a la coronarographie :

» Quelle est la prévalence de cette entité dans notre population ?

» Quel est son profil épidémiologique ?

1.2. Objectif :

- Déterminer le nombre des patients hospitalisés pour MINOCA dans le service
de cardiologie CHU Tlemcen.

- Décrire le profil épidémiologique des patients MINOCA.
1.3. Population et Méthodes :

1.3.1. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive mono centrique faite sur dossiers
médicales durant la période 2018-2020.

1.3.2. Recrutement :

Le recrutement se fait au bloc de coronarographie CHU Tlemcen de tous les

patients MINOCA répandant aux critéres d’inclusion.

1.3.3. Criteres d’inclusion

. Patient présentant les signes d’ischémie myocardique* avec a la
Coronarographie une sténose des arteres coronaires <50% (lésion non
significative).

. Clinique : douleur thoracique angineuse typique.

o Biologique : troponine positive.

. ECG : modification électrique du segment ST.

Signes d’ischémie myocardique* : (au moins 2 critéres)
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1.3.4. Criteres d’exclusion :

o Myocardite.

° Péricardite.

° Tako tsubo.

. Patients qui ne répondent pas aux critéres d’inclusion.

1.3.5. Méthodes :

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive portant sur 57 patients, sur 36

mois a partir du 01 Janvier 2018 Au 01 janvier 2021, menée dans le service de

cardiologie de CHU Tlemcen.

Chaque patient a été soumis a un questionnaire. Les variables étudiées ont été

recueillis a partir de fiches pré coronarographie et le dossier médicale des malades en

utilisant une fiche d’exploitation (Annexe), le suivi de ces patients a été effectué par

conversation téléphonique.

1.3.6. Questionnaire: (\VVoir annexe 1)

Il porte sur :

- Les caractéristiques générales des sujets: age, sexe, profession, niveau

d’instruction, classe sociale ....

- Les facteurs de risque (FDR)

Conventionnels : HTA, dyslipidemie, le diabete, le tabagisme et sa
fréquence, la notion d’obésité, I’hérédité coronaire.

Non conventionnels : dépression, stress, prise de drogue canabis alcool
cocaine, TVP, maladie autoimmune, Syndrome d’hypercoagubilité,
insuffisance rénale hyperthyroidie, ménopause chez la femme.

Les antécédents cardiovasculaires personnels et familiaux : ATCD d’IDM,
ATCD d’angor, AOMI, AIT/AVC, cardiomyopathie hypertrophique ou

dilatée.

- Evolution :

Récidive : a 1 mois — 6mois.

Mortalité : & 1mois — 6mois.
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e Qualité de vie : bonne, moyenne, ou mauvaise.

e La reprise de travail : oui ou non.
1.4. Analyse statistique :

L’ analyse des données a I’aide du logiciel EXCEL ET SPSS consisté a faire,
une description de la population d’étude par la moyenne et son intervalle de confiance
a 95% pour les variables quantitatives et par des pourcentages pour les variables

qualitatives.

1.5. Considérations éthiques :
Le recueil des données a été effectué avec respect de I’anonymat des patients et

de la confidentialité de leurs informations.
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2. Résultat :

2.1. Epidémiologie :

2.1.1. Prévalence :
Tableau (3) : Prévalence des patients MINOCA, service de cardiologie CHU
Tlemcen.
Nombre des patients ayant bénéficié d’une
_ MINOCA
coronarographie pour IMC*
Nombre 612 57
Prévalence : 57/612 *100 = 9.31%
i Coronarographie
4 MINOCA
Figure 9 : la prévalence de MINOCA
2.12. L’age:
Tableau (4) : Répartition des patients MINOCA selon I’4ge  service de
cardiologie CHU Tlemcen.
Age <30ans | 30-45ans | 45-60 ans | 60-75ans | >75ans
Homme 1 17 13 18 0
Femme 0 0 4 4 0
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M homme ufemme

17
! 0 0
_ d
<30 ans 30-40

40 ans-60 ans

0 0

60ans -75ans

>75ans

Figure 10 : Répartition des malades par tranche d’age

La moyenne d’age des patients était de 51,5 ans.

La tranche d’age prédominante chez les hommes MINOCA était celle des 60-

75ans.

La tranche d’age prédominante chez les femmes MINOCA était celle des 45-

75ans.

2.1.3. Sexe:

Tableau (5) : Répartition des patients MINOCA selon le sexe service de

cardiologie CHU Tlemcen.

Sexe Masculin Féminin
Nombre 49 8
% 86% 14%

B masculin

feminin

Figure (11): Répartition selon le sexe
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Parmi les 57 patients MINOCA, 49 patients sont de sexe masculin soit 86%o et 8
patients sont de sexe féminin soit 14%o des cas.

Le sexe ratio = 6.13.

2.1.4. Origine :

Tableau (6) : Répartition des patients MINOCA selon I’origine, service de
cardiologie CHU Tlemcen.

Zone Rurale Urbaine
Nombre 32 25
Pourcentage 56% 44%

- 44%
Y

M rurale

D urbaine

Figure 12 : Répartition selon I’origine

Parmi 57 patients de la population étudier ,32 patients est d’origine rurale soit
56% des cas, en revanche 25 patients sont d’origine urbaine soit 44% des cas.
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2.1.5. Les facteurs de risque :

Tableau (7) et (8) : Repartition des patients MINOCA selon les FDR, service de
cardiologie CHU Tlemcen.

e Conventionnels :

Tableau (7) :
FDR o L o Heridité
) HTA | Diabéte | Dyslipidimie| Tabac | Obésité )
Conventionnels coronarienne
Nombre 25 19 10 38 13 13
% 44% 33% 18% 67% 23% 23%
40 -
35 -
30
25 -
20
15 ?_
10 ~ nombre
5 _/_ J
O T T T T T
\e x@ R < x< (
RS ) \,509} .\&@ ,\'Solb ,Q'e,& {\e‘\o
Q N 9 &
Q* .\‘?’00*0
&

Figure (13) : Répartition selon les FDR conventionnels

- Le tabagisme était le facteur le plus fréquent dans notre population d’étude : 38
patients soit 67%.

- L’HTA a été retrouvée chez 25 patients soit 44%,

- Diabete était de type 2 et il était présent dans 33 % des cas soit 19 cas.

- La dyslipidémie était retrouvée chez 10 patients, soit 18% des cas.

- L’hérédité coronaire était retrouvée chez 13 patients, soit 23% des cas.

- L’obésité était retrouvée chez 13 patients, soit 23% des cas.
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e Non conventionnels :

Tableau (8) :
FDR Drogue Sq |
nn | Dépression | Stress | Cocaine | canabis/ . ITVP|MAI| Dysthyroidie | Ménopose
d'hypercoagubilité rénale
Conv autre
nbre 3 51 0 8 3 0 0 0 1 8
% 5% 89% 0% 14% 2% 0% | 0% | 0% 2% 14%
nombre
51
5 8 8
Q 3 L < (4 Q (2 (2 W& [
Qy"’\o (_36@% oc,’b\o \'zéé \§'>$ < & ,\‘é\% «6\6 oQOC,
& ¢ &° oq,% 0\<° N 4‘@* &
Q 0& QQ}Q b@ SV
O N
© &

Figure (14): Répartition selon les FDR non conventionnels

Le stress était dominant dans notre population d’étude : 51 patients, soit 89%.
Des cas, alors que la depression n’a été trouvee que chez 3 patients soit 5% des
cas.

Les drogues canabis et I’alcool sont retrouvés chez 8 patients soit 14% des, en
revanche on note 0% cas pour la prise de cocaine.

Syndrome d’hyercoagubilité était retrouvé chez un seul patient soit 2% des cas,
le méme nombre des cas pour la dysthyroidie (2%0).

TVP, maladie auto-immune, insuffisance rénale n’ont été retrouvés chez aucun
cas.

La ménopause a été notée chez toutes les 8 femmes, soit 100% des cas.
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2.2. Antécédents des maladies cardiovasculaires :

Tableau (9): Répartition des patients MINOCA selon les antécédents des

maladies cardiovasculaires, service de cardiologie CHU Tlemcen.

ATCD AIT/AVC |ATCD d'IDM | CMD/CMH | AOMI | ATCD d'angor
Nombre 4 14 0 5 20
% 7% 25% 0% 9% 35%
20—
| _—
s i
10 J{-""/ e
5 -'.(-"”"/ |
—i ]_.“_ﬂ . i nombre
0 -r-f-....___:__m ! - ] J
AIT/AVC ATCD R - jnombre
giom  CMD/CMH o T
ATCD
d'angor

Figure (15) : Répartition selon les antécedents des maladies

cardiovasculaires

Les antécédents personnels et familiaux des maladies cardiovasculaires réparties
comme suit:

- 20 patients avaient des ATCD personnels d’angor soit 35% de la population
étudié.

- 14 patients avaient des ATCD familiaux d’IDM soit 25% des cas.

- 4 patients avaient des ATCD personnels d’AlIT ou d’AVC soit 7%.

- 5 patients avaient une histoire d’artériopathie oblitérant des membres inferieurs
soit 9% des cas.

- CMDJ/CMH n’a été retrouvé chez aucun cas.
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2.3. La sévérité :

2.3.1. Fraction d’éjection :

Tableau (10) : Répartition des patients MINOCA selon la fraction d’ejection,

service de cardiologie CHU Tlemcen.

fraction d'ejection <35% 35%-45% >45%
Nombre 0 9 48
% 0% 16% 84%

— nombre
35-45

>45

i nombre

Figure (16) : Répartition selon la fraction d’éjection

La fonction systolique du VG analysée chez les patients de I’étude a objectivé :

- Une FEVG conservee (FE > a 45%) dans 84 % des cas.

- Légeérement altérée (35% < FE < 45%) Dans 16 % des cas.

- Modérément altérée <35% dans 0% des cas.
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2.3.2. Lescore de GRACE::

Tableau (11) : Répartition des patients MINOCA selon le score de GRACE,

service de cardiologie CHU Tlemcen.

Score de GRACE <100 110 140 >140
Nombre 2 22 29
% 4% 39% 51%
30
,//
25 V7 _
20+ \
15 _/’/ E nombre
."/
10+
//’l
5 - ) :
e
0 ; .
100 110_140 >140

Figure (17) : Répartition selon le score de GRACE

Le calcul du score de GRACE a montré que parmi les 57 patients MINOCA,

plus de 50% des cas présentent un risque élevé (>140).

2.4. La coronarographie :
2.4.1. Indication :

Tableau (12): Répartition des patients MINOCA selon I’indication de la

coronarographie, service de cardiologie CHU Tlemcen.

Indication STEMI NSTEMI
Nombre 42 15
Pourcentage 74% 26%

Page 48




PARTIE PRATIQUE

E STEMI
LI NSTEMI

Figure (18) : Répartition selon les indications de la coronarographie

Chez 57 patients MINOCA I’indication principale de la coronarographie est le
syndrome coronarien aigue avec sus décalage du segment ST (STEMI) : 42 patients

soit 74% des cas, par ailleurs, 26% des cas se sont présentés pour NSTEMI.
2.4.2. Lavoie d’abord :

Tableau (13) : Répartition des patients MINOCA selon la voie d’abord au cours
de la coronarographie, service de cardiologie CHU Tlemcen.

Voie d'abord Fémorale Radiale
Nombre 27 30
% 47% 53%

53% M femorale

[Dradiale

Figure (19) : Répartition selon la voie d’abord de la coronarographie
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. Voie fémorale dans 47% soit 27 cas.

° Voie radiale dans 53% soit 30 cas.

2.5. Traitement :

Tableau (14) : Répartition des patients MINOCA selon la prise du traitement

medicale, service de cardiologie CHU Tlemcen.

) Beta o ) IEC/ARA IC )
Traitement Aspirine| Plavix ] statine
bloquant I bradycardisants
Pourcentage 60% 100% 75% 60% 40% 70%
120%
100%
80%
60% I
40%
i pourcentage
20% -
0% — T T T
N & & v & <®
30 @ & Q B N
*&OQ ,br.,Q Q (J\v kb\‘, 2
‘,’b
< &3
\(;O

Figure (20) : Répartition selon le traitement médicale.
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2.6. Evolution :
2.6.1. Larécidive:

Tableau (15) : Répartition des patients MINOCA selon la récidive, service de
cardiologie CHU Tlemcen.

Récidive 1mois 6mois
Nombre 0 3
% 0% 2%

i nombre

Figure (21) : Répartition selon la récidive

La récidive a un mois n’était trouver chez aucun cas, et la récidive a six mois a

été noté chez un seul patient soit 2% de la population étudier.

2.6.2. Laqualité de vie :

Tableau (16) : Répartition des patients MINOCA selon la qualité de vie, service
de cardiologie CHU Tlemcen.

Qualité de vie Bonne Moyenne Mauvaise
Nombre 43 14 0
% 75% 25% 0%
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i nombre

mauvaise 0

Figure (22) : Répartition selon la qualité de vie

Parmi les 57 patients: 75% des cas soit 43 patients présentent une bonne

qualité de vie, une qualité moyenne a noté chez 25% des cas.
2.6.3. Lareprise de travail :

Tableau (17) : Répartition des patients MINOCA selon la reprise de travail,

service de cardiologie CHU Tlemcen.

Reprise de travail Oui Non
Nombre 41 16
% 72% 28%

i reprise

L non reprise

Figure (23) : Répartition selon la reprise de travail
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o 72% des patients MINOCA ont repris leur travail, alors que 28% n’ont pas
repris encor.
2.6.4. Lamortalité :
La mortalité est de I’ordre de 0% dans notre série d’étude.
2.7. Répartition saisonniere :

Tableau (18) : Répartition des patients MINOCA selon les saisons, service de

cardiologie CHU Tlemcen.

Saison Printemps Hiver Automne Eté
Nombre 18 10 10 19
% 32% 18% 18% 33%

o hiver
H printemps
u été

Ll automne

Figure (24) : Répartition selon la saison

On note une augmentation de la fréquence du syndrome coronarien avec ou sans
sus décalage en printemps et en été avec un pourcentage de 33% et 32%

respectivement par rapport a la période d’hiver et d’automne avec un pourcentage de
18% pour chacune.
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3. Discussion et contraintes :

3.1. Les limite de I’étude :
Notre étude présentait certaines limites :

> Le recueil des données était rétrospectif. Certaines données étaient manquantes.

» Il n’y a pas assez de données de littérature sur le sujet, aux termes de la
prévalence et le profil clinique et épidémiologique des patients MINOCA.

> Les résultats de I’étude ne peuvent pas étre généralisés a la population
MINOCA, donc une étude analytique type cohorte ou cas témoin serait
souhaitable.

3.2. Discussion :

e Parmi les 612 malades ayant bénéficié d’une coronarographie pour IMC, 57
patients sont des MINOCA, soit une prévalence de 9.31% au service de
cardiologie du CHU Tlemcen durant la période étendue du janvier 2018 au
janvier 2021
- Dans I’éetude VIRGO 2012 (Variation in Recovery: Role of Gender on

Outcomes of Young AMI Patients) portée sur le profil clinique des patients
atteints de MINOCA la prévalence de MINOCA, était de 11.2%.

- La prévalence de ce syndrome dans la littérature varie entre let 12 % en
fonction des criteres utilisés pour définir MINOCA.

e L’4ge moyen de nos patients est de 51.5 ans , avec une tranche d’age
prédominante de 60-75 ans chez les hommes, avec un minimum de 26 ans et un
maximum de 70 ans ; et une tranche d’age de 45-75 ans chez les femmes avec
un minimum de 49 ans et un maximum de 63 ans ; cette différence pourrait étre
expliqué par I’impact bénéfique des cestrogénes naturels chez la femme et qui
disparait 10 a 15 ans apreés la ménopause
- Le tranché d’age dominé dans I’étude VIRGO 2012 était celle des adultes

moins de 55 ans.

- Dans notre série I’atteinte du sujet jeune (moins de 45 ans) représente 22 %,
ce qui témoigne que la MINOCA est diagnostiquée de plus en plus chez le
sujet jeune.

e Notre population est constituée de 57 patients avec une predominance
masculine (86%0), un sexe ratio de 6.13, par contre dans I’étude VIRGO 2012 a
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retrouvé une prédominance féminine avec un sexe ratio 2 femmes par rapport a

un homme.

- D’autre part, dans une étude qui faite par I’équipe de Service de Cardiologie,
CHU, DIJON sur un échantillon de 273 patients dans le cadre de la recherche
étiologique de MINOCA une prédominance masculine est trés nette

Le tabac est le facteur de risque modifiable le plus important de maladies

Cardiovasculaires. Son role néfaste est nettement démontré par plusieurs études.

- Dans notre contexte, le tabagisme a été retrouve dans 67 % des cas. Ce taux
rejoint d’autres données retrouvées dans la littérature. Selon I’étude de
VIRGO 2012 le pourcentage des tabagiques est de 34.5%.

- Cette augmentation du tabagisme dans notre contexte est expliquée par la
transition épidémiologique que reconnait notre pays, en plus du changement
des habitudes de vie.

Il existe une relation linéaire entre I’élévation de la pression artérielle et le

développement de [I’athérosclérose, en plus de son rbéle comme facteur

extrinseque de vulnérabilité de cette plague.

- Chez nos malades, elle touche 44 % des patients. Ce taux reste relativement
similaire aux différents pourcentages retrouvés dans d’autres études.

- 54.9% dans I’étude VIRGO 2012.

Le diabéte est le troisieme facteur de risque cardiovasculaire modifiable
observé dans notre étude.

- Dans notre série, le diabete est présent chez 33 % des malades. 1l s’agit avant
tout de diabete type 2.

- Un pourcentage de 17.5% était trouvé dans I’étude VIRGO 2012.

L’obésité est associée a un risque coronarien nettement accru, mais en partie

dépendant de la plus grande prévalence de plusieurs facteurs de risque

notamment : tabac hypertension artérielle, et diabete.

- Est retrouvée dans 23 % des cas.

- Des taux plus élevés ont été observés dans d’autres études, telle que I’étude
VIRGO 2012 (45%).

L’hérédité coronaire Représente, avec le tabac, un important facteur de risque

cardiovasculaire.
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- Dans notre série, elle est retrouvée dans 23 % des cas.
- Ce taux reste majoritairement similaire a celui retrouvé dans d’autres études.

e Ladyslipidémie est moins fréquente dans notre population d’étude

- Par un pourcentage de 18%, par contre, dans I’étude VIRGO 2012 la
dyslipidémie qui vient en téte des facteurs de risque (60%6).

- L’hypercholestérolémie s’accompagne d’une hypercoagulabilité et d’une
activation plaquettaire en cas de lésion endothéliale, ce qui augmente
fortement le risque d’accident coronarien.

e Concernant les facteurs de risques non conventionnelles, presque la totalité de
nos patients étaient exposes aux facteurs de risques.

- Lestress a été retrouvé en téte de ces facteurs avec 89% des cas, suivi par la
consommation des drogues cannabis et I’alcool avec un pourcentage de
14%, la dépression avec un pourcentage de 5% et le syndrome
d’hypercoagubilité en derniers avec un pourcentage de 2 %, ces donnes sont
concordants avec ceux de I’étude VIRGO 2012 par des pourcentages
respectivement 32%o, 10%0, 6% et 3%.

e Dans notre étude, 35% de nos patients ont une histoire d’angor.
- 25 % des cas ont présenté des antécédents familiaux d’IDM

- Un antécédent d’AVCI est noté dans 7% des cas, un pourcentage moins
élevé a éte décrit dans I’étude de VIRGO 2012, qui était de I’ordre de 3 %.

- Par ailleurs, une histoire d’artériopathie oblitérant des membres inférieurs a

été retrouvée dans 9% des cas.

- Aucun cas d’antécédents de CMD a été retrouvé dans notre série d’étude par
contre un pourcentage tres élevé a été décrit dans I’étude de VIRGO 2012
qui était de I’ordre de 60%.

e La présence d’une dysfonction ventriculaire gauche est un facteur de mauvais
pronostic qui conditionne la prise en charge des coronaropathies dont le
MINOCA.

- L’évaluation de la fraction d’éjection a objectivé une moyenne de 56 % et

donc plus que la moitié (51%0) des patients avait une fonction ventriculaire

gauche conservée (FEVG > 45%), avec un pourcentage de 16% pour une
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fraction d’éjection <45%

ce qui rejoint les données de la littérature,

notamment dans I’étude de VIRGO 2012, qui a objective une fraction

d’éjection moins de 45% (FEVG<45%) a 16.9%.

e Le calcule de score de GRACE a objectivé un risque éleve chez 50% des cas.

e Dans notre population d’étude, 74% été diagnostiqué STEMI

étiqueté NSTEMI,

diagnostiqué STEMI et un pourcentage de 78.6% pour NSTEMI.

et 26% été

par contre dans I’étude VIRGO 2012, 21.4% été

e Concernant la voie d’abord la plus utilisée au cours de la coronarographie est la

voie radiale vu ses avantages :

- Peut étre

d’artériopathie des membres inferieurs.

- Facile a comprimer.

- Réduire la durée de séjour en milieu hospitalier.

utilisée chez les obeses, sous anticoagulant, en présence

e Les buts du traitement d’une coronaropathie stable sont de réduire les

symptomes et d’améliorer le pronostic.

La prise en charge thérapeutique inclut les modifications du mode de vie, le

contréle des facteurs de risque cardiovasculaire, le traitement médicamenteux

et I’éducation du patient.

Les meédicaments prescrits chez nos patients ont été conformes aux

Recommandations internationales.

Tableau (19) : comparaison entre le traitement médicale selon les études.

Etude Béta bloquant | Plavix Asperin IEC/ARA I Statine
Notre étude 60% 75% 100% 60% 70%
Etude VIRGO 85% 70% 93% 50% 73%

e Une bonne qualité de vie a été décrite dans notre série d’étude chez 75% des

cas. La récidive a est de I’ordre de 3% ce qui rejoint le résultat des autres études

(VIRGO 2012 :3%). Aucun cas de mortalité a été décrit a 1 mois alors que dans

I’étude VIRGO 2012 un pourcentage de 1.7% cas.
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MINOCA est une entité clinique courante chez les patients présentant ischémie
myocardique aigu et represente de nombreuses étiologies qui peuvent étre difficiles a

détecter.

Les points suivants sont des points clés a retenir de ce document de synthése sur

I'infarctus du myocarde avec des artéres coronaires non obstructives (MINOCA) :

X Parmi les patients présentant un infarctus du myocarde avec sus-décalage du
segment ST (STEMI), la majorité présente une occlusion coronarienne sur
I’angiographie et Environ 10% n'ont pas de coronaropathie obstructive importante.
Un diagnostic de MINOCA peut étre posé chez des patients présentant des
caractéristiques compatibles avec I'DM et une angiographie coronaire démontrant
une coronaropathie non obstructive.

X2 Les criteres suivants sont nécessaires pour un diagnostic MINOCA: un
biomarqueur cardiaque positif tel qu'une troponine cardiaque, avec des signes
cliniques d'ischémie (symptémes, changements d'ondes ST-T, développement d'ondes
Q pathologiques, imagerie d'une nouvelle perte de myocarde viable ou d'une nouvelle
anomalie du mouvement de la paroi, d'un thrombus intra coronaire évident a
I'angiographie ou a l'autopsie, ou dartéres coronaires non obstructives a
I'angiographie.

X Les arteres coronaires non obstructives a I'angiographie sont définies comme
I'absence de coronaropathie obstructive a I'angiographie (c'est-a-dire, pas de sténose
coronarienne > 50%) dans toute artére liée a l'infarctus potentiel. Cela inclut les
patients avec des arteres coronaires normales (pas de sténose> 30%) ou une
athérosclérose coronaire légére (sténose> 30% mais <50%).

X Les causes potentielles d’une troponine élevée comprennent les étiologies
coronaires telles que rupture de plaque, spasme coronarien, dissection coronarienne
spontanée, dissection aortique aigué avec extension coronaire, troubles
microvasculaires coronariens, thrombose coronarienne spontanée, désordres
thrombophilique, embolie coronaire, agents sympathomimétiques (comme la cocaine,
ou méthamphétamines), et les causes non coronaires telles que myocardite,
cardiomyopathie takotsubo, cardiomyopathies, traumatisme cardiaque, exercice

intense, tachyarythmie, cardiotoxines (comme agents chimiothérapeutiques) associées
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a des troubles extracardiaques, accident vasculaire cérébral, embolie pulmonaire,
septicémie, syndrome de détresse respiratoire chez l'adulte et insuffisance rénale
terminale.

X Les multimodalités sont souvent nécessaires pour diagnostiquer et évaluer le
MINOCA. Au-dela des angiogrammes coronaires, l'utilisation d'échocardiogrammes,
I'imagerie par résonance magnétique, la tomodensitométrie et I'échographie
intravasculaire aident fréquemment le clinicien a detecter I'étiologie de MINOCA.

X La prévalence estime que jusqu'a 9% des patients ayant un IDM ont un
MINOCA, c'est pourquoi une meilleure compréhension des mécanismes et prise en

charge de ces patients est justifiée.
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La fiche d’exploitation

I. « ldentité du malade »

. Nom:
. Prénom :
. Sexe :
- Masculin [] - Féminin []
. Age:
. Origine :
- Urbain [] - Rural []

Il. «Facteurs de risques conventionnels »

. HTA:

- oui [ -Non []
. Diabete :

- Oui [] -Non  []
. Dyslipidémie :

- Oui [ -Non []
. Tabac:

- Oui [ -Non []
. Obésité :

- Oui [] -Non  []
. Hérédité coronarienne :

- Oui [] -Non []

I11. « Facteurs de risques non conventionnels »

. Dépression :

- Oui [] -Non []
. Stress :

- Oui [ -Non []
. Prise de drogue canabis alcool cocaine :

- Oui [] -Non []
. TVP:

- oui [ -Non []
. Maladie autoimmune :

- Oui [] -Non  []
. Syndrome d’hypercoagubilité :

- Oui [ -Non []
. Insuffisance rénale :

- Oui [] -Non []



. Hyperthyroidie :

. La reprise de travail :
- Oui [] - Non

- Oui [] -Non  []
. Ménopause chez la femme :
- Oui [ -Non []
IV. «Les antécédents cardiovasculaires personnels et
familiaux »
. ATCD d’IDM :
- Oui [] -Non  []
. ATCD d’angor :
- Oui [] -Non []
. AOMI :
- Oui [] -Non  []
. AIT/IAVC :
- Oui [ -Non []
. Cardiomyopathie hypertrophique ou dilatée :
- Oui [] -Non  []
V. «Evolution »
. Récidive :
- 1mois [] -6 mois [ ]
. Mortalité :
- Oui [ -Non []
. Qualité de vie :
- Bonne [ ] - Moyenne [ ]

[]

- Mauvaise
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	Si angiographie coronarienne lors d'une suspicion d'IDM montre des artères coronaires non obstructives et il n'y a pas de cause manifeste de la présentation clinique, le diagnostic MINOCA pourrait être posé.
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	Une  revue de Pasupathy et al indique une prévalence de MINOCA de 6% chez les patients atteints de SCA, avec un large intervalle 1 à 15%.
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	Une prévalence plus élevée de MINOCA était trouvé chez les patients plus jeunes (58,8%), femmes (43%), patients non blancs (25%) et chez les patients présentant avec non-STEMI (78%), comparé à l’ischémie myocardique aigu avec CAD obstructive.
	Patientes femmes avec IDM aigu à coronaires obstructives étaient plus susceptibles d'être ménopausées ou avoir des antécédents de diabète sucré gestationnel par rapport à ceux avec MINOCA.
	Bien que les patients MINOCA aient un profil de risque, il existe des données contradictoires concernant leur pronostic.
	Safdar et col ont décrit des résultats fonctionnels et psychosociaux similaire.
	En outre similaire: Mortalité à 1 et 12 mois au MINOCA et ischémie myocardique aigu avec CAD obstructive [1 mois: 1,1% et 1,7% (p = 0,43); 12 mois: 0,6% et 2,3% (p = 0,68), respectivement] ont été trouvés, alors que Pasupathy et al signalent que les t...
	Une découverte intéressante de Bainey et al qui était le composite sur 1 an de décès et / ou le taux de ré infarctus chez les patients MINOCA avec angiographie sans obstruction coronaires étaient significativement inférieures que chez les patients MIN...
	Par rapport à cela les facteurs pronostics principaux étaient maladie tri-tronculaire ou atteinte du tronc commun gauche (sténoses ≥ 30% mais <50%), protéine C-réactive élevée à l'admission à l'hôpital et taux élevé de troponine T cardiaque à haute se...
	Les données mentionnées précédemment doivent être interprétées avec prudence depuis le résultat du MINOCA dépend fortement de la cause sous-jacente.
	Récemment le rôle pronostique de l’IRM cardiaque a été évaluée chez les patients  MINOCA il a été constaté qu'un diagnostic IRM de cardiomyopathie était un prédicateur indépendant de la mortalité, alors que un diagnostic d'infarctus du myocarde, de my...
	Pour révéler l'étiologie sous-jacente exacte du MINOCA, une anamnèse approfondie du patient, un examen physique, laboratoire tests, imagerie et mesures invasives sont nécessaires, car  le MINOCA doit être considéré comme un diagnostic fonctionnel.
	Le diagnostic MINOCA nécessite :
	 La présence d’un IDM (selon la quatrième définition universelle de l’IDM  (tableau 1).
	 Des artères coronaires non obstructives sur l'angiographie coronarienne invasive, définie comme l’absence de sténose coronarienne ≥ 50%.
	 Aucune cause spécifique cliniquement manifeste pour la présentation aiguë.
	Le diagnostic dynamique du MINOCA pourrait être fait chez les patients avec une ischémie myocardique aiguë suspectée, artères coronaires non obstructive  et non cliniquement manifestes.
	Par conséquent, les cliniciens doivent être encouragés à commencer une évaluation plus approfondie. Stigmatisation de ces patients comme ayant une ischémie myocardique due à une thrombo embolie coronarienne ou comme ayant une douleur thoracique non ca...
	MINOCA doit être jeté et un traitement approprié doit être démarré et lié au mécanisme sous-jacent.
	Le cardiologue interventionnel est le premier à être confronté avec MINOCA au laboratoire de cathétérisme.
	Angiographie ventriculaire gauche ou échocardiographie doit être réalisée directement après une coronarographie pour détecter les anomalies de mouvement de la paroi, principalement pour révéler des signes de cardiomyopathie de Takotsubo.
	Si, après une coronarographie, la cause de MINOCA est encore inconnu, réévaluation par l'usage d'une anamnèse approfondie du patient, examen physique et une évaluation en laboratoire doit être effectuée, principalement pour exclure les causes non card...
	Une maladie cardiaque peut impliquer une athérosclérose dissimulée et donc un dysfonctionnement endothélial, qui est un facteur prédictif de spasme de l'artère coronaire.
	En revanche, Les patients atteints de SCAD ont moins de facteurs de risque, mais cela doit être fortement pris en compte chez les jeunes patientes.  Des paramètres Inflammatoires élevés ou des niveaux élevés de D-dimères peuvent suggérer  myocardite o...
	L'imagerie non invasive joue un rôle central dans la détection de la cause sous-jacente de MINOCA.
	Échocardiographie est essentiel dans l'élaboration du MINOCA pour évaluer toute forme de maladie cardiaque structurelle, ou présence de TSA, thrombus intracardiaque, tumeur myocardique  ou myxome.
	De plus, IRM joue un rôle important, IRM précoce peut différencier le myocarde  inflammation, fibrose et fonction myocardique par imagerie pondérée T1 et T2, LGE et (ECG) imagerie cinématographique.
	Treize études ont évalué le rendement diagnostique de IRM et ont pu trouver un diagnostic définitif chez 71% des patients (19% IM, 33% myocardite, 12% cardiomyopathie Takotsubo, 2% cardiomyopathie hypertrophique, cardiomyopathie dilatée à 2%, 3% autre...
	MI : infarctus myocardique.
	TTS : Takotsubo.
	HCM : cardiomyopathie  hypertrophique.
	DCM : Cardiomyopathie dilatée.
	Il est nécessaire de détecter le degré de coronaropathie athérosclérose (angiographie CT).
	Il existe une forte suspicion de coronaropathie micro vasculaire intra coronaire (test de réactivité).
	Il existe une forte suspicion de VSA (réactivité intra coronarienne). IVUS ou OCT peuvent être effectués pour déterminer la présence d'athérosclérose, perturbation plaque athérosclérose, érosion de la plaque, dissection coronaire et thrombose coronaire.
	De plus, des plaques vulnérables peuvent être identifiées en mesurant l'épaisseur du capuchon fibreux et la présence d'un gros noyau nécrotique. Il doit être noté, comme déjà mentionné, que  la perturbation de la plaque et le thrombus sont très répand...
	Pour évaluer MVA ou VSA, une combinaison  des procédures de diagnostic interventionnel intra coronaires peuvent être effectuée directement pendant la procédure d'indexation ou une deuxième procédure pour évaluer le CFR (anormal<2,0), IMR (anormal ≥25)...
	Si MVD coronaire est absent [CFR négatif et IMR, en l'absence de sténose épicardique significative (FFR négatif)], un test d'acétylcholine peut être effectué pour révéler un spasme épicardique ou micro vasculaire.
	Cette approche diagnostique invasive combinée, y compris la thérapie médicale, a été récemment évalué l'essai Cor Mica chez des patients souffrant d'angine de poitrine stable.
	Il a été conclu que cette approche améliore symptômes d'angor et qualité de vie.
	Ces techniques sont en sécurité entre des mains expérimentées.
	Cependant, il faut être conscient des complications potentielles (par exemple, complications hémorragiques locales, dissection ou perforation de l'artère, lésion rénale aiguë et accident vasculaire cérébral).
	De plus, le CFR est fortement influencé par âge, tension artérielle, fréquence cardiaque et contractilité. En outre, il peut être difficile d'obtenir de bons signaux en utilisant le fil Doppler.
	Au total, à la fois imagerie intra vasculaire et fonctionnelle test pour détecter un vasospasme ou microvasculaire la résistance joue un rôle important dans la détection des véritables mécanismes de MINOCA.
	Quel genre de test est le plus approprié dépend de la présentation clinique et les ressources hospitalières. Par exemple, intracoronaire les tests de provocation peuvent être le premier choix un patient souffrant d'angine de poitrine nocturne et trans...
	Élévation ST présentant des signes non obstructifs artères coronaires; d'autre part, si un patient avec plusieurs facteurs de risque cardiaques traditionnels sont diagnostiqués avec sténoses sous-critiques, imagerie intracoronarienne et Les mesures CF...
	Figure (5) : Algorithme de diagnostic chez les patients présentant une ischémie myocardique avec artères coronaires non obstructives.
	(NT-pro) : peptide natriurétique cérébral.
	AMI : infarctus aigu de myocarde
	MINOCA : ischémie myocardique avec artères coronaires,  non obstructive
	ICA : angiographie coronarienne invasive
	CMP : Cardiomyopathie.
	IVUS : échographie intravasculaire
	OCT : Tomographie par cohérence optique.
	RWMA : anomalies mouvement de paroi régional.
	FOP : foramen ovale perméable.
	DSA : défaut septal auriculaire.
	CT : Tomodensitométrie.
	CMR : imagerie par résonance magnétique cardiaque.
	LGE : rehaussement tardif du gadolinium.
	ACS : Syndrome coronarien aigu.
	4. Etiologie de MINOCA :
	4.1. Etiologie cardiaque :
	4.1.1. Trouble coronariens :
	4.1.1.1. Perturbation  et érosion de la plaque :
	Les pathologies les plus courantes associées à un SCA sont la rupture de plaque, l'érosion et les nodules calcifiés qui sont respectivement présentes dans 44%, 31% et 8%.
	La formation de plaque commence par la formation de stries gras  et épaississement de l’intima  conduisant à une coiffe fibreuse athéromateuse et éventuellement à un amincissement de la calotte fibreuse. C’est le fibro-athérome à calotte mince peut se...
	Dans l'érosion de la plaque, il y a une abondance de cellules musculaires sans noyau nécrotique étendu, hémorragie ou calcification, il diffère de la rupture de la plaque, car il n'y a pas de rupture de la coiffe fibreuse.
	Figure (6) : Différents stades de lésions thrombo-athéromateuses.
	L’identification des plaques vulnérables sur les coronaires à l'angiographie peut être difficile.
	Tomodensitométrie (TDM) angiographie et imagerie coronaire intravasculaire  pourrait jouer un rôle important dans la recherche de ces plaques à l'avenir.
	Spectroscopie proche infrarouge, échographie intravasculaire (IVUS) peut aider à quantifier la teneur en lipides de la plaque coronaire et pourrait potentiellement être un outil important pour prédire les événements futurs.
	En outre, cette modalité d'imagerie pourrait éventuellement distinguer si l'événement MINOCA est causé par une plaque qui s'est rompue ou si l’obstruction de  l’artère coronaire est absente.
	Cependant, les données sur l'imagerie intravasculaire chez les patients MINOCA est encore rare.
	Dans une perspective étude de tomographie par cohérence optique (OCT) chez 38 patients MINOCA, perturbation de la plaque coronarienne et thrombus étaient présents dans 24% et 18%, respectivement.
	Reynolds et coll  ont trouvé des résultats similaires avec IVUS chez les femmes atteintes de MINOCA, car la perturbation de la plaque observé dans 38%.
	4.1.1.2. Dissection spontanée de l'artère coronaire :
	La dissection spontanée de l'artère coronaire (SCAD) est une cause rare de SCA, caractérisée par une séparation non-traumatique et  non iatrogène de la paroi de l'artère coronaire avec la création d'une fausse lumière remplie d’hématome intramural.
	SCAD est associé à un âge plus jeune (~ 50 ans), sexe féminin (~ 90%), dysplasie fibromusculaire (FMD), grossesse et période péripartum en l'absence des facteurs de risque conventionnels de maladie coronarienne.
	La prévalence estimée du SCAD chez les patients SCA est 1,7 à 4%. Cependant, chez les femmes de moins de 50 ans présentant avec SCA, la prévalence pourrait atteindre 25%, avec une prise en considération croissante de SCAD et utilisation plus généralis...
	Une petite proportion des cas de SCAD est associée avec une maladie du tissu conjonctif comme Marfan ou  Syndrome d'Ehlers-Danlos.
	De plus, les facteurs de stress tels que le stress émotionnel, extrême Manœuvres de type Valsalva et spasme coronarien peuvent provoquer l'événement SCAD aigu.
	Les patients SCAD présentent généralement des symptômes et des signes d'SCA.
	La plupart des cas sont diagnostiqués au moment d’angiographie coronarienne avec présence d'un lambeau radiotransparent, double lumière et coloration de contraste.
	Une fois le diagnostic de SCAD posé, un traitement conservateur basé sur des avis d'experts devrait être préféré.
	Au suivi, l'angiographie coronarienne récurrente de routine pour déterminer la cicatrisation SCAD doit être évitée car le bénéfice ne l'emporte pas sur le potentiel risques (par exemple dissections iatrogènes).
	Imagerie supplémentaire est conseillée pour détecter les artériopathies extra-coronaires, compte tenu de la relation entre SCAD et dysplasie fibromusculaire FMD.
	Figure 7: OCT de l’artère coronaire en cas de SCAD
	4.1.1.3. Spasme de l'artère coronaire :
	L'angor vasospastique (AVS) survient chez 28% des patients présentant MINOCA. Cependant, de variées études antérieures sur l'évaluation de la VSA déduis il n’ya plus d’étude claire.
	The Coronary Vasomotion Disorders International Study Group (COVADIS) a été créé pour unifier au niveau international les critères diagnostiques pour AVS.
	Ces critères comprenaient trois éléments fondamentaux, à savoir :
	(1) angor sensible aux nitrates.
	(2) ischémie transitoire modifications de l'électrocardiogramme (ECG).
	(3) angiographie avec signes de spasme de l'artère coronaire (> 90% constriction).
	4.1.1.4. Dysfonction microvasculaire coronarienne :
	COVADIS répertorie les critères diagnostiques de la microvasculaire coronarienne angine de poitrine, due à un  dysfonctionnement microvasculaire coronarien  comme suit:
	(1) présence des symptômes évocateurs d'une ischémie myocardique.
	(2) objectif documentation de l'ischémie myocardique, telle qu'évaluée par les techniques actuellement disponibles.
	(3) absence de la coronaropathie obstructive (sténose <50%).
	(4) confirmation d'une réserve de débit coronarien réduite et / ou spasme microvasculaire inductible.
	La prévalence exacte de la dysfonction microvasculaire  est inconnue, mais son incidence chez les femmes ménopausées est élevée.
	Nombreuses études décrivent un taux d'occurrence allant jusqu'à 50% chez les patients présentant des douleurs thoraciques et des artères  coronaires non obstructives.
	Cependant, il existe de grandes différences entre les études par rapport à la définition de DMV et l'utilisation de différentes techniques de diagnostic.
	Dans l'ensemble, le pronostic des patients avec MVA est comparable à celle des patients atteints de coronaropathie obstructive, ils continuaient à avoir des symptômes persistants, avoir une prévalence de l'athérosclérose, subir une répétition  d’angio...
	La microcirculation coronaire peut être évaluée par diverses techniques invasives et non invasives (par ex. tomographie par émission de positons, IRM  transthoracique Échocardiographie Doppler).
	Une insuffisance du débit de réserve coronaire (CFR), documentation de spasme coronaire microvasculaire, résistance microvasculaire coronaire anormal  (IMR), ou un phénomène coronarien d'écoulement lent peut être objectivée par une coronarographie.
	Une technique plus récente pour évaluer DMV  est la mesure du débit coronarien absolu hyperémique et résistance par thermodilution avec une perfusion intraveineuse de solution saline.
	Cette technique est opérateur indépendante, plus fiable et spécifique.
	Récemment, il a été jugé possible, sûr et reproductible, mais sa valeur dans DMV est actuellement inconnue.
	4.1.1.5. Thrombus coronarien ou embolie :
	En pratique, les patients présentant une ischémie myocardique aiguë avec un des artères coronaires sont stigmatisés comme ayant une ischémie myocardique aiguë due à un thrombus coronarien ou à une embolie, sans une explication solide.
	Confirmer ce diagnostic peut être difficile. Des thrombus ou emboles coronaires peuvent être acquis ou des troubles thromboemboliques héréditaires.
	Exemples des troubles thromboemboliques acquis comprennent fibrillation auriculaire, thrombus ventriculaire gauche,  maladie valvulaire cardiaque, thrombophilie associée à une tumeur maligne, syndrome des antiphospholipides et lupus érythémateux dissé...
	Causes héréditaires de la thromboembolie sont en facteur V Leiden, déficit en protéine C ou S, déficit en antithrombine  ou hyperhomocystéinémie.
	Le dépistage de la thrombophilie donne des résultats positifs dans environ 14%. Le facteur V Leiden était le trouble thrombotique héréditaire le plus répandu.
	Cependant, cela est basé sur une petite échelle et essais. De plus, MINOCA pourrait être causé par une embolie paradoxal due à un shunt droite-gauche   cependant, cela peut être le cas dans un très petit sous-ensemble des patients MINOCA et la pertine...
	4.1.2. Troubles myocardiques :
	4.1.2.1. Cardiomyopathie de Takotsubo :
	La cardiomyopathie de Takotsubo est également connue sous le nom de stress cardiomyopathie ou «syndrome du cœur brisé»; sa présentation est similaire à celui de l'ischémie myocardique aigu mais sans CMD ou rupture de plaque à l'angiographie.
	Il affecte généralement les patientes ménopausées et est principalement déclenché par une intense émotion ou déclencheur physique.
	Il se caractérise par des transitoires, souvent grand dysfonctionnement systolique ventriculaire gauche régional avec, dans la forme la plus courante (81,7%), akinésie de presque tout le cœur et de l'hyperkinésie d’un mur basaux.
	De plus, les ventriculaires médio-ventriculaires, basaux et les formes focales de cardiomyopathie de Takotsubo ont été décrit.
	Le mécanisme physiopathologique sous-jacent exact dans la cardiomyopathie de Takotsubo reste incertain, une combinaison d'excès de catécholamine, coronaire le spasme des artères et la  DMV peuvent jouer un rôle.
	Ça peut être difficile distinguer la cardiomyopathie de Takotsubo de IMA  ou myocardite aiguë; d'où angiographie coronarienne et angiographie ou échocardiographie ventriculaire gauche sont nécessaires pour confirmer le diagnostic.
	Sur IRM, un œdème myocardique est fréquemment observé en T2-séquences pondérées sans nécrose myocarde détectable après rehaussement tardif au gadolinium (LGE), ce qui le distingue de la myocardite.
	Bien que les patients atteints de cardiomyopathie de Takotsubo se rétablissent spontanément en quelques semaines, les complications hospitalières et à long terme sont similaires à ceux d'ischémie myocardique aigu.
	Plus intéressant encore, déformation, fibrose et les indices métaboliques restent altérés longtemps après que la fraction d'éjection ventriculaire gauche est récupérée, qui entraîne des symptômes d'insuffisance cardiaque persistants.
	Cependant, il faut reconnaître que la distinction entre la cardiomyopathie de Takutsubo et d'autres formes de MINOCA peut être difficile dans certains cas.
	4.1.2.2. Myocardite :
	La myocardite est une maladie inflammatoire du cœur causé par une variété de maladies infectieuses (par ex. adénovirus, parvovirus B19, herpèsvirus humain 6 et virus Coxsackie) et non infectieuses (par exemple à médiation immunitaire ou toxique).
	La présentation clinique de la myocardite aiguë varie considérablement, allant de la fatigue et des douleurs thoraciques au choc cardiogénique et la mort subite.
	La myocardite dans le MINOCA est fréquente, avec une prévalence moyenne de 33% (Figure. 4).
	La reconnaissance est importante, car la myocardite peut s'aggraver en insuffisance cardiaque fulminante ou même en phase terminale cardiomyopathie dilatée nécessitant une assistance ventriculaire ou transplantation cardiaque. Surtout la myocardite à ...
	L’IRM  peut être utile pour poser le diagnostic de myocardite, mais la biopsie endomyocardique devrait être le gold standard pour le diagnostic de la myocardite.
	Le moment de ces enquêtes supplémentaires est cruciale, car la myocardite se résout en environ 50% des patients dans les 2 à 4 semaines.
	Constatations sur IRM comprend un œdème irrégulier, médian ou épicardique sur séquences pondérées T2 et cicatrice du milieu de paroi ou jusqu’a l’épicardique après LGE et peut clairement distinguée les changements liés à l'ischémie myocardique aigu (f...
	4.2. Etiologie non cardiaque :
	Causes extracardiaques  pouvant entraîner des lésions myocardiques en  raison de l'inadéquation entre l'offre et la demande, caractérisée par une augmentation significative et / ou une diminution des troponines avec au moins une valeur supérieure au 9...
	Figure 8 : IRM cardiaque : Image de référence dans le diagnostic de la myocardite
	 Embolie pulmonaire (EP).
	 L'insuffisance rénale (en phase terminale).
	 Septicémie.
	 Accident vasculaire cérébral (AVC).
	 Autres formes d'ischémie myocardique  de type 2 comme : l'anémie et  l'hyperthyroïdie.
	Ils peuvent tous être associés avec douleur thoracique, enzymes cardiaques élevée et modifications de l'ECG.
	En cas de suspicion d'EP, évaluation à l'aide du score de Wells, de la concentration en D dimères, angiographie pulmonaire ou la scintigraphie ventilation / perfusion doit être réalisée en fonction des présentations.
	5. Traitement :
	En l'absence d'essai randomisé, la prise en charge des MINOCA repose sur l'utilisation d'antiagrégants plaquettaires, de vasodilatateurs (inhibiteur calcique) et de cardioprotecteurs (IEC/ARA II et bêtabloqueurs).
	La prise en charge thérapeutique dépend  de l'étiologie sous-jacente suspectée :
	1. Traitement du MINOCA causé par la perturbation de la plaque ou l'érosion de la plaque doit être géré selon les recommandations de traitement standard pour le SCA (BASIC).
	2. En cas de dissection spontanée de l’artère coronaire : les patients avec ischémie ou instabilité hémodynamique, une revascularisation pourrait être envisagée. Cependant, ça peut être difficile en raison de la fragilité de la paroi et est associée à...
	Il n'y a pas de directives concernant la prise en charge médicale de la SCAD, par manque d’essais randomisés.
	Le rôle de l'antiagrégant plaquettaire dans la thérapie du SCAD reste controversé, car ces agents augmentent potentiellement le risque de saignement.
	D'autres croient que, lors de la déchirure intimale SCAD un traitement prothrombotique à double anti agrégation plaquettaire pourrait être bénéfique.
	Thérapie hypolipidémiante ne doit être prescrite qu'aux patients avec dyslipidémie (préexistante), car l'athérosclérose SCAD est pour la plupart absente et une petite étude rétrospective a démontré une récidive de SCAD potentiellement plus élevée avec...
	Études prospectives en cours peut évaluer d’avantage l'utilité et les effets de la thérapie médicale (essais cliniques NCT02188069 etNCT02008786).
	3. Les patients avec un spasme de l’artère coronaire confirmée peuvent être traités avec inhibiteurs calciques et nitrates, les premiers s'est avéré être un prédicteur indépendant de la survie sans infarctus de myocarde.
	4. Le traitement en cas de dysfonction microvasculaire coronarien repose principalement sur le contrôle des facteurs de risque par un traitement hypolipidémiant et un contrôle de la glycémie. Chez de nombreux patients, le traitement anti-ischémique tr...
	5. Les antiagrégants plaquettaires tiennent une place prédominante dans la prévention et le traitement des maladies artérielles athérothrombotiques notamment le thrombus coronarien ou embolie.
	La complexité des mécanismes d’activation et d’agrégation plaquettaire conduisant aux manifestations de l’athérothrombose a ouvert la voie au développement de molécules aux mécanismes d’actions complémentaires et souvent synergiques.
	Elles se regroupent en cinq grandes familles :
	 les inhibiteurs des intégrines plaquettaires GpIIb/IIIa (abciximab, tirofiban, eptifibatide).
	 les inhibiteurs de la voie des prostaglandines dont les anti-COX1 (aspirine) sont le principal représentant, avec le renouveau des inhibiteurs des récepteurs au thromboxane A2 (Tp).
	 les inhibiteurs des récepteurs à l’ADP.
	 les inhibiteurs des phophodiestérases (PDE) (dipyridamole, ancien antiagrégant qui pourrait retrouver une place via ses propriétés antioxydantes, cilostazol.
	 enfin, les anti-PAR, antagonistes des récepteurs plaquettaires de la thrombine, probablement promis à un brillant avenir.
	6. La maladie de Takotsubo : actuellement, il n'y a pas de lignes directrices sur le traitement et sa durée.
	Thérapie bêtabloquante peut être utile pour obtenir un blocage adrénergique, et d'autres thérapies conventionnelles pour l'insuffisance cardiaque peuvent être prises en considération.
	7. Traitement conventionnel de la myocardite chez les patients avec une insuffisance cardiaque hémodynamiquement stable consiste en diurétiques, inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine ou blocage des récepteurs de l'angiotensine, et bê...
	Chez les modèles animaux atteints de myocardite, des anti-inflammatoires non stéroïdiens ont été trouvés ne pas être efficace. De plus, ils étaient associés avec exacerbation de l'insuffisance cardiaque et augmentation de la mortalité.
	Patients présentant une instabilité hémodynamique l’insuffisance, cardiaque peut nécessiter des agents inotropes intraveineux ou support cardio-pulmonaire mécanique.
	Dans le cas de myocardite infectieuse négative prouvée par biopsie, la thérapie  immunosuppressive  peut être envisagée dans des formes auto-immunes.

	Chapitre 2
	1.1. Questionnements :
	L’athérosclérose représente étiologie la plus importante des Ischémie myocardique aigu objectivant des sténoses coronaire significatives lors de la coronarographie cependant il ya une entité dont on ne retrouve pas de sténose coronaire significative à...
	1.2. Objectif :
	1.3. Population et Méthodes :
	1.3.1. Type d’étude :
	1.3.2. Recrutement :
	1.3.3. Critères d’inclusion
	1.3.4. Critères d’exclusion :

	1.3.5. Méthodes :
	1.3.6. Questionnaire: (Voir annexe 1)

	1.4. Analyse statistique :

	conclusion
	MINOCA est une entité clinique courante chez les patients présentant ischémie myocardique aigu et représente de nombreuses étiologies qui peuvent être difficiles à détecter.
	Les points suivants sont des points clés à retenir de ce document de synthèse sur l'infarctus du myocarde avec des artères coronaires non obstructives (MINOCA) :
	 Parmi les patients présentant un infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST (STEMI), la majorité présente une occlusion coronarienne sur l’angiographie et  Environ 10% n'ont pas de coronaropathie obstructive importante. Un diagnostic de M...
	 Les critères suivants sont nécessaires pour un diagnostic MINOCA: un biomarqueur cardiaque positif tel qu'une troponine cardiaque, avec des signes cliniques d'ischémie (symptômes, changements d'ondes ST-T, développement d'ondes Q pathologiques, imag...
	 Les artères coronaires non obstructives à l'angiographie sont définies comme l'absence de coronaropathie obstructive à l'angiographie (c'est-à-dire, pas de sténose coronarienne ≥ 50%) dans toute artère liée à l'infarctus potentiel. Cela inclut les p...
	 Les causes potentielles d’une troponine élevée comprennent les étiologies coronaires telles que rupture de plaque, spasme coronarien, dissection coronarienne spontanée, dissection aortique aiguë avec extension coronaire, troubles microvasculaires co...
	 Les multimodalités sont souvent nécessaires pour diagnostiquer et évaluer le MINOCA. Au-delà des angiogrammes coronaires, l'utilisation d'échocardiogrammes, l'imagerie par résonance magnétique, la tomodensitométrie et l'échographie intravasculaire a...
	 La prévalence estime que jusqu'à 9% des patients ayant un IDM ont un MINOCA, c'est pourquoi une meilleure compréhension des mécanismes et prise en charge de ces patients est justifiée.
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