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Les pieges diagnostiques (MINOCA)

RESUME: Les infarctus du myocarde sans obstruction coronarienne significative ou MINOCA (myo-
cardial infarction with non-obstructive coronary arteries) regroupent des groupes hétérogénes de pa-
tients présentant un tableau de souffrance myocardique d’origine ischémique, sans lésion significa-
tive supérieure a 50 % retrouvée a I’angiographie. lls incluent des causes cardiaques, coronaires ou
non coronaires, et extracardiaques.

La réalisation d’un bilan étiologique exhaustif, comprenant en particulier 'IRM myocardique et I'ima-
gerie endocoronaire, est nécessaire pour confirmer le diagnostic, éliminer les diagnostics différentiels
et préciser le mécanisme responsable de la souffrance myocardique, ce qui permettra de guider la
prise en charge thérapeutique ultérieure.

Les principales étiologies de MINOCA sont la rupture ou I’érosion de plaque athéromateuse non obs-
tructive, les causes thromboemboliques, le vasospasme, les dissections coronaires spontanées et la
dysfonction microvasculaire.

Le traitement des MINOCA est a adapter en fonction de I'étiologie retrouvée ou suspectée. En I’ab-
sence de cause identifiée, la prescription d’un traitement ciblant les principales causes est proposée,

associant antiagrégants plaquettaires, statines, IEC/ARA2 et inhibiteurs calciques.
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B Définition

Le terme MINOCA est longtemps resté
mal défini, entrainant une grande
variabilité des patients inclus dans les
études et par conséquent des prises en
charge diagnostique et thérapeutique.
Pour tenter d’homogénéiser les patients
inclus dans les études sur les MINOCA,
aboutir a des données solides sur cette
pathologie ethomogénéiser les prises en
charge diagnostique et thérapeutique,
une premieére définition consensuelle
a été proposée en 2016 par ’European
Society of Cardiology [1], adaptée en
2019 par I’American Heart Association
[2] et incluse dans les derniéres recom-
mandations de la Société européenne de
cardiologie sur le syndrome coronarien
aigu sans sus-décalage du segment ST [3].

Le diagnostic de MINOCA repose actuel-
lement sur les critéres présentés dans le
tableau I [2, 3]. Les myocardites et les

syndromes de Takotsubo sont donc par
définition exclus des MINOCA, car la
souffrance myocardique dans ces patho-
logies n’est pas liée & un mécanisme
ischémique et nerépond pas aux critéres
de la 4° définition universelle.

B Epidémiologie

La prévalence des MINOCA est trés
variable selon les séries et la définition
utilisée; elle représenterait 5-6 % des
infarctus du myocarde [5].

En comparaison aux patients présentant
un infarctus du myocarde en rapport
avec une coronaropathie obstructive,
ceux présentant un MINOCA sont plus
jeunes (58 ans contre 61 ans), plus sou-
vent des femmes (jusqu’a 50 % pour les
MINOCA contre 25 % en cas de coro-
naropathie obstructive) et sont moins
souvent atteints de facteurs de risque
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Le diagnostic de MINOCA chez les patients ayant un infarctus du myocarde

et remplissant les critéres suivants:

— symptémes d’ischémie myocardique;

— apparition d'ondes Q pathologiques;

1. La présence d’'un infarctus du myocarde selon la 4° définition universelle [4]:

o Elévation ou diminution du taux de troponine avec au moins une valeur supérieure au
99¢ percentile de la limite supérieure de la normale.

e Associée a des signes cliniques d’infarctus:

— nouvelles modifications ischémiques sur l'électrocardiogramme;
— preuve a l'imagerie d'une nouvelle perte de myocarde viable ou apparition de troubles

de la cinétique segmentaire compatible avec une cause ischémique;
— mise en évidence d'un thrombus coronaire en angiographie ou a l'autopsie.

e On distingue donc les patients:

moyennes.

2. L'absence d’obstruction coronaire significative en angiographie:
e Définie par l'absence de sténose = 50 % dans un vaisseau épicardique majeur.

- sans sténose angiographique: artéres coronaires normales;
- avec sténoses angiographiques < 30 % : irrégularités luminales modérées;
— avec sténoses > 30 % mais restant < 50 %: lésions athérosclérotiques coronaires

3. Labsence de diagnostic alternatif spécifique pouvant expliquer la présentation clinique
(notamment sepsis, embolie pulmonaire, myocardite).

Tableau I: Critéres diagnostiques de MINOCA. MINOCA: myocardial infarction with non-obstructive coronary

arteries.

traditionnels de maladie cardiovascu-
laire tels que le diabete, ’hypertension,
les dyslipidémies, la consommation de
tabac et les antécédents familiaux d’in-
farctus du myocarde [5, 6].

H Causes spécifiques
1. Déstabilisation de plaque
Les déstabilisations de plaque coronaire

incluentlesruptures de plaque (disconti-
nuité dans la chape fibreuse avec mise en

contact des éléments lipidiques throm-
bogenes du centre de la plaque avec le
sang), les érosions de plaque (érosion
endothéliale avec mise en contact du
sous-endothélium avec le sang respon-
sable de thrombose in situ, fig. 1) et les
nodules calcaires. Elles peuvent entrai-
ner un infarctus du myocarde par for-
mation de thrombus avec embolisation
distale, vasospasme associé ou thrombus
occlusif spontanément reperméabilisé.
Meéme i le diagnostic peut étre suspecté a
l’angiographie, I'imagerie endocoronaire
est’examen de choix pour le confirmer.

Fig. 1: Rupture et é’rosion de plaque en OCT. (A) Rupture de plaque. La fléche jaune délimite la rupture de la
chape fibreuse. (B) Erosion de plaque. La fléche blanche désigne un thrombus blanc a la surface d'une lumiére
irréguliere sans visualisation de rupture.

2. Vasospasme coronaire épicardique

Il correspond & une vasoconstriction
intense des artéres coronaires épicar-
diques responsable d’une altération du
débit sanguin myocardique. Il peut étre
spontané, le plus souvent en rapport
avec une dysfonction endothéliale, ou
provoqué (cocaine, amphétamines,
5-fluorouracile). Le diagnostic repose
sur lareproduction du spasme lors d’un
test de provocation par injection intraco-
ronaire d’acétylcholine ou d’ergonovine.

3. Dysfonction microvasculaire

La microcirculation coronaire est res-
ponsable d’environ 70 % des résis-
tances coronaires en 1’absence de
coronaropathie et est mal analysée par
I’angiographie coronaire. Son impli-
cation dans I’angor microvasculaire a
été bien étudiée [7] mais reste débat-
tue dans les MINOCA, la dysfonction
microvasculaire retrouvée pouvant étre
la cause de I'infarctus ou une séquelle
de souffrance myocardique d’origine
ischémique ounon [8].

4. Embolies ou thromboses coronaires

Les embolies ou thromboses coronaires
peuvent étre responsables de MINOCA
en cas d’atteinte de la microcircula-
tion ou de reperméabilisation sponta-
née. Diverses situations pathologiques
peuvent entrainer une embolie ou throm-
bose coronaire: troubles de I’hémostase
constitutionnels (mutation du facteur V
Leiden, mutation G20210A du facteurll,
résistance a la protéine C activée, défi-
cit en protéine S ou G, déficit en anti-
thrombine III, élévation du facteur VII,
hyperhomocystéinémie), purpura
thrombotique thrombocytopénique
(PTT), thrombopénie induite a ’héparine
(TIH), syndrome des antiphospholipides
(SAPL), syndromes myéloprolifératifs.

5. Dissection coronaire spontanée

Cette pathologie touche préférentielle-
ment les femmes de moins de 50 ans. Sa
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Fig. 2: Dissection coronaire spontanée. Images d’OCT (A et B) et d'IVUS (C) montrant la fausse lumiére avec

hématome intramural (+) et la rupture intimale (fléche).

physiopathologie associe une rupture
entre la média et I’adventice des vais-
seaux etun hématome intramural, le tout
entrafnant une compression de la vraie
lumiére pouvant survenir sur plusieurs
vaisseaux en méme temps. Un facteur
déclenchant émotionnel, hormonal ou
apres une activité physique intense est
souvent retrouvé et elle s’associe fré-
quemment a une dysplasie fibromus-

culaire [9]. Le diagnostic repose sur
I’angiographie coronaire, associée en cas
de normalité a de I'imagerie endocoro-
naire au prix toutefois d’un risque d’ag-
gravation de la dissection (fig. 2).

6. Infarctus du myocarde de type 2

Ce terme désigne un groupe hétérogene
de pathologies entrainant une inadéqua-

tion entre les apports et les besoins en
oxygene du myocarde (anémie, sepsis,
arythmiesrapides...), responsable d’'une
élévation de troponine associée a des
signes/symptomes d’ischémie [4], en
présence ou non d’une coronaropathie
sous-jacente.

B Examens complémentaires

Apres avoir éliminé une coronaropa-
thie obstructive par I’angiographie, les
recommandations proposent de suivre
un algorithme diagnostique pour dif-
férencier les MINOCA des diagnostics
alternatifs (fig. 3) [2]. En premier lieu,
il convient de bien analyser le contexte
clinique et d’éliminer les causes alter-
natives de souffrance myocardique
d’origine non ischémique telles quune
embolie pulmonaire ou une pathologie
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Fig. 3: Algorithme diagnostique pour les MINOCA. La partie rouge indique les diagnostics alternatifs immédiats ne nécessitant pas d'explorations complémentaires.
La partie jaune indique l'algorithme diagnostique a suivre pour poser le diagnostic de MINOCA et éliminer les diagnostics alternatifs. La partie verte indique les dia-
gnostics finaux de MINOCA. IVUS: intravascular ultrasound; MINOCA: myocardial infarction with non-obstructive coronary arteries; OCT: optical coherence tomography;

SCAD: spontaneous coronary artery dissection. D'aprés [3].
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responsable d’un déséquilibre entre
les apports et la consommation en
oxygene du myocarde (crise hyperten-
sive, sepsis, anémie sévere, contusion
cardiaque...).

Il peut ensuite s’avérer utile de relire
attentivement la coronarographie ini-
tiale pour vérifier I’absence d’occlusion
d’une petite branche, de sténose signifi-
cative distale, d’embolie ou de dissection
coronaire spontanée qui auraient pu étre
manquées.

Une évaluation initiale de la fraction
d’éjection du ventricule gauche et de la
cinétique segmentaire doit étre réalisée,
par échocardiographie transthoracique
(voire par une ventriculographie), et
peut permettre d’éliminer des causes de
souffrance myocardique non ischémique
telles que le syndrome de Takotsubo ou
d’autres cardiomyopathies.

L'IRM cardiaque est un examen clé:
elle permet le diagnostic positif d’in-
farctus du myocarde et I’élimination
des diagnostics différentiels. En cas de
cause ischémique, elle mettra en évi-
dence un rehaussement tardif de siége
sous-endocardique, alors que celui-ci
sera sous-épicardique en cas de myo-
cardite et absent et associé a un cedeme
et a des troubles de cinétique segmen-
taires spécifiques en cas de syndrome de
Takotsubo. Elle est donc recommandée
chez tous les patients en 1’absence de
cause évidente [10].

Un test de provocation coronaire par
acétylcholine ou ergonovine doit étre
réalisé en cas de suspicion de vaso-
spasme coronaire épicardique ou de
spasme microvasculaire.

L’imagerie endocoronaire par IVUS
(intravascular ultrasound) ou OCT
(optical coherence tomography) est
également intéressante en ’absence
de cause identifiée, en particulier lors-
qu’une rupture ou érosion de plaque, un
thrombus ou une dissection spontanée
sont suspectés [11].

En fonction du contexte, la recherche
d’un trouble de ’hémostase constitu-
tionnel ou acquis pourra étre réalisée, a
distance de la phase aigué et lors d'une
consultation hématologique spécialisée.

Malgré cette démarche diagnostique
rigoureuse, la cause du MINOCA reste
toutefois indéterminée dans 8 a 25 % des
cas[1,12].

B Traitement

Le traitement est a adapter a 1’étio-
logie retrouvée ou suspectée comme
étant responsable du MINOCA. En cas
de rupture ou d’érosion de plaque, il
est identique a celui d’un infarctus en
rapport avec une coronaropathie obs-
tructive et associe une antiagrégation
plaquettaire simple ou double, des
statines, des bétabloquants et des IEC/
ARA2 [2].

La mise en évidence d’un vasospasme
apres un test de provocation nécessite
un traitement par inhibiteurs calciques,
le plus souvent en bithérapie, auxquels
peuvent étre associés des dérivés nitrés.
Les bétabloquants sont contre-indiqués
dans ce contexte.

En cas de dysfonction microvasculaire,
I'utilisation d’inhibiteurs calciques et de
bétabloquants est recommandée.

Les embolies et thrombus coronaires
requiérent un traitement antithrombo-
tique, par antiagrégant ou anticoagulant
selon la cause, et peuvent nécessiter
des traitements spécifiques en fonction
du contexte (échanges plasmatiques,
corticoides...).

En cas de dissection coronaire sponta-
née, un traitement conservateur doit
étre privilégié en raison du risque d’ag-
gravation de la dissection lors de I’an-
gioplastie. Celle-ci doit étre réservée
aux patients instables présentant un
sus-décalage du segment ST en rapport
avec une occlusion coronaire totale.

Le traitement conservateur associe de
I’aspirine, des bétabloquants et des sta-
tines. En I’absence de données solides,
la grossesse et I’activité physique sont
contre-indiquées.

En ’absence de cause identifiée, un
traitement empirique ciblant les prin-
cipales causes de MINOCA est proposé,
associant aspirine, statines, IEC/ARA2
et inhibiteurs calciques (si la suspicion
de spasme persiste) [3]. Dans tous les
cas de MINOCA avec mise en évidence
d’une athérosclérose méme minime, une
prise en charge agressive des facteurs de
risque cardiovasculaire modifiables doit
étre faite.

B Pronostic

Les criteres d’inclusion dans les études
sur les patients atteints de MINOCA
et les critéres de jugement étaient trés
variables, rendant I’évaluation du pro-
nostic difficile. Il a néanmoins été mon-
tré que les patients atteints de MINOCA
ont un meilleur pronostic que ceux pré-
sentant un infarctus en rapport avec une
coronaropathie obstructive, mais moins
bon que des adultes sains de mémes
catégories d’age et sexe [5, 6]. Dans une
méta-analyse, le taux de mortalité a
12 mois était de 4,7 % [5]. Il existe éga-
lement un risque de récidive, variable
selon I’étiologie en cause.

B Conclusion

Les MINOCA sont une entité diagnos-
tique a part entieére, avec des critéres
diagnostiques précis. Ils correspondent
a une souffrance myocardique d’ori-
gine ischémique, sans obstruction
coronaire significative retrouvée en
angiographie. Une démarche diagnos-
tique rigoureuse et exhaustive doit étre
réalisée pour confirmer le diagnostic
de MINOCA, éliminer les diagnostics
alternatifs de souffrance myocardique,
déterminer la cause et choisir le traite-
ment approprié.
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