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RAPPEL ANATOMIQUE:

|- Systeme artériel :

- Les arteres coronaires droite et gauche naissent
a la racine de I’aorte juste au dessus des valves
sigmorides. Elles fournissent la totalité du sang
qui irrigue le myocarde.



A- Artere coronaire gauche :

-1) I’artere interventriculaire
antérieure (IVA): Chemine
dans le sillon interventriculaire
antérieur vascularise toute la
face anterieure du VG et le
Septum IV mais aussi les
faisceaux electrigues du coeur.
Branche Gauche et droite du
His

- 2) La circonflexe (Cx) chemine dans le sillon

auriculo ventriculaire: vascularise la paroi latérale
du VG




B- Artere coronaire droite :

- 1) Passe entre |’oreillette droite
OD et I’artere pulmonaire ;
chemine dans le sillon auriculo
ventriculaire droit. 2) Donne
I’artere du bord droit du coeur
(Marginale droite) qui alimente
le VD.

- Sur la face inférieure du coeur
elle se recourbe et chemine dans
le sillon auriculo ventriculaire :
c’est I’artere interventriculaire
post 3).



Notions de base

Le myocarde consomme beaucoup d’énergie (la
contraction des myocytes nécessite de fortes quantites
d’ATP produites par le metabolisme oxydatif mitochondrial)
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Notions de base

e myocarde consomme beaucoup d’énergie (la
contraction des myocytes nécessite de fortes quantites
d’ATP produites par le métabolisme oxydatif mitochondrial)

Le myocarde recoit 5% du debit cardiague au repos
(environ 250 cc/mn)

L’extraction d’oxygene par le myocarde est
d’emblée maximale

La seule adaptation possible est la vasodilatation
coronaire

La perfusion myocardique se fait essentiellement en
diastole



La vasodilatation coronaire se fait par

Le NO (mono-oxyde d’azote) secréte par les
cellules endothéliales normales

Les récepteurs Beta-2 adrénergiques

Les prostaglandines vasodilatatrices
(prostacyclines)

L’adenosine (Vasodilatation métaboligque)



|_es determinants de la consommation
en 02 du myocarde

l—i—l

Frequence « Contrainte » Contractilite

Cardiaque parietale du (Inotropisme)
myocarde

Dimension Pré charge Post charge (PA

du VG (PTDVG) systolique)




REGULATION DU DEBIT CORONAIRE:

|- Facteurs physigues ou mecaniques :



REGULATION DU DEBIT CORONAIRE:
|- Facteurs physigues ou mecaniques :
A- Pression de perfusion
Coronaires = leres branches de I’aorte

La pression dans les coronaires = Pression

aortique...sauf s’1l y a des retrecissements sur
leur trajets
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REGULATION DU DEBIT CORONAIRE:

|- Facteurs physigues ou mecaniques :
A- Pression de perfusion
B- Tension intramyocardique :

- La contraction ventriculaire ; par son effet de
compression sur les vaisseaux coronaires
Intramyocardigues est responsable de variations
cycligues du debit coronaire :

1- Pendant la contraction isovolumetrigue
ventriculaire : Le débit | brutalement.



CARACTERISTIQUES DE LA
CIRCULATION CORONAIRE:

ARTERES CORONAIRES EPICARDIQUES

MUSCLE

CARDIAQUE | ‘i

PLEXUS ARTERIEL SOUS-ENDOCARDIQUE



CARACTERISTIQUES DE LA
CIRCULATION CORONAIRE:

La coronaire gauche n’est perfusee qu’en
diastole; car le coeur (par sa propre contraction en
systole) gene le débit dans le myocarde; et la
circulation ne se fait dans les arteres qui irriguent
la partie sous endocardique du VG gue pendant la

diastole.



Diastole: Le myocarde est relacheé
La pression dans le VG < Pression
dans I’AQO et dans les coronaires

La perfusion dans le myocarde peut se faire



Systole: Le myocarde est contracte
La pression dans le VG = Pression
dans I’AQO et dans les coronaires

La perfusion dans le myocarde ne peut pas se faire



REGULATION DU DEBIT CORONAIRE:

|- Facteurs physigues ou mecaniques :
A- Pression de perfusion

B- Tension intramyocardique :

C- Frequence cardiaque :

1- Lors d’une tacchycardie : le débit est géné
par I’allongement du temps pdt lequel le coeur se
trouve en systole

2- En cas de bradycardie : I’inverse se produit
de plus les besoins myocardigues sont moindres.

=» Role des Beta bloquants dans I’angor




REGULATION DU DEBIT CORONAIRE:

|1- Facteurs nerveux et neuro humoraux :
- Les arteres coronaires contiennent :

- Des récepteurs béta adrénergiques qui
provoquent une vasodilatation

- Des recepteurs alpha adrenergiques qui
provoquent une vasoconstriction.



REGULATION DU DEBIT CORONAIRE:

1- Facteurs nerveux et neuro humoraux :

- Quand la pression sanguine systémique chute : la
decharge (réflexe) adrenergique provoque une
vasodilatation qui préserve le débit coronaire au
depens des autres circulations des autres organes ;
sauf le cerveau.

- |l est probable que le controle des arteres
coronaires est un phenomene local et non nerveux



REGULATION DU DEBIT CORONAIRE:

[11- Facteurs metaboliques :

- Parallélisme etroit entre le niveau du
metabolisme myocardique et le débit coronaire ;

- Le myocarde ajuste son debit a son besoin
d’energie.

- L>accumulation de certains métabolites est
responsable d’une « hyperhémie réactionnelle » ;
parmi ces substances : pressions partielles en O2 ;
en CO2 ; acide lactique ; 1ons H+ ; histamine ;
prostaglandine et adenosine.



Notion de reserve coronaire:

Concept de réserve coronaire

Reserve coronaire

. 1] . l
Dilatation maximum

— (perte de l'autorégulation)
— . )
/

/

Injection d’une drogue
vasodilatatrice

s .
g ! Réserve coronaire
ﬁ /

-

Multiplie le debit
coronaire par 3 a 6.

Autorégulation du
débit coronaire

l —

DC= Deébit coronaire

Pression de perfusion coronaire
D'aprés Kloeke E.J. Civeulation 1087 ; 76 ; 1183,



Courbe de Franck Starling

Rendement du myocyte

|

Point de rendement maximal

Pre-charge (pression dans I’OD)




ANGOR

Définition: Etat au cours duquel la quantité

de sang et/ou d’oxygene apportée au myocarde
est Insuffisante soit au repos (angor de repos)
soit a I’effort (Angor d’effort).

Définition physiopathologique:
Inadaptation entre les besoins et les
apports en oxygene



Balance Besoins/Apports

Besoins Apports




En regle genérale

Besoins

Apports




Angor débute si..

Besoins

Apports




Que se passe t-1l en cas de desequilibre
besoins/apports

Myocarde

(Pas de réserve d’énergie: pas de glycogéne)

En cas d’ischémie: VVoies métaboliques anaérobie

.k

synthese d’acide lactique (lactate)




Ischemie myocardique
phénomene d’abord biochimique

ensuite electro-cardiographique

et éventuellement clinique.



Enchainement des événements dans
I’Insuffisance coronarienne

Diagnostic possible en mesurant les
—) lactates dans le sinus coronaire
- —) Ischémie silencieuse
Dysfonction cardiague
—) ischemique sans
douleur




Les cellules qui fonctionnent en état

d’ischemie perdent leurs propriétes normales:




Conséquence possible

A e

18" phénomene d’une insuffisance
coronarienne aigue






L’Ischémie myocardique

Peut genérer 2 phénomenes importants a
considerer



Myocarde Hybernant
Myocarde Sidére



Ischemie durable

!

!

Necrose Hibernation Sidération

!



Myocarde hibernant

Le myocarde a éteé privé d’0O2
Il se met en hibernation:

cad gu’il reste vivant (viable) mais ne se contracte
plus.

Il récuperera sa fonction contractile si I’apport sanguin
se normalise

Ces territoires ne se contractent pas au repos, mais
peuvent se contracter lors d’un stress supplementaire
(echo de stress), ou fixeront un marqueur qui péenetre
dans les cellules viables (scintigraphie de viabilite).



Myocarde sidére

Le muscle cardiague a été mis KO par I’ischemie
transitoire (sans étre irreversiblement néecrose)

Il ne se contracte plus
1l va récupérer doucement apres son KO



les etiologies de I’angor



Inadaptation besoins/Apports

Le plus souvent par diminution du debit dans les
arteres coronaires

==> ATHEROME +++++
==> SPASME ++
==> BAISSE DE LA RESERVE CORONAIRE



Rupture de plague dans la coronaire

Plaque rompue
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SCA ST-

SCAST+

Thrombus non occlusif

Thrombus occlusif



Plaques non rompues,
avec hémorragie intra
plaque (droite), mais
sans activation de la
thrombose dans la
lumiere du vaisseau

Plaque rompue: chape
fibreuse rompue
mettant le contenu de
la plaque en contact
avec la lumiere
artérielle, thrombus non
oblitérant, responsable
d’embolies distales

Plaque rompue, en
contact avec la lumiere
artérielle avec
thrombus oblitérant




Atherome coronarien

Plaque stable Plaque instable Plaque rompue




Qu’est ce qui peut réduire le débit sanguin au
P g
myocarde ?

Athérome

m Dans 95-99% des cas.

Coronaire normale \ ﬁﬁﬁ

m Dans 1-5% des cas.

spasme




Sténose Coronaire athéromateuse




Athérome coronaire

L’atherome coronaire réduit les propriétes
vasodilatatrices des cellules endothéliales

A partir de 50-70% de stenose ==> perte de la

« réserve coronaire » (capacités d’augmentation
du débit coronaire)

Au dela de 90% de stenose, le débit peut étre
Insuffisant au repos









Sténose
coronaire










Plague Stable Plaque Instable

Stenose organique Rupture de plaque:
mais pas de risque Syndrome Coronarien
evolutif immédiat Aigu



Le Développement de I’ Atherothrombose:

Un Processus Generalise et Progressif
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Angor Angor Infarctus du
stable Instable myocarde



Angor Angor Infarctus du
stable Instable myocarde

—
SCA



Classification de I'lnsuf coronarienne

SCAST- SCAST+
(Angor instable) (Infarctus du myocarde
transmural)

Ez

0 0 + +

s e

Infarctus




*—Iﬁ—i

INSTABLE ou SCA ST- SCA ST+

Sténose organigue mais pas A partir d’une rupture de
de risque évolutif immédiat plague: Syndrome

Coronarien Aigu



|_es moyens d’action therapeutique

 ———

Frequence
Cardiaque

Ralentir

Contractilité Contrainte
parietale du

myocarde

Eviter exces Baisser

contractilité

Beta bloqueurs
Calcium blogueurs

Beta blogueurs
Calcium blogueurs

la pression

Trinitrine
Calcium bloqueurs
Inh enz Conversion




Principes therapeutiques de I’angor



Principes théerapeutiques de I’angor

Angor Infarctus aigu

$ $

a coronaire n’est pas

totalement thrombosée La coronaire est
Plaque instable totalement thrombosée
Trt Médical e myocarde est en train
Coronaro dans les 24- de « braler »
48h
pour Revascularisation

Revascularisation URGENTE



1) On agit sur le
thrombus:

= AAP
=>» Héparines

2) On agit sur la plaque =~
d’ athérome fissurée 162,952

=» Statines

3) On met le myocarde
Ischémique au repos

=> Betabloquant



Moyens thérapeutique de I’angor

On agit sur le thrombus:
= AAP
= Héparines

On met le myocarde ischémigue au repos
=>» Betabloguant

On agit sur la plague d’athérome fissurée
=>» Statines




« Revascularisation »



Coupe longitudinale
d’une artére coronaire
obstruée par des dépdts
graisseux.

Un mandrin est glissé
dans 'artére et a travers
le rétrécissement.

Le ballonnet dans
le rétrécissement.

- .J?‘f‘rt’-k.‘\
Une fois que le ballonnet 7"\ i /
est en place il est gonflé, \ \/ \/ ‘/ / X
ce qui provoque |'écrase- \ \ A \
ment des dépdts de \
graisse et le leger étire- T ;s
ment de l'artére. e b

Le ballonnet est dégonfle
avant d’étre retiré de
I'artére.

La dilatation a élargi la
partie rétrécie de I'artére;
le flux sanguin peut a
nouveau perfuser le coeur
normalement.






















gt el Nat et Vet




Thrombose coronaire




Objectifs de la prise en charge de |” infarctus

Défibrillateur
SAMU
USIC

Ouvrir I’ artere coronaire qui
s’ est bouchée

Limiter la taille de Faciliter la désobstruction

Eviter que |" artére ne se

I” Infarctus rebouche

parer aux complications




..de la compréhension de nombreuses
formes cliniques d’angor

Angor d’effort Angor de repos




Inadaptation besoins/Apports

Parfois par augmentation des besoins au dela des
possibilites physiologiques « normales ».

==> DEMANDE Extra physiologique



Tachycardie
Hyperthyroidie
Tachycardie Fidvre
Hyperthyroidie Anémie
Fievre @
Besoin en 02 Anémie /
du myocarde au repos ® / Seuil d’ischémie
/ O
Coronaires
O stenosées
Coronaires

normales




Mécanisme

Ex de causes

Augmentation de la FC

Toutes Tachycardies

Tension pariétale

HTA
CMH
RAO/IAO

du travail cardiaque

Effort

Anémie
Hyperthyroidie
Tachycardie

Augmentation des
besoins en périphérie

Choc Septique
Hyperthyroidie
Acromegalie



De la compréhension de certaines
formes cliniques par la
physiopathologie






Le cceur est bien alimenté au repos mais va
souffrir d’ischémie si la demande augmente



A la marche au froid/ Vent de face +++
Lors d’un stress physique

Démarrage en cote (effet warm up)
Lors d’un effort sexuel

En période post prandiale

La douleur cede a I’arrét de I’effort



Angor de décubitus

° Survient chez un patient qui a une
stenose coronaire infra-clinique

physiopathologie = majoration du
retour veineux par le décubitus
(augmentation de la pre-charge) ==>
surcroit de travail au Ventricule gauche



Le stress (dispute/émotion violente)
fait sécréter des catecholamines qui

=>» Augmentent la TA donc la post
charge (MVVO2)

=>» Accélere le ceeur (MVO2)



e froid

=» vasoconstriction reactionnelle
=» augmente les résistances vasculaires
péripheriques

=>» augmente le travail du cceur



Dans cet forme d’angor les arteres
coronaires ne sont pas rétrecies de
I’Intérieur mais elles ont tendance a
spasmer.



Terraln

Fumeur
Migraineux
Raynaud

Particularités cliniques

Survient au petit matin +++
Risque

Trouble du rythme (par ischemie)

Mort subite
Evolution fréguente vers une coronaropathie organique



Traitement

Privilégier des medicaments qui dilatent ou
empéchent le spasme

Nitrés
Calcium bloqueurs (Parfois fortes doses
nécessaires)

Eviter les médicaments qui peuvent favoriser le
spasme.



Coronaires saines mais besoins > Offre



Meécanismes

Ex de causes

Augmentation de la FC

Toute Tachycardie

1 Tension pariétale

HTA
CMH
RAO/IAO

1 du travail cardiaque

Effort

Anémie
Hyperthyroidie
Tachycardie

Augmentation des
besoins en peripherie

Choc Septique
Hyperthyroidie
Acromegalie



Comment fait-on le diagnostic d’un
angor ?



Vous étes devant un patient qui présente des
symptomes qui peuvent évoquer un angor
(insuffisance coroanrienne)

Comment peut-on théoriguement envisager le
diagnostic ?



Enchainement des événements dans
I’Insuffisance coronarienne

Diagnostic possible en mesurant les
—) lactates dans le sinus coronaire
- —) Ischémie silencieuse
Dysfonction cardiague
—) ischemique sans
douleur




Moyens diagnostiques

Des tests pour Des examens
« demasquer » pour montrer le
une ischémie retrécissement de
myocardigue (ou des) artere(s)
coronaires

g 4

Test fonctionnels Imagerie



Tests fonctionnels Imagerie
ECG de repos Coronaro-Scanner
Test d’effort Coronarographie ++

Scintigraphie
Echo de stress



| ECG de repos:

Normal au repos >50% des cas

Un courant de lésion sous endocardigue (sous decalage de ST) est
plus grave qu’un aspect d’ischémie sous épicardique (onde T
Ample pointues négatives)

Attention a leur interprétation

Effet de certains trt
Effet d’autres pathologies
Contexte//

Ischemie lesion sous-endocardique




ELECTRODES PRECORDiALES

® Espaces
intercostaux




Normal

Lésion sous epi



ECG dans I’Angor

R

o R Y1~ i~
|

i

|

-—d-‘.-/\'— 1
D3 P reprfeeyVa B

Ischemie sous épicardique
antérieure

D
‘———"--ﬁ R — N vl ‘,"‘,-\ - e V4 s
|
D ' — N P— ‘W‘—/\'\ — v —
pemr ot peeten V3 i V6

Courant de lesion sous
endocardique infero-latéral

Rappel: ECG Normal dans 50% des cas
(en dehors d’une crise)



Test d’effort:

Principe
Attention au faux négatifs
Certains territoires sont mal explores
« Parle » en V4-V5 sans valeur de localisation
Spécificité >> chez I’homme vs Femme
Respect des contre-indications (RAO/CMO/HTA/SCA)
Criteres d’interprétation:
Atteindre 70% FMT



Test d’effort




Test d’effort

| f 1 i | Z f l | [ |
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Scintigraphie:

Principe: Marqueur de la perfusion (radioactif)

Qui va se fixer dans la cellule viable

Au repos si pas de nécrose
A I’effort si pas d’ischémie ni de nécrose

Une Zone qui fixe au repos et ne fixe pas a |I’effort
= Zone Ischémique

Inconvénients:

Nbx faux positifs
Cher
Irradiant






Echo de « stress »

Echographie cardiaque
Perfusion de Dobutamine

Mise en éevidence de territoires
hypocontractiles au stress



Enchalnement des événements dans
I’Insuffisance coronarienne

Diagnostic possible en mesurant les
—) lactates dans le sinus coronaire
- —) Ischémie silencieuse
Dysfonction cardiague
—) ischemique sans
douleur




Troponine:

TplouT

Protéine relarguée lorsqu’il y a une nécrose
myocytaire



Classification de I'lnsuf coronarienne

Angor Infarctus du
iInstable myocarde




Coronaro Scanner

Possible grace aux scanner multibarettes
Injection d’lode
Rayons X
Limité par les calcifications
...Sensibilité £ 90%
Specificite 65%
Non recommande pour bilan sans point d’appel









Coronarographie

Ponction arterielle

lode

Rayons X

< 0.05% de complication grave

0,001 % de complication mortelle

Permet le traitement ad hoc par angioplastie












Coronarographie

Pendant la coronarographie on peut faire des
tests pour

=» Evaluer la Réserve coronaire
Doppler coronaire ou FFR

= Documenter une tendance au spasme
Test Methergin (Methylergométrine)



Certains examens deéetectent une stéenose
coronaire d’autres une ischémie

Deétection d’une
Ischémie
Ergométrie (test d’effort)
Scintigraphie

Echo de stress
(dobutamine)

Holter ECG (ST)

Test d’ischemie pendant la
coronarographie (FFR)

Détection d’une
sténose coronaire

Coronarographie
Coroscanner



Douleur de I’'lInsuffisance coronaire
Siege et irradiations de la douleur




Siege et irradiations de la douleur

1 Douleurs hautement suggestives

@ d ‘'une angine de poitrine

~ 2 Douleurs suggestives d 'une algie

non angineuse

3 Douleurs equivogues




La douleur de l’Infarctus du
myocarde

« Méme type de douleur mais plus durable
(> 20 mn)

« Non soulagée par Trinitrine
e survient le plus souvent au repos ou la nuit.



La gestuelle du coronarien

Si l'un des ces J gestes est utilisé par le patient pour décrire la douleur

La probabilité gqu'elle soit d'origine cardiaque est de 77 '
B. Med. J.,1995 311: 1660-1661



Les troubles conductifs

° BAV de haut

d eg ré souvent résolutif

° BBG plus grave que
" BBD

Peuvent nécessiter
un Pace Maker

temporaire....ou
définitif

126



Les ruptures

Rupture
paroi libre

Rupture
Pilier
mitrale

ure
tale

127



Ischémie irréversible Ischémie réversible




i Ees Eomplications Mecaniques

* Rupture Parol libre

— Hémopéricarde aigue
— Tamponnade

— Dissociation
électromécanique

— > 99,9% de Mortalite
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Lésion sur Corondire Droite
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By

~ Une seconde plaque rompue

Dans 797 des cas |
Une 3eme plague rompue
Dans 12.57% des cas |




