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Telles les licornes, l’angine sur 
coronaires normales n’existe pas!



Non pas parce que l’angine ne peut
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belle-mères, elles ne sont jamais 

tout à fait normales
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Objectifs
• Décrire les 

pathologies recherchées.

• Recommander 
l’investigation approprié
e.

• Décrire le traitement 
recommandé en fonction 
du diagnostic.



Le coeur
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Il n’existe pas de nocicepteur connu dans le myocarde. Les nerfs sympathiques permettent la 
principale efférence nociceptive du myocarde. Le signal nociceptif converge vers les ganglions 
stellaires et cervicaux, jusqu’à la colonne intermédiolatérale (T2 to T6) 
Ultimement, le signal converge vers le SNC via les voies spinothalamiques

SCS

Jolicoeur et al., Invasive and Device Management of Refractory 
Angina

The transmission of the nociceptive impulse
in the small afferent A-delta and C fibers to
the central nervous system.
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Neuron 2007;55:377-91.



Henry and Jolicoeur, Nature Reviews Cardiology 2014;11:78



Le coeur ne souffre pas. La douleur cardiaque est un 
signal nociceptif originant du coeur, transit par les voie

efferentes sympatiques et qui est reconsitué au 
cerveau. N’importe quelles pathologies sur la voie

neurogène peut causer de l’angine avec des coronaires
normales. On parlera alors d’angine neurogénique



ASSUMONS UN INSTANT QUE 
DANS LE CAS QUI NOUS 

INTÉRESSE, IL Y AIT VÉRITABLEMENT 
ISCHÉMIE MYOCARDIQUE

Art: Antoine Tava; « Screeming heart »



Au-delà de la 
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mitochondrie



Quelques définitions
• Syndrome X (syndrome de Campeau): triade couplant

angine + depression ST au stress (effort) + coronaires
exemptes d’athérosclérose

• Angor microvasculaire: ischémie myocardique en absence 
de lésion épicardique significative (athérosclérose des 
petits vaisseaux)

• Douleur cardiaque: signal nociceptif originant du coeur
sans évidence d’ischémie myocardique

• Angine vasospastique: sténose paroxystique coronaire, 
reversible par nitrates avec ou sans MCAS 

• Ischémie myocardique induite par le stress mental: 
depression ST objectivée lors d’un stress mental



Marinescu JACC Cardiovasc Imaging 2015;8(2):



Angines réfractaires

Jolicoeur, Chronic Coronary Artery Disease: A Companion to Braunwald’s Heart Disease, 2017
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Les coronaires normales n’existent pas. Une
patiente (ou un patient) qui accuse ésente des
douleurs cardiaques présente le plus souvent
un spasme coronaire, une maladie
microvasculaire, un pont myocardique malin,
ou une ischémie induite par le stress mental



Cas clinique
o Femme de 58 ans
o Fumeuse, HT, DLP 
o ATCD: migraine sévère. 

o Médication: Almotriptan, Amitriptyline, 
Pregabalin, Estradiol.  

o Médication: Aspirine, Atorvastatin, 
Irbesartan, Diltiazem 30mg 3x/d. 

o Symptômes: Douleur d’angine au repos, 
la nuit, avec deux visites à l’urgence en 2 
semaines

Cas préparé par Dr Florian Rey, MD 



Cas clinique
• TA = 95 / 65 mmHg; HR = 70/min; 
saturation = 93%.     

• Auscultation normale, aucun signe de 
défaillance cardiaque

o ECG: Sinusal, RAS. 

o Écho: FEVG = 60%.

o MIBI: Suspicion d’ischémie antérieure. 

Cas préparé par Dr Florian Rey, MD 



Coronarographie de la 
coronaire droite



Coronarographie de la 
coronaire gauche





Ergonovine 60mcg IC 
gauche



Ergonovine 40mcg IC
droite



Nitro 1mg IC



JAm Coll Cardiol Img 2015;8:1059–67





NITRO



Les syndromes vasospastiques et 
microvasculaires échappent aux méthodes de 
dépistage habituelle – incluant l’imagerie et la 
coronarographie – le diagnostic vient souvent 
après des mois, voire des années de 
souffrance.  









VA ECMO: German Registry
Mechanisms of Coronary Microvascular Dysfunction



VA ECMO: German Registry
Diagnosis of Coronary Microvascular Dysfunction

Thomas J. Ford et al. J Am Coll Cardiol Intv 2020;13:1847-1864



Eur Heart J, ehaa503, https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehaa503

https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehaa503


Risque cardiovasculaire
et traitement
1. Patients avec angine vasospastique ont une probabilité accrue

(25%) de subir un infarctus du myocarde dans les 3 années
suivant le diagnostic

2. Patients avec dysfonction endothéliale ont un risque accru de
20% de subir un événement cardiaque adverse (décès, SCA, AVC,
revascularisation) dans les 3 années suivant le diagnostic.

3. Les patients avec angine vasospastique répondent en général très
bien aux dérivés nitrés et à la double association des BCC
dihydro- et non-dihydropyridine (eg. diltiazem et amlodipine).

• L’aspirine est controversée, mais devrait possiblement être
arrêtée (sauf si indication de classe I ou IIa).

• Il convient de cesser tous dérivés des triptans, la cocaïne,
les analogues des phénylpipéridines, le 5-FU… et
possiblement les COX-2 inhibiteurs

4. En plus de contrôle des facteurs de risque



L’ignorance des symptômes d’un patient avec 
douleur cardiaque, angine et coronaire 
normale peut mettre en danger la vie et la 
qualité de vie des patients. 



Syndrome Y 

Syndrome 
cœur sensible

Syndrome X

Mental stress-induced
myocardial ischemia

Dysfonction
microvasculaire

Viscosité

Hémoglobinopathi
e

Embolie 
coronaire 

Simulation
Fistules
coronaires

Douleur
cardiaque

Cardiomyopathi
einfiltrative

CORONAIRES
NORMALES





Ischémie myocardique
induite par le stress mental

La réponse hémodynamique 
au stress mental diffère 

fondamentalement de celle 
induite par le stress en ceci 

que le stress mental 
n’entraîne qu’une légère 

augmentation de la fréquence 
cardiaque et de la pression 

artérielle



Stress mental
Any of the following, occurring during the 

mental stress tasks 
1. Détérioration de la contractilité

cardiaque régionale
2. Reduction de la FEVG≥8% et 
3. Déviation (ê ou é) of segment ST  à 

ECG in ≥2 dérivations



Mental stress-induced 
myocardial ischemia 
(MSIMI)
• The Hemodynamic responses to 

mental stress differ fundamentally 
from exercise- induced stress, in that 
mental stress causes little increase in 
heart rate and a lower-grade 
increase in systolic blood pressure 
relative to physical stress

NEJM 1988;318(16):1005-
1012.



Mental stress-induced 
myocardial ischemia 
(MSIMI)
• Typically without pain and occurs at 

lower levels of O2 demand than 
ischemia induced by exercise.

• Generally not related to the extent of 
CAD

• Stress-induced hemodynamic changes 
(é in systemic vascular resistance, 
coronary artery vasoconstriction, and 
microvascular changes) may all 
contribute to the pattern of ischemia.



MSIMI stressing

Any of the following, occurring 
during the mental stress tasks 

1. New or worsening of wall 
motion abnormality;

2. Reduction of LVEF≥8% and/or 
3. Deviation (ê or é) of ST  

segment of ECG in ≥2 leads 
lasting for ≥3 consecutive beats



Am Heart J 2012;163:20-6.)



JACC Vol. 61, No. 7, 2013



JACC Vol. 61, No. 7, 2013

Distribution of ∆ LVEF During Mental and Exercise Testing



JAMA, May 22/29, 2013—Vol 309, No. 
20



Escitalopram in MSIMI
• How do SSIRs prevent ischemia is not entirely clear, 

but it has been hypothesized that they may prevent 
the microcirculatory dysfunction triggered by an 
inappropriate response to stress of the central 
nervous system and of the hypothalamic-pituitary-
adrenal axis system. 

• SSRI in general and escitalopram in specific may 
address ischemia through mechanisms that cannot 
be modified by conventional antiischemic agents


