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Summary
Myocardial infarction with normal coronary arteries is a polymorph entity. Several pathophysiological
mechanisms are involved like coronary spasm, embolization, inflammation, endothelial dysfunction
....The etiological diagnosis is essential since it allows to establish specific treatment and avoid
recurrences. The raisonnance magnetic imaging as well as the endocoronary imaging is of a great contri-
bution in the diagnostic process. However the management of idiopathic Myocardial infarction with
normal coronary arteries is still controversial in lack of a clear consensus. 

Résumé
L’infarctus de  myocarde à coronaires saines est une entité hétérogène. Plusieurs mécanismes physiopa-
thologiques sont mis en jeu comme le spasme coronaire, l’embolisation, l’inflammation, la dysfonction
endothéliale….Le diagnostic étiologique est indispensable puisqu’il permet d’instaurer un traitement
spécifique et d’éviter ainsi les récidives. L’imagerie par raisonnance magnétique ainsi que l’imagerie
endocornaire sont d’un grand apport dans la démarche diagnostique. Cependant, la prise en charge des
formes idiopathiques est toujours controversée en l’absence d’un consensus clair. 

Myocardial infarction with normal coronary arteries

L’infarctus du myocarde à coronaires saines
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IntroductIon 

l’infarctus de myocarde à coronaires saines (iMCs) est
une entité fréquente, dont les mécanismes
physiopathologiques sont mal élucidés. depuis
l’avènement de l’imagerie par résonnance magnétique
et de l’imagerie endocoronaire, la prise en charge de ce
syndrome s’est améliorée. Cependant, nous ne disposons
pas jusqu’à ce jour de recommandations ou de consensus
clairsconcernant la démarche diagnostic ainsi que la
conduite thérapeutique à la phase aigüe et au long cours
desiMCs. le but de cette revue de la littérature est de
mieux comprendre le profil épidémiologique, les
étiologies, le pronostic et de proposer un alogorithme de
prise en charge devant ce syndrome. 

EpIdémIologIE 

l’iMCs représente 1 à12% de l’ensemble des infarctus de
myocarde(1–3). la prévalence de ce syndrome est en
perpétuelle croissance du fait d’un  recours plus facile à
l’angioplastie primaire et de l’augmentation du nombre
de procédures angiographiques coronaires. C’est une
entité hétérogène, avec des mécanismes
physiopathologiques variés, touche plus fréquemment
les sujets jeunes  âgés de moins de 40 ans ainsi que les
femmes en âge de procréation, sans ou avec peu de
facteurs risques cardiovasculaires comparés aux patients
souffrant d’ un infarctus secondaire à une origine
athéroscléreuse; à l’exception du tabagisme (4). la
prévalence élevée de l’iMCs chez les femmes peut être
expliquée en partie par le rôle thrombotique de
l’œstrogène (5), (6).

EtIologIEs

dans la plupart des cas d’iMCs, le cardiologue se
contente du résultat apparemment rassurant de la
coronarographie et ne s’acharne pas à retrouver une
étiologie sous-jacente. C’est à ce niveau que le médecin
interniste joue un rôle important en essayant d’établir
un diagnostic étiologique et de guider la démarche
diagnostique chez ces patients. en effet, un iMCs
pourrait être le motif de découverte de certaines
maladies de systèmes, de certaines coagulopathies, de
troubles de rythmes, de néoplasies….Mais avant de
procéder au bilan étiologique, le médecin doit éliminer
les autres diagnostics différentiels de l’iMCs,
essentiellement le syndrome de TakoTsubo (4,7) et la
myocardite aigue (1,3,8).

causes emboliques
la formation de thrombus in situ est à l’origine de
l’occlusion des artères coronaires, il peut y avoir une
lyse spontanée ou une lyse sous l’action de certains anti-

thrombotiques, de façon que la coronarographiesoit
normale. l’embolisation se fait préférentiellement dans
l’interventriculaire antérieure vu son siège anatomique
par rapport au tronc coronaire gauche et la taille de
celui-ci.
une cause embolique doit être suspectée chez les
patients à haut risque embolique: les porteurs de
prothèses cardiaques, la fibrillation atriale, la
cardiomyopathie dilatée avec thrombus apical,
l’endocardite infectieuse et marrastique,chez les
femmes sous oestroprogestatifs, en cas de myxomeou de
syndrome néphrotique (9). l’embolie paradoxale est rare
survenant plutôt chez des patients avec foramenovale,
Cia large, fistule artérioveineuse.
une recherche de source embolique s’impose alors, en
réalisant uneéchocardiographie trans-thoracique, trans-
oesophagienne ainsi qu’uneéchocardiographie de
contraste dans certains cas.l’holter rythmique pourrait
démontrer des troubles du rythme supraventriculaire.
Cependant une fois qu’une cause embolique a été
suspectée, la coronarographie doit être bien analysée, à
la recherche d’une occlusion thrombotique d’une
branche distale, non décelée au début. 
le pronostic de cette entité est celui de la source
embolique. un traitement par anticoagulant s’impose.
l’impact de la fermeture des FoP sur la morbi-mortalité
n’ a pas été démontré (10). 

le spasme coronaire 
la prévalence du spasme coronaireparmi les patients
présentant un iMCs est très variable allant de 3 à 95%
selon les séries (11,12) avec une prévalence plus élevée
chez les orientaux que les caucasiens (13). Cette
variabilité est due à l’utilisation de différentsstimulipour
provoquer le spasme.le tableau clinique est celui d’une
douleur thoracique survenant la nuit avec un sus
décalage transitoire. le diagnostic est établi grâce au
test d’acétylcholineou d’ergonovine qui va être à
l’origine d’une douleur et provoquer une réduction de
75% du calibre de l’artère coronaire en cause (14) . le
mécanisme du spasme est double; d’une part il y a une
hyperréactivitéspontanée des cellules musculaires lisses
d’un segment de l’artère coronaire et d’autre part il y a
un stimulus transitoire qui va provoquer la
vasoconstriction de l’artère comme l’alcool, le tabac,
les désordres métaboliques...
d’ailleurs, le pourcentage de tabagiques est élevé parmi
les patients ayant présenté un iMCs (15), en effet le
tabac augmente la sécrétion de la thromboxane a2 par
les cellules endothéliales, et diminue celle de la
prostacycline. il active également le système
adrénergique et la génération de vasopressine (16). le
tabagisme est également associé à une baisse de
l’activité du facteur plasmatique tissulaire plasminogène
(tPa).
le pronostic est variable, chez les patients qui n’ont pas



d’autres lésions coronaires il semble favorable (17).
Cependant, certains facteurs ont étés identifiés comme
prédictifs d’évènements cardiovasculaires comme le
spasme mutitronculaire, l’arrêt cardiaque, l’angor de
repos seul, le tabagisme et l’association à d’autres
lésions coronaires. un trouble du rythme ou conductif
grave comme la fibrillation ventriculaire, les blocs
auriculo-ventriculaires peuvent compliquer ce syndrome
chez 5 à 10% des patients (18).
le traitement est basé sur les vasodilatateurs non
spécifiques comme les dérivés nitrés et les inhibiteurs
calciques.

les anomalies d’hémostase 
Plusieurs anomalies de la coagulation peuvent être
retrouvées chez les patients avec iMCs. dans une méta-
analyse récente incluant les résultats de 28 publications
d’iMCs, une anomalie du bilan de thrombophilie a été
retrouvée chez 14% de l’ensemble des malades ayant
bénéficié du bilan recommandé (4) : une résistance à la
protéine C ou un facteur V leidenontété retrouvés chez
12% de 344 patients alors que sa prévalence dans la
population générale est de 3 à 7% (19) ; certains auteurs
ont comparé la prévalence de cette anomalie entre les
patients qui ont un iMCs et ceux avec une maladie
coronaireathéroscléreuse et ont trouvé une prévalence
significativement plus élevé dans le premier groupe
(12.1% versus 4.5% selon Mansourati et al (20)  ; 11.7%
versus 4.3% selon Van de Water et al (21)). un déficit en
protéine C ou s a été retrouvé chez 3% de 189 patients,
un déficit en facteur Xii a été retrouvé chez 3% de 163
patients (22).
l’hyperhomocysteinemie est une autre condition à
l’origine de l’élévation du facteur Vii et de la thrombine
(23). une étude japonaise a démontré des taux élevés
d’homocyteinémie chez des patients jeunes avec
infarctus de myocarde comparés à ceux de la population
générale (24).
les modifications de l’hémostasepeuvent êtreacquises
induites par la contraception estroprogestative,
enparticulier en association avec le tabagisme, l’ePo...
enfin, des taux élevés de lp(a) ont retrouvés chez
despatients avec iMCs. Pour les auteurs, ces anomalies
induiraientun dysfonctionnement de la vasodilatation
endothélium-dépendante, de la fibrinolyse, et
stimuleraient la synthèse de Pai-1(25).
deux difficultés majeures sont rencontréesquant au
bilan de thrombophilie: d’une part le prélèvement qui va
être fait chez un patient qui a déjà pris de
l’héparinothérapie, c’est pourquoi il faut faire le
prélèvement à distance et d’autre part le traitement
ultérieur chez ces patients, faut-il continuer un triple
traitement anti thrombotique avec une double anti
agrégation et un anticoagulant ou se contenter tout
simplement d’un anticoagulant oral.

Autres étiologies :
d’autres étiologies ont été rapportées sous forme de cas
isolés ou de faibles sériesou le mécanisme de l’occlusion
coronaire est parfois mal élucidé.

La consommation de cocaïne
dans une série de 3946 patients avec iMCs, une
intoxication à la drogue était retrouvée chez 1% des
patients (26). le mécanisme physiopathologique est
double d’une part un spasme coronaire et d’autre part
une activation plaquettaire (27). le dosage sanguin et
urinaire confirme  la consommation de la drogue si
doute. l’utilisation des bétabloquants à la phase aigüe
doit être évitée parce qu’elle favorise le spasme
coronaire.

Les cancers
le contexte de néoplasie est reconnu comme favorisant
aux complications thromboemboliques veineuses.
Cependant, un état d’hypercoagulabilité à l’étage
artériel est aussi décrit dans le cadre de syndrome
paranéoplasique (28,29). Cet état d’hypercoagulabilité
est expliqué par la production des cellules cancéreuses
de substances procoagulantes qui interagissent avec
l’activité plaquettaire (30). dans «appraoch», la plus
large étude d’iMCs, le taux de cancers était élevé (5,1%)
, les auteurs ont suggéré comme mécanisme
physiopathologique l’agressivité du traitement
antitumorale (chimiothérapie, radiothérapie, chirurgie
majeure) d’une part et l’impact du processus tumoral
sur l’hypercoagulabilité ou l’inflammation d’autre part
(31).

Le Phéochromocytome 
Quelques cas d’iMCs ont étés décrits chez des patients
atteints de phéochromocytome (32,33). le mécanisme
physiopathologiqueen cause est soit une toxicité directe
des catécholamines soit une sidération myocardique
secondaire à un spasme coronaire (34). le pronostic est
souvent favorable avec récupération ad integrum  de la
fonction myocardique sous alphabloqueurs et ablation de
la tumeur.

La sclérose en plaque 
l’innervation sympathique du cœur est assurée par les
cinq segments proximaux de la corde spinale, plusieurs
anomalies de la fonction cardiaque ont été décrites
après des lésions de cette région anatomique comme la
myélite aigue. dans la littérature, moins de cinq cas
d’iMCs ont été rapportés chez des patients avec une
sclérose en plaque, aucune autre étiologie n’a été
retrouvée chez ces patients (35–38). les auteurs
suggèrent qu’une atteinte inflammatoire de la corde
spinale à l’étage cervical et thoracique lors d’une
poussée de la maladiepourrait être à l’origine d’une
vasoconstriction et un vasospasme coronaire. le
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traitement par corticoïdes semble améliorer le pronostic
et évite les récidives. 

Les troubles métaboliques 
Certains troubles métaboliques peuvent être à l’origine
d’un tableau d’infarctus de myocarde. Braun et al ont
récemment rapporté le cas d’une patiente atteinte de
sarcoïdose sous hydrochlorothiazide qui a présenté un
sus décalage diffus dans le territoire antérieur avec
signes de miroir, la coronarographie était normale, alors
que elle avait une hypercalcémie majeure au bilan
biologique. les signes électriques ont régressé après le
traitement de l’hypercalcémie(39). le mécanisme
physiopathologique est peu élucidé.

Infarctus de myocarde à coronaires saines
idiopathique 
après une enquête étiologique aucune cause n’est
retrouvée chez 21-28% des patients dans les différentes
études (3,4,40). Certains auteurs expliquent ceci par les
limites de l’irM dans la détection des microfoyers de
nécroses et d’œdèmes, d’autres suggèrent un défaut
d’interprétation de la coronarographie avec un sous
diagnostic de certaines plaques d’athéromes à
développement excentrique dans la paroi de la coronaire
d’où la nécessité de recours à l’imagerie endocoronaire.

démarche diagnostic  
le fait de trouver des coronaires saines chez un patient
se présentant pour un infarctus de myocarde ne doit pas
être rassurant. nous devons craindre la récidive du
même tableau avec des conséquences pouvant être
graves sur la fonction myocardique. de ce fait une
enquête étiologique s’impose (Figure 1) afin de prendre
en charge convenablement le patient. 

place de l’Irm dans le diagnostic étiologique
l’irM cardiaque est un examen clé dans le diagnostic des
iMCs. elle permet de retrouver une étiologie dans 90%
des cas (40). elle doit être réalisée à la phase aigüe de
préférence dans les premières 48 heures de l’infarctus
de myocarde. on commence par des séquences Ciné
ssFP  4 cavités et 2 cavités puis on réalise des séquences
sTir: 4 cavités et 3 petit axe (basal, moyen et apex) à la
recherche d’œdème myocardique. 
après injection de gadolinium, des séquences de
perfusion premier passage sont acquises afin de chercher
un défaut de perfusion sous endocardique (idM) ou une
hyperhémie sous épicardique (myocardite). les
séquences Ciné irM en balayage petit axe permettent
d’explorer la fonction segmentaire et globale. on
termine par des séquences de rehaussement tardif (10
min) qui consistent à supprimer le signal du myocarde
sain pour mieux visualiser les prises de contrastes
anormales.
le diagnostic est redressé chez 32 à 65% des cas après la
réalisation d’une irM cardiaque (40). d’où il faut
considérer l’irM comme un moyen d’imagerie standard
dans l’évaluation des patients avec iMCs. Cet examen
permet de différencier une myocardite d’un syndrome
de takotsubo et d’un infarctus de myocarde vrai.
l’irM permet de détecter les petites nécroses sous
endocardique grâce à des séquences de rehaussement
tardif T1 inversion récupération avec une sensibilité de
98%, elle est plus sensible dans la détection de la
nécrose que la scintigraphie. Ce rehaussement tardif est
soit sous endocardique soit transmural. il est systématisé
à un territoire vasculaire (Figure 2). 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Algorithme du diagnostic étiologique dans les
infarctus de myocarde à coronaires saines

Figure 2 : Séquence en IR récupération en SA: Rehaussement
sous endocardique de la paroi latérale en médio ventriculaire
(flèche bleue). Notez bien le rehaussement du muscle papillaire
postérieur (flèche rouge). 
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on recherche également des troubles de la cinétique
segmentaire: hypo ou akinésie avec de l’œdème
myocardique, une hypoperfusion sur les séquences de
perfusion premier passage. en cas de myocardite, on
recherche un rehaussement tardif sous épicardique
diffus ou localisé mais non systématisé, de l’œdème, un
trouble de la cinétique non systématisé et une
hyperhémie sous épicardique sur les séquences de
perfusion premier passage (Figure 3). 

en cas de syndrome de Takotsubo, dans la forme apicale,
l’irM révèle une akinésie et ballonisation apicale sans
rehaussement tardif avec un hyper signal T2 témoignant
del’œdème. Mais,quelques études récentes rapportent
la présence de rehaussement tardif dans certains cas de
Tako Tsubo le plus souvent transmural moins intense que
dans les idM et la myocardite et est considéré comme
facteur de mauvais pronostic (41). 

place de l’imagerie endocornaire
les nouvelles techniques d’imagerie endocornaire ont
démontré les limites de l’interprétation de la
coronarographie. en effet, celle-ci pourrait ne pas
détectercertaines plaques d’athéromes de petite taille.
dans l’étude de bounhoure et al (42), parmi 45 patients
considérés comme iMCs, l’echo-endocornaire a permis
de détecter des plaques à minima chez 21 patients. Ceci
aura un impact sur la prise en charge ultérieure avec
nécessité d’un traitement par statine et aspégic.
l’autre cause d’une mauvaise interprétation de la

coronarographie est la présence de plaques excentriques
avec remodelage positif  qui pourraient être le siège
d’érosion ou de rupture, l’echo-endocornaire (iVus) et
de façon plus sensible la tomographie de cohérence
optique (oCT) permettent de détecter ce type de lésions
(43).

pronostic 
le pronostic des patients avec iMCs a été considéré
pendant longtemps comme favorable. dans des études
anciennes, ces patients avaient un faible risque de
récidive d’infarctus (44) et une survie à 10 ans de 85%
(45). dans une étude prospective sur une période de 6
ans, le pronostic de patients avec iMCs a été comparé à
celui des patients avec des lésions significatives, après
un suivi de 41± 23 mois aucun patient n’est décédé du
premier groupe alors que la mortalité dans le 2ème groupe
était de 5.3% (46). dans l’étude de golzio et al, la survie
à 10 ans des patients avec iMCs était de 100% alors
qu’elle était de 77% chez les patients avec des plaques
non significatives et de 58% chez les patients avec des
lésions significatives(47). Ceci dit que les patients avec
des lésions à minima ne pourraient jamais avoir le même
pronostic que les patients avec coronaires saines. dans
l’étude aPProaCH, incluant 9796 infarctus de myocarde,
les patients ont été divisés en 5 groupes: les coronaires
saines, les plaques non significatives (<50%),les lésions à
faibles risques ( monotronculaires ou bitronculaires) , les
lésions à haut risque (bitronculaires avec atteinte de
l’interventriculaire antérieur ou tritonculaire) et les
lésions du tronc commun gauche (31). il n’y avait pas de
différence significative quant à la mortalité à un an
entre les 3 premiers groupes (2-4%) alors qu’elle était
significativement plus élevée chez les patients du groupe
4 et 5 comparés aux autres groupes (9,8% et 19,2%). 
dans une autre étude incluant des patients ayant
présenté un infarctus de myocarde , les patients ayant
des lésions normales ou plaques non significatives
avaient le même taux d’évènements cardiovasculaires et
mortalité que les patients ayant un statut mono ou
bitronculaire (48). de ce fait, une coronarographie
normale dans un contexte d’infarctus de myocarde ne
doit pas rassurer le médecin, l’enquête étiologique doit
être minutieuse afin d’éviter une récidive ou un autre
accident cardiovasculaire de plus mauvais pronostic.

la prise en charge 
la prise en charge des patients avec iMCs dépend de
l’étiologie sous-jacente (Tableau i), contrôle des
facteurs de risque comme l’arrêt du tabac, l’arrêt des
oestroprogestatifs s’impose. 
Cependant le traitement des patients avec iMCs
idiopathique est sujet de controverse, il n’ y a pas de
consensus ou d’études comparant le fait de continuer le
traitement antiagrégant pendant 12 mois selon les
recommandations de la prise en charge des syndromes

Figure 3 : SEQUENCE PSIR en long axe VG, Rehaussement
en motte non systématisé au dépend de la paroi antérieure et
inférieure du VG (flèche bleue). Notez bien la prise de contraste
péricardique (feuillet inférieur) témoin de myo-péricardite
(flèche rouge)



coronariens avec sus décalage de sT, ou d’arrêter tout
traitement antiagrégant à la sortie de l’hôpital.

dans l’étude de rhew et al, comparant des patients
ayant présenté un infarctus sans lésions significatives
(<50%) versus des patients avec lésions significatives
(≥50%), 73% ont continué l’aspégic et 24% ont continué
le clopidogrel dans le premier groupe versus
respectivement 93,9 % et 92,1% avec des différences
statistiquement significatives pour les deux molécules.

Cependant le pronostic aussi bien à un mois qu’a un an
notamment la survenue d’évènements cardiovasculaires
ainsi que la mortalité étaient similaires dans les deux
groupes (49). 
en effet, vu le pronostic imprévisible de l’iMCs avec un
risque de récidive et de mortalité au long cours non
négligeable, prolonger la double anti agrégation chez les
patients à faible risque hémorragique est légitime. Ceci
est parfaitement applicable à la majorité de patients
puisqu’ils s’agissent le plus souvent de sujets jeunes non
tarés avec un faible risque hémorragique. Mais cette
conduite ne devrait pas priver le malade d’une
éventuelle chirurgie ou d’un geste invasif nécessitant
l’arrêt de tout traitement antiagrégant. 
Chez les patients à haut risque hémorragique, il serait
plus sage de comparer ce risque au risque d’évènements
ischémiques, le traitement antiagrégant serait arrêté
précocement dans la plupart des cas.

conclusIon 

l’iMCs est une entité hétérogène, regroupant plusieurs
étiologies. la coronarographie normale ne doit pas
rassurer le médecin et doit au contraire l’inciter à mener
un bilan étiologique minutieux afin d’établir le
mécanisme physiopathologique de l’infarctus et de le
traiter de façon spécifique. l’imagerie par résonnance
magnétique est obligatoire dans l’exploration de cette
entité pouvant même redresser le diagnostic d’infarctus
de myocarde. l’imagerie endocoronaire est d’un apport
non négligeable puisqu’elle permet de déceler les faux
négatifs de la coronarographie. le pronostic est variable,
auparavant considéré comme excellent, de nos jours
s’avère plus péjoratif avec un risque non négligeable de
mortalité et d’évènements cardiovasculaires au longs
cours. le traitement est basé sur le contrôle des facteurs
thrombogènes et le traitement spécifique de la cause ;
cependant l’arrêt ou la continuation de la double anti
agrégation dépend du risque hémorragique du patient.  
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Tableau 1 : Traitement spécifique de l'infarctus de myocarde à
coronaires saines

Etiologies

Syndrome de takotsubo

Myocardite

Cause embolique 

Spasme coronaire

Anomalies de l’hémostase

Intoxication à la cocaine

Sclérose en plaque

Traitement

Traitement de l’insuffisance car-
diaque : Inhibiteur enzyme de
conversion, betabloquant

Traitement de l’insuffisance car-
diaque
Immunoglobulines dans certains
cas

Traiter la cause sous-jacente (rétré-
cissement mitral, Foramen ovale
perméable, endocardite…)
Anticoagulation efficace si embol
fibrinocruorique

Inhibiteur calcique, dérivés nitrés,
inhibiteurs de la kinase Rho

Traitement anticoagulant efficace
Chimiothérapie si cancers
Arret des oestroprogestatifs

Arrêt de l’intoxication, traitement
de l’insuffisance cardiaque si
necessaire

Traitement de la poussée par corti-
coïdes
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