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Mme A.M. 1946Mme A.M. 1946..

M.H: DRS typiques

A.A:   douleurs thoraciques gauches constrictives irradiant dans MSG et duré   
env. 1 h
contexte: douleurs apparues lors d’intervention dentaire     
(douleurs + dyspnée). 
Douleurs cédent sous 2 cpr de TNT à l’arrivée du cardiomobile.

FR cv: tabac actif (40 UPA), AF, dyslipidémie, obésité (BMI 32)

AP:      aucun antécédent cardiaque

Status: TA 130 / 90, pouls rég 85
auscult card physiologique
aucun signe de décompensation cardiaque gauche ou droite



Examens complémentairesExamens complémentaires

ECG:   pas de modification ST ou onde Q sur ECG d’entrée
onde T nég et ST biphasique apparues sur ECG à 24h
allongement QT

Bilan sanguin:  élévation discrète de la fraction troponine 0.24 
(2 ème « train » 6 h après admission). 
pas d’élévation des CK / CKmb

Coronarographie en urgence: 
- coronaires saines
- discrète altération de la fonction systolique VG avec 
hypokynésie apicale sévère



ECG à l’admissionECG à l’admission



ECG à 24hECG à 24h



Ventriculographie à l’admissionVentriculographie à l’admission



EchographieEchographie à 4 jours d’admissionà 4 jours d’admission





Critères suggestifs (diagnostiques)

clinique: compatible avec infarctus myocardique mais dans  
contexte anamnestique particulier (stress émotionel)

ventriculographie: atteinte prédomine aux segments apicaux 
et médians

ECG: T nég dans les préchordiales (pas de sus-déc ST),           
QT prolongé

labo: discordance entre atteinte myocardique étendue et  
élévation enzymatique minime

réversibilité de l’atteinte myocardique

Dg: cardiomyopathie de stress – syndrome du « cœur  
brisé » – syndrome de Takotsubo











Hypothèses  physiopathologiquesHypothèses  physiopathologiques
1. Lien entre stimulation sympathique et stunning myocardique?

Taux plasmatiques catécholamines circulantes très élevés 
(adré, NA, dopamine, neuropeptide Y, BNP 2-3 x > MI 
« classique », 7-30 x norme) 

spasme coronarien: - macrovasculaire (peu probable: 
rarement détecté et pas d’évidence d’ischémie transmurale)  

- microvasculaire: défects décelés par       
méthodes scintigraphiques

lésion directe des myocytes: surcharge en Ca médiée par 
rad libres, par stimulation canaux calciques AMP-dép.
(nécrose avec bandes de contraction vue aussi chez phéo, 
HSA, décès par asthme)



2. Causes de l’atteinte myocardique segmentaire?

Atteinte myocardique prédomine aux segments apicaux (et 
médians): régions apicales plus vulnérables à stress sympath?

réponse augmentée à la stim sympath (Mori, cardiov res 93)

gradient de perfusion base – apex: régions apicales plus 
sensibles à des spasmes coronariens (microvasculaires)

3. Pourquoi prédomine chez les femmes?

Rôle potentialisateur et synergique des cathécolamines et 
hormones sexuelles?


