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Introduction

On pense traditionnellement que l'ischémie myocardique et l'angine de poitrine sont causées uniquement par une maladie coronarienne obstructive (MCO). Cependant, un nombre important de patients souffrant d'insuffisance cardiaque a fraction VG conservée ou d'angine de poitrine et d'ischémie myocardique documentée n'ont pas de lésions significatives à la coronarographie, suggérant une atteinte de la microcirculation. L'évaluation de L' écho de stress (EDS) montre au repos une baisse non significative du strain latéral ( figure 2). Au maximum de l'effort on ne retrouve pas d'anomalies ECG ; on retrouve une dégradation de la fonction cardiaque global avec un strain global passant de -17 au repos à -13 % intéressant tous les territoires (figure 3 et 4).

La coronarographie montre au niveau de l'IVA des lésions non significatives tout au long de l'artère (figure 5) mais avec un retentissement hémodynamique puisque la FFR est mesurée à 0.81 en hyperhémie avec des résistances à 230 UW (normales) (figure 6) Au niveau de la circonflexe une lésion intermédiaire avec un retentissement hémodynamique puisque la FFR est mesurée à 0.79 en hyperhémie. On retrouve un débit coronaire à 64ml/mn et résistances à 1033 UW On a procédé à l'angioplastie de La Cx proximale avec stent actif Au niveau de la coronaire droite, on retrouve une lésion paraissant significative ( Figure 7 ) 

Discussion

L'appréciation de la fonction microvasculaire est un enjeu majeur dans l'évaluation de l'ischémie du myocarde en l'absence de sténose coronaire. Le système artériel coronaire peut être subdivisé en trois compartiments : les artères épicardiques de gros calibre (0,5-5 mm), les artères extramurales (préartérioles) de calibre intérmédiaire (0.1-0.5 mm) et les artérioles intramurales (< 0,1 mm ). 

  la dysfonction microvasculaire coronaire en milieu clinique reste un peu complexe. C'est généralement une hypothèse diagnostique et non une certitude. La microcirculation coronaire est régulée mutuellement par la contraction et la relaxation du myocarde, et cette atteinte provoque une sous-perfusion myocardique, en particulier dans les couches myocardiques sousendocardiques (1) Nous abordons le cas d'un jeune patient adressé par son médecin pour un bilan d'une dyspnée d'effort évoluant depuis plusieurs mois en rapport avec une atteinte mixte de la macro et microcirculation. Notre cas résume les éléments essentiels de dépistage et l'évaluation fonctionnelle de la microcirculation coronaire ainsi que sa prise en charge et les aspects physiologiques de celleci. Observation clinique Un patient de 54 ans sans antécédents particuliers ayant comme facteur de risque une hérédité et une dyslipidémie nous a été adressé par son médecin traitant pour une dyspnée à l'effort évoluant depuis plusieurs mois. L'examen clinique du patient trouve une TA de repos à 125/77. L'auscultation cardiopulmonaire était normale. L'ECG de repos est normal et le bilan biologique réalisé récemment est normal en dehors d'une dyslipidémie mixte avec TG à 2.34 et LDL à 1.88. L'ETT de repos montre un VG non dilaté et non hypertrophié avec fonction diastolique et systolique préservées (FE 60% et strain global -18%) On note un tissu adipeux épicardique épais à 8 mm (figure 1).Pas d'anomalies valvulaires .pas d'HTAP ni de dysfonction droite.

  mais sans retentissement hémodynamique puisque La FFR est mesurée à 0.88.Il existe par contre une dysfonction microcirculatoire avec des résistances à 530 UW et un débit à 127 ml/mn.(figure 8) Ces éléments plaident en faveur d'une dyspnée d'effort d'origine mixte par atteinte épicardique et par une dysfonction microcirculatoire. Le patient quitte le service avec un traitement par double antiagrégants plaquettaire, un IEC , bétabloquant et statine . Le patient est revu 3 mois après en consultation et en EDS. Sur le plan clinique une disparition de la dyspnée d'effort. En EDS la fonction cardiaque est normale au repos et elle s'améliore au maximum d'effort avec un strain global qui passe de -20% à -23 % (Figures 9 et 10
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 5123516789 Figure 1 : coupe en parasternal grand axe mesurant un TAE à 8 mm Figure 2 : 2D strain en coupe 4 cavités montrant une légère baisse du strain latéral Figure 3 : 2D strain en coupe 4 cavités sous dobutamine et a 152 batt/ mn montrant une altération globale du strain à -12.5 % Figure4 :2D strain en coupe 2 cavités sous dobutamine montrant une altération antérieure et inférieure du strain avec une valeur moyenne à -13.9 % Figure 5 : incidence caudale du réseau coronaire gauche avec plaque non significative sur l'IVA2 et lésion intermédiaire 50-70% sur la CX 1 Figure 6 : techniques de thermodilution au niveau de l'IVA : calcul FFR = 0.80, Résistances à 232 , Q (débit coronaire) =282 ml/mn Figure 7 : incidence oblique antérieure gauche montrant une lésion paraissant significative du 2 ème segment de la CD Figure 8 : techniques de thermodilution au niveau CD : calcul FFR = 0.88 , Résistances à 533 , Q(débit coronaire) =127 ml/mn Figure 9 : Oeil de boeuf au repos à 89/min montrant un strain global normal à -20.8% sans anomalies segmentaires Figure 10 : Oeil de boeuf sous dobutamine à 152 /min montrant une amélioration du strain global -23.9%