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Femme 50 ans 
Douleur thoracique intense

Pas de FDRCV
ECG à domicile

Diagnostic par le SAMU : SCA ST + antérieur 

Traitement médical: Doses de charge AAS, ticagrélor, 
héparine 

Transfert direct en salle de cathétérisme cardiaque 



Coronarographie H+3



• SCA ST+ antérieur avec atteinte isolée de l’IVA moyenne 

avec aspect de dissection  

• Patiente stable hémodynamiquement  

• Traitement conservateur : DAPT + bisoprolol + statine 

• Sortie J5 

• Bilan extension : AngioTDM cervico thoraco abdo pelvien. 

• Contrôle coronarographique à un mois



Coronarographie M+1



Contrôle OCT 



SCAD 

Pathologie rare mais nombre croissant de cas grâce à 
l’imagerie endocoronaire 

4% des coronarographies pour SCA 

22 à 35% des SCA chez la femme de moins de 60 ans 



Définition - MécanismeDéfinition - Mécanisme 
� Pathologie multifactorielle: Fragilité artérielle acquise ou constitutionnelle +/- stress 

� Apparition non traumatique et non iatrogène d’un hématome intra pariétal +/- rupture 

intimale  

Motreff P., Cardiology 2010 

B 
Hématome 

A 
Dissection 



French registry of DISsection 
COronaire spontanée (DISCO)

• 373 patients 
• Age moyen 51 ans 
• 91 % de femmes 
• SCA 96% des cas ( 45% de sus ST ) 
• Facteur favorisant : stress émotionnel (46%) et exercice intense 

(12,4%)  
• Enquête phénotypique : dysplasie fibro musculaire (50%) 
• Dissection 1 vaisseau isolé (80%) > Multiples vaisseaux 
• IVA > Cx > CD



Diagnostic angiographique
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Physiopathologie
La dissection coronaire spontanée exclut par définition 
les dissections sur rupture de plaque d’athérome, bien 
que cette distinction soit difficile à réaliser en pratique. 
Cette entité concerne tout de même en général des 
artères indemnes d’athérome. 

Deux mécanismes possiblement intriqués peuvent  
expliquer la survenue d’une dissection coronaire 
spontanée avec développement d’une fausse lumière  
généralement au sein du tiers externe de la média  
(Figure 1A) : 

 Le phénomène « inside-out » (Figure 1B) : 
 Rupture intimale (flap intimal) créant une extravasation  
 sanguine de l’intima vers la média. 

 Le phénomène « outside-in » (Figure 1C) : 
 Rupture de vasa vasorum localisés au niveau de la  
 média, créant ainsi un hématome intramural sans  
 communication avec la lumière du vaisseau.

Dans ces deux cas, la fausse lumière s’étend et conduit 
à une compression de la vraie lumière.

Figure 1 : Schéma explicatif1

A : Dissection coronaire avec création d’une fausse lumière. 
B : Dissection par phénomène « inside-out » avec rupture intimale 
(flap intimal).
C : Dissection par phénomène « outside-in » avec rupture de vasa 
vasorum.

Diagnostic
Clinique
La présentation typique de cette pathologie reste 
le SCA, avec une nette prédominance de SCA avec 
sus-décalage du segment ST (STEMI) dans les études, 
mais il peut également s’agir de troubles du rythme 
ventriculaires (moins de 10 % des cas dans l’étude 
récente de Saw et al. sur une large cohorte2) voire de 
mort subite.

Coronarographie
Une coronarographie est donc le plus souvent réalisée 
en urgence dans ce contexte, et permet dans la plu-
part des cas d’asseoir le diagnostic à l’aide de critères 
angiographiques, pouvant cependant être absents  
ou douteux, et rendant de ce fait dans certains cas la 
réalisation d’une imagerie endocoronaire nécessaire.

Classification proposée par Saw et al.3 :

 Type 1 : présence d’une double lumière avec 
 stagnation de produit de contraste et flap intimal  
 radio-opaque. Cet aspect est considéré comme 
 quasi pathognomonique et permet dans la plupart  
 des cas de s’affranchir d’imagerie endocoronaire.

 Type 2  (le plus fréquent) : sténose longue et  
 régulière du fait de l’hématome intramural  
 comprimant la vraie lumière. 

Type 2a = caractérisé par une récupération distale 
du calibre de l’artère.
Type 2b = avec poursuite de la sténose jusqu’en 
distalité.

 Type 3 (rare) : mimant des lésions focales  
 d’athérosclérose.

 Type 4  : parfois décrit et correspond à une  
 occlusion totale de l’artère dans sa distalité.



Dissection coronaire spontanée (SCAD) 
�  prévalence: 1,7 – 4% 

�  surtout femmes jeunes 45 – 55 ans  

�  Facteurs favorisants et précipitants: dysplasie fibro-musculaire, stress, 
émotion,…  

�  Présentation: NSTEMI, STEMI 

�  Diagnostic: angiographie conventionnelle ± imagerie endocoronaire OCT  

Saw J. Mancini J. Humphries K. JACC 2016;68: 297-312 

Type 1 Type 2A Type 2B Type 3 
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Il s’agit en général de lésions moyennes ou distales, touchant rarement les troncs proximaux, avec une prédomi-
nance nette sur l’artère interventriculaire antérieure (IVA).

Plusieurs critères supplémentaires en faveur d’une dissection coronaire spontanée ont été décrits par l’équipe du 
Pr Motreff à Clermont-Ferrand4, à savoir :

 Absence d’athérome.

 Aspect de dissection débutant ou s’interrompant au niveau d’une collatérale.

 Aspect en phasme ou en queue de radis du fait de la compression de la vraie lumière par l’hématome. 

 Présence de tortuosités. 

Association à des ponts intramyocardiques.

Les lésions de dissection peuvent parfois toucher plusieurs artères de façon concomitante (environ 10 % des cas).

Légende : 
Angiographie de 

Dissection de type 2A 
(iconographie B)  
et de type 2B 
(iconographie C)

Type 1 Type 2 Type 3

Focal or 
Tubular 
Stenosis

Multiple 
Radiolucent 
Lumen

Long 
Diffuse 
and 
Smooth 
Narrowing



Diagnostic
Apport de l’imagerie endo-coronaire 

Doute diagnostique => confirmation par OCT

Apport de l’imagerie endo-coronaire 
OCT 

� Doute diagnostique => confirmation par OCT 



Pronostic

Mortalité hospitalière 0 à 4% 

Pronostic à long terme excellent 

Risque de récidive significatif (17% à 4 ans et 29% à 10 ans ) 
le plus souvent sur une autre artère coronaire 



Causes

• Dysplasie fibromusculaire : LE TERRAIN FAVORISANT 
(de 50 à 86% des SCAD dans la littérature) 

• Péripartum ( « seulement » 5% des cas ) 
• Tortuosité artérielle  
• Vascularites (PAN, Takayasu,…)  
• Hormonothérapie 
• Vasculopathies : Marfan, Ehler Danlos...  
• Idiopathique (20-30%) 



Traitement
Traitement 

� Médical ? 
 

� Angioplastie ? 
 

� Pontage ? 
 
        PAS D’ETUDES RANDOMISEES 
  PAS DE RECOMMANDATIONS 
 

CONSENSUS D’EXPERTS, CURRENT OPINION 
 





• Traitement médical
- Cicatrisation spontanée en général en 1 - 3 mois 
- DAPT + β-bloquants + statine ? 
- IEC – antialdo ?  
- CI utilisation héparine, AC, thrombolyse et anti-GPIIb IIIa 
- STOP contraception OP 

• Angioplastie
- Echec ++ 
- Difficultés franchissement du guide dans vrai chenal ( OCT ) 
- Progression hématome pariétal / stenting 
- No flow 
- Sténoses résiduelles > 30 % 

• Traitement chirugical
– Peu de cas 
– Fragilité des parois artérielles 
– Difficultés d’anastomose sur parois disséquées 
– > 70 % de greffons occlus ou involués au cours du suivi ( Mayo clinic ) 
 



Take Home Message 

�  SCAD: cause rare de SCA  
�  touche essentiellement Femmes jeunes ++ 
�  Multifactorielle: dysplasie fibro-musculaire, stress, 

émotion, exercice intense, grossesse …  
�  Diagnostic: coronarographie ± imagerie 

endocoronaire (OCT) 
�  Traitement conservateur dans la plupart des cas  
�  Bon pronostic à long terme mais risque de récidive  


