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RESUME

Contexte : La dissection coronaire spontanée (spontaneous coronary artery dissection, SCAD)
est une forme sous-diagnostiquée de syndrome coronarien aigu (SCA) dont ’origine reste
incertaine. Les caractéristiques et la prise en charge des patients présentant une SCAD restent
a mieux déterminer dans de larges cohortes prospectives.

Objectif : Evaluer les caractéristiques cliniques et angiographiques, les facteurs associés, la
prise en charge thérapeutique et le pronostic a court et moyen terme des SCAD a travers les
données issues du registre national frangais DISCO.

Méthodes : De 2016 a 2018, 424 patients avec diagnostic de SCAD ont été inclus
prospectivement et rétrospectivement dans 61 centres francais de cardiologie interventionnelle.
Toutes les angiographies étaient relues par 3 cardiologues expérimentés pour confirmation
diagnostique et classifiées selon la classification de Saw.

Résultats : 373 patients avec SCAD confirmée ont été inclus (45.6% prospectivement et 54.4%
rétrospectivement). L’4ge moyen était de 51.5+10.3 ans avec 90.6% de femmes (51.2%
ménopausées). 90.0% des patients avaient < 2 facteurs de risque cardiovasculaire. Un SCA est
survenu chez 96.2% des patients, avec une troponine positive dans 95.4% des cas et un sus
décalage du segment ST dans 45.0%. Un facteur favorisant était retrouvé dans 58.4% des cas
(stress émotionnel dans 46.0%, exercice physique intense dans 12.4%). Une maladie
inflammatoire était rapportée chez 5 patients (1.4%). 4.4% des SCAD sont survenues dans le
peripartum. 75.1% des patients avait une SCAD type 2, 13.8% une SCAD type 1 et 8.9% une
type 3. Une SCAD plurifocale était retrouvée dans 6.2% des cas. 84.2% des patients ont été pris
en charge de fagon conservatrice, 15.5% de facon interventionnelle et 0.3% chirurgicalement.
Parmi les patients traités médicalement, 3.8% ont bénéfici¢ d’une revascularisation en urgence
lors de I’hospitalisation initiale. 288 patients avaient un contréle angiographique différé (délai
médian de 38 [8-70] jours) retrouvant une amélioration de la 1ésion dans 81.9%. Avec un suivi
de 1 an, une récidive de SCAD est survenue dans 3.0%, et un événement cardiovasculaire
majeur (accident vasculaire cérébral, infarctus, revascularisation de la lésion initiale) dans
7.7%.

Conclusion : L’¢étude DISCO est la plus grande cohorte européenne de dissections coronaires
spontanées. La SCAD prédomine chez la femme jeune ayant peu de facteurs de risque
cardiovasculaire, et survient dans le péripartum dans seulement une minorité des cas. Elle se
manifeste le plus souvent par un hématome intramural contribuant au sous-diagnostic des
SCAD. Un traitement conservateur est a privilégier chaque fois que possible au vu de
I’évolution favorable associée a cette stratégie dans la majorité des cas.

Mots clés : dissection coronaire spontanée, syndrome coronarien aigu, femme, angiographie,
imagerie endocoronaire.
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INTRODUCTION

La dissection coronaire spontanée (SCAD : Spontaneous Coronary Artery Dissection) est une
forme sous-diagnostiquée de syndrome coronarien aigu (SCA), touchant majoritairement la
femme jeune en ’absence de facteurs de risque cardiovasculaire!?. La SCAD est définie par
une séparation spontanée, non traumatique et non iatrogene de la paroi coronaire, classiquement
en I’absence de 1ésion athéromateuse associée?. Elle peut se présenter sous deux formes : avec
ou sans rupture intimale (Figure 1 et 2)*. La rupture intimale, en créant un faux chenal, apparait
classiquement sous la forme de flap(s) endoluminal(s) le séparant de la vraie lumiére,
facilement accessible a un diagnostic angiographique. A D’inverse, 1’appréciation de la
compression extrinséque résultant d’'un hématome intramural sans rupture intimale est
beaucoup plus subtile et constitue un challenge diagnostique.

Alors que la prévalence de SCAD était considérée comme rare, évaluée entre 0.2 et 1.1% de
toutes les angiographies et 1.7 et 4% de celles réalisées dans un contexte de SCA3®, Saw et al.
ont récemment montré que la SCAD représente jusqu’a 24% des causes d’infarctus survenus
chez les femmes de moins de 50 ans’. Notre série Clermontoise a confirmé cette proportion
plus importante de SCAD s’¢élevant a 36% des femmes de moins de 60 ans sans ou avec 1
facteur de risque cardiovasculaire présentant un SCAS. La meilleure connaissance de cette
maladie, le recours plus rapide et plus fréquent a la coronarographie®® (grice notamment a la
sensibilité diagnostique apportée par le dosage de la troponine ultra-sensible) ainsi que le

5,10-13

recours a l’imagerie endocoronaire en cas d’ambiguité angiographique , expliquent

’augmentation de la prévalence constatée ces derniéres années>'*!%.
La physiopathologie de la SCAD reste mal connue. Une fragilit¢ de la paroi vasculaire,

constitutionnelle ou acquise, associée a un stress mécanique ont €té suggérés pour expliquer la

survenue d’une telle anomalie’. L’influence hormonale a été évoquée devant une forte
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prédominance féminine (environ 90% de femmes) et un 4ge moyen au diagnostic variant entre
44 et 53 ans26-51415.17.19

La SCAD a longtemps été associée au péripartum?>®2!

. Cependant, de larges séries ont
récemment démontré que les SCAD du péripartum représenteraient une minorité des cas,
comptant pour environ 5 a 10% de I’ensemble des SCAD'>"1%?2, D autres facteurs favorisants
ont été décrits comme un exercice physique ou un stress émotionnel intense!>??. Parmi les
pathologies favorisant la survenue de SCAD, les maladies du tissu conjonctif comme le
syndrome de Marfan ou la maladie d’Ehlers-Danlos ont été exceptionnellement rapportées>*26,
En revanche, les récents travaux de Saw et al. soulignent une association forte avec la dysplasie
fibromusculaire (DFM), s’élevant entre 50 et 86% selon les registres!*!%272  La
physiopathologie de la DFM n’est pas clairement établie, mais une origine génétique a été
récemment démontrée?’, avec 13 aussi un 4ge moyen de survenue proche de 50 ans et une nette
prédominance féminine. La forte prévalence de DFM rapportée chez les patients présentant une
SCAD, et les similitudes entre ces deux pathologies en termes d’épidémiologie (pathologie
artérielle, non athéromateuse prédominant chez la femme jeune), nous incitent & penser que la
SCAD pourrait représenter une complication de la DFM, partageant ainsi une origine génétique
commune??-32,

Cette hypothése nous a conduits a la mise en place de I’étude DISCO, étude multicentrique qui
constitue le premier registre national frangais de SCAD. L’objectif principal de 1’é¢tude DISCO
est d’évaluer la prévalence de la DFM parmi les patients présentant une SCAD, par enquéte
phénotypique et étude d’association génétique. Les objectifs secondaires sont d’évaluer les
caractéristiques cliniques et angiographiques, les facteurs associés, la prise en charge
thérapeutique et le pronostic a court et moyen terme de cette pathologie, dans la population

francaise de SCAD. A partir des données de 1’étude DISCO, ce travail se concentrera sur la

présentation des caractéristiques de la cohorte francaise de SCAD.
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Figure 1. Illustration physiopathologique d’une dissection coronaire spontanée. A, Coupe
transversale d’une artére coronaire normale indiquant les 3 couches de la paroi artérielle. B, Dissection
coronaire sous la forme d’un hématome intramural. C, Dissection coronaire avec rupture intimale a
P’origine d’une fausse lumiére artérielle. Figure adaptée de I’article de Hayes et al, Circulation.
2018;137:¢523—e557.

Figure 2. Représentation histopathologique d’une dissection coronaire spontanée sous la forme
d’un hématome intramural dans la média de la paroi artérielle a I’origine d’une compression
extrinséque de la lumiére artérielle. A, Représentation macroscopique. B, Coupe histologique. FL,
fausse lumiére; TL, wvraie lumiére. Adlam et al, Fur Heart J, 2018 Feb 22. doi:
10.1093/eurheartj/ehy080.
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METHODES

Population

L’¢tude DISCO est une étude interventionnelle, multicentrique promue par le CHU de
Clermont-Ferrand et menée dans 61 centres francais de cardiologie interventionnelle
volontaires référencés dans le GACI, Groupe Athérome Coronaire et Cardiologie
Interventionnelle (Annexe 1) (NCT02799186). L’étude DISCO a été approuvée par le comité
régional de protection des personnes (CPP Sud-Est 6 2016 AU-1258). Tous les patients ont
donné leur consentement éclairé et signé pour participer a I’étude. Le schéma expérimental de
I’¢tude DISCO est illustré en Annexe 2.

Sur une période de 24 mois (mai 2016 a juin 2018), 424 patients ont été inclus de facon
prospective et rétrospective. Tout patient 4gé de plus de 18 ans ayant un diagnostic de SCAD
¢tait inclus dans I’étude. Les patients étaient inclus lors de I’hospitalisation pendant laquelle le
diagnostic de SCAD ¢était établi ou rétrospectivement depuis 2010.

Les criteres d’exclusion de 1’étude comprenaient : un age inférieur a 18 ans ou un patient majeur
soumis a une mesure de protection et 1’absence affiliation a un régime de sécurité sociale. Les
patients ayant une dissection coronaire d’origine iatrogeéne (par cathétérisation coronaire),
traumatique ou athérosclérotique (dissection sur plaque d’athérome) étaient exclus.

Le diagnostic de SCAD était basé sur la survenue d’un SCA défini selon les recommandations

usuelles®3>4

, avec la présence de signes angiographiques évocateurs de SCAD sur la
coronarographie initiale®’, éventuellement aidée par imagerie intracoronaire (IVUS ou OCT a
la discrétion de I’opérateur)'®®. Celle-ci était réalisée en urgence en cas de SCA avec sus

décalage du segment ST**, ou dans un délai défini par la stratification du risque en cas SCA

sans sus décalage permanent du segment ST>>.
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Diagnostic angiographique de SCAD et imagerie endocoronaire

Toutes les angiographies et imageries endocoronaires étaient relues par 3 cardiologues
interventionnels au CHU de Clermont-Ferrand experts dans la reconnaissance des SCAD pour
confirmation diagnostique.

Le diagnostic angiographique de SCAD reposait sur la présence de signes angiographiques
caractéristiques®® : aspect de flap intimal (trait radio-opaque séparant la vraie de la fausse
lumicre), plus ou moins avec stagnation de produit de contraste dans la paroi artérielle,
réduction longue et diffuse de calibre ne disparaissant pas apres injection intracoronaire de
dérivés nitrés (de sévérité variable pouvant mimer un « phasme » ou un « radis »), début et/ou
fin de la 1ésion sur une branche collatérale et absence de 1ésion athéromateuse sur I’ensemble
du réseau artériel (Figure 3 et 4). Le type de SCAD selon la classification de Saw était rapporté
(Figure 5)°2*. En cas de doute, le diagnostic de SCAD pouvait étre confirmé par imagerie
endocoronaire (OCT, IVUS) en montrant un hématome intramural ou une rupture
intimale!%*>36 Figure 6 (le choix de la console d’imagerie endocoronaire et le protocole utilisé
¢tait laissé a la discrétion des opérateurs). En cas de 1ésions distales ou impliquant des artéres
de petit calibre inaccessibles a une imagerie endocoronaire, le diagnostic de SCAD pouvait étre
confirmé lors d’un contrdle coronarographique a distance (supérieur a 1 mois) en montrant une
guérison spontanée partielle ou totale de la Iésion!>!"18,

Les caractéristiques angiographiques collectées étaient le nombre de vaisseaux atteints, le
segment coronaire touché selon la classification de SYNTAX (Annexe 3)°’, le nombre de
signes angiographiques présents et le type correspondant selon la classification de Saw?’, le flux
TIMI, la longueur de la 1ésion, le diamétre de référence du vaisseau ainsi que son diametre
minimal.

En cas de coronarographie de contrdle disponible 1’ensemble des données précédentes était

collecté. Une guérison de la Iésion était définie comme une disparition de la dissection avec
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sténose résiduelle <30% et absence de flap intimal ou extravasation de produit de contraste. En
cas de prise en charge interventionnelle, le résultat angiographique était également recueilli
(amélioration, stabilité, dégradation, flux TIMI). Les patients pour lesquels le diagnostic de

SCAD n’était pas retenu par le corelab étaient exclus de I’analyse.

Signes angiographiques de SCAD

Figure 3. Signes angiographiques caractéristiques de dissection coronaire spontanée selon Motreff
et al. A, Absence de 1ésion athéromateuse sur le reste du réseau coronaire. B, Trait de dissection radio-
opaque (flap intimal) séparant la vraie de la fausse lumicre artérielle. C, Stagnation de produit de
contraste dans la fausse lumiére. D, Début et/ou fin de ’ambiguité angiographique sur une branche
collatérale. E, Réduction longue et diffuse de calibre responsable d’une sténose plus ou moins sévere
jusqu’a occlusion compléte de la lumicre artérielle. Les images endocoronaires correspondantes
montrant la présence d’un hématome intramural sont présentées en figures D et E. OCT, optical
coherence tomography ; SCAD, spontaneous coronary artery dissection. Motreff et al, Eurolntervention.
2017;12(18):€2236-¢2243 doi:10.4244/E1J-D-16-00187.
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Figure 4. Apparence angiographique d’une dissection coronaire spontanée avec hématome intramural
responsable d’une compression extrinséque de la lumicre artérielle prenant ’aspect caractéristique d’un
« phasme » (A) (sténose longue de sévérité variable, plus prononcée au niveau du tronc artériel qu’au
niveau des branches collatérales) ou d’un « radis » (B) en cas d’occlusion coronaire compléte. Motreff
et al, Eurolntervention. 2017;12(18):€2236-e2243 doi:10.4244/E1J-D-16-00187.
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Figure 5. Classification angiographique des dissections coronaires spontanées selon Saw et al. Le
type 1 correspond a 1’apparence classique avec trait(s) de dissection radio-opaque(s) (flap intimal) et
extravasation de produit de contraste. Le type 2 correspond a une 1ésion longue (classiquement >20-30
mm) et diffuse avec réduction de calibre de la lumiere artérielle plus ou moins important pouvant rendre
son diagnostic plus difficile. Le type 3 apparait sous la forme d’une sténose focale mimant une 1ésion
athérosclérotique ; I’imagerie endocoronaire est souvent nécessaire pour aider au diagnostic différentiel,
en montrant un hématome intramural ou un aspect en double lumicre artérielle. Figure adaptée de Saw
et al, J Am Coll Cardiol. 2017;70(9):1148-58.
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Figure 6. Imagerie endocoronaire de dissection coronaire spontanée. A, Image OCT d’une artere
coronaire normale montrant les 3 couches de la paroi artérielle. B, Image OCT d’un hématome
intramural au niveau de la média de la paroi artérielle. C, Image OCT longitudinale d’un hématome

intramural a 1’origine d’une réduction de calibre de la lumicre artérielle. D, Image OCT d’un hématome
intramural, puis d’une rupture intimale avec aspect de double lumicre artérielle, puis image montrant le
guide dans la vraie lumiére, puis image montrant le guide dans la fausse lumicre (de gauche a droite).
E, Autre exemple d’aspect OCT d’une rupture intimale avec double lumiére artérielle. F, Image IVUS
d’un hématome intramural. OCT, optical coherence tomography (imagerie par cohérence optique) ;
IVUS, intravascular ultrasound imaging (imagerie intravasculaire par ultrasons).

Caractéristiques cliniques de la population

Les données cliniques étaient recueillies chez tous les patients inclus a partir du dossier médical
et interrogatoire a I’aide d’un questionnaire standardisé, incluant: les facteurs de risque
cardiovasculaire (tabagisme actif ou sevré depuis moins de 3 mois, hérédité coronarienne,
diabete, hypertension artérielle, dyslipidémie, obésité définie par un index de masse corporelle
> a 30 kg/m?), les antécédents médicaux, les données de présentation clinique initiale, de prise
en charge thérapeutique, et les facteurs favorisants (stress émotionnel et effort physique

intense). Le statut hormonal (peripartum, ménopause) et I’histoire gynécologique des patientes
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¢taient recueillis. Une SCAD du péripartum était définie comme toute SCAD survenant pendant
la grossesse et jusqu’a 3 mois apres 1’accouchement. La fraction d’éjection ventriculaire gauche

(FEVG) obtenue par échographie cardiaque était aussi collectée.

Prélévements sanguins

Un bilan biologique standard était réalisé a I’admission de fagon systématique chez tout patient
pris en charge pour un SCA hospitalisé en unité de soins intensifs cardiologiques (USIC) puis
répétés selon les pratiques du service avec dosages itératifs de la troponine et des CPK pour en
déterminer le pic. Les données biologiques étaient obtenues dans les laboratoires respectifs de

chaque centre puis centralisées au CHU de Clermont-Ferrand.

Suivi des patients

Les patients bénéficiaient d’un suivi @ 12 mois du diagnostic de SCAD, par entretien
téléphonique ou lors d’une consultation de suivi, avec recueil de leur statut fonctionnel (douleur
thoracique, dyspnée cotée selon la classification de la NYHA), de la FEVG par échographie
cardiaque et de la survenue d’événements cardiovasculaires majeurs : déces toute cause, déces
de cause cardiovasculaire, récidive d’infarctus, revascularisation de la l1ésion initiale, récidive
de SCAD, accident vasculaire cérébral (AVC).

Pour les patients inclus de fagon rétrospective, les données concernant 1’évolution a 12 mois du
diagnostic étaient également recueillies.

Une récidive de SCAD était définie par un SCA distinct de 1’évenement initial avec une
nouvelle dissection coronaire spontanée confirmée par angiographie, différente de la Iésion
initiale. L’extension de la I¢€sion initiale faisait référence a une progression de la dissection

coronaire.
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Analyse statistique

Les résultats sont présentés sous forme de moyennes et écart-types, ou médianes et
interquartiles selon la normalité de distribution pour les variables continues, ou sous forme de
proportions et pourcentages pour les variables catégorielles. La comparaison entre groupes
indépendants de moyennes ou proportions était réalisée par des tests statistiques usuels a savoir
le t-test de Student et le test du chi-deux ou test exact de Fisher respectivement.

Tous les tests statistiques ont été effectués au risque d’erreur de premicre espece a de 5%.
L’analyse statistique a ¢été réalisée avec le logiciel Stata (version 13, StataCorp, College

Station).
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RESULTATS

Caractéristiques cliniques de la population et présentation initiale

Sur une période d’inclusion de 2 ans, 373 patients avec diagnostic de SCAD confirmé ont été
inclus, 170 (45.6%) prospectivement et 203 (54.4%) rétrospectivement (Figure 7). Les 2
groupes étaient comparables quant aux caractéristiques cliniques comme illustré dans le
Tableau 1.

Les caractéristiques de la population sont décrites dans le Tableau 2. L’age moyen était de
51.5+10.3 ans, avec un age allant de 25 a 78 ans, et 90.6% de femmes (338/373). 76.7% des
patients et 67.8% des femmes avaient moins de 60 ans. En excluant 1’age de 1’analyse, 90.0%
des patients avaient <3 FDR CV.

9 patients (2.4%) présentaient une histoire personnelle de SCAD et 4 (1.1%) une histoire
personnelle de dissection artérielle d’un autre site (dissection aortique, dissection de 1’artére
vertébrale gauche et dissection carotidienne gauche chez 2 patients). 8 patients (2.1%) avaient
un antécédent d’AVC. Une histoire migraineuse était rapportée chez 27.4% des patients
(88/321).

Un SCA est survenu chez 96.2% patients avec une troponine positive dans 95.4% des cas
(Tableau 3). L’¢électrocardiogramme initial révélait un sus décalage du segment ST dans 45.0%
des cas. La FEVG au diagnostic était de 57.5+£9.1%.

Un stress émotionnel intense avant 1’épisode de SCAD était rapporté chez 46.0% des patients
et un exercice physique intense chez 12.4%. Une consommation de toxique était rapportée chez

10 patients (2.7%) : cannabis chez 7 patients et cocaine chez 3 patients (Tableau 3).
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Conditions associées au diagnostic de SCAD

Une maladie inflammatoire associée était présente chez 5 patients (1.4%) : maladie de Crohn,
rhumatisme psoriasique, spondylarthrite ankylosante, polyarthrite rhumatoide, sarcoidose
(Tableau 4). Aucun patient n’avait de connectivite associ¢e. Plus de la moitié des patientes
¢taient ménopausées (165/322, 51.2%), dont 17.9% sous traitement hormonal substitutif. Parmi
les patientes en période d’activité génitale, 18.4% étaient sous contraception hormonale. 4.4%

des SCAD (15/338) sont survenues dans un contexte peripartum.

Caractéristiques angiographiques initiales

Les caractéristiques angiographiques sont décrites dans le Tableau 5. 93.8% des SCAD
impliquaient un seul vaisseau coronaire, soit 6.2% de SCAD plurifocale (i.e. touchant >1
vaisseau). L’artére interventriculaire antérieure (IVA) était la plus fréquemment touchée dans
58.5% des cas. La fréquence d’atteinte de chacun des segments coronaires est présentée en
Figure 8. Un aspect angiographique de type 2 selon la classification de Saw et al.? était retrouvé
dans 75.1% des cas, un type 1 dans 13.8% et un type 3 dans 8.9%. 8 patients (2.2%) avaient 2
types rapportés simultanément, par exemple un hématome compressif (SCAD type 2) associé
a un flap radio-opaque témoignant d une rupture intimale (SCAD type 1) sur un méme segment
artériel pathologique. Parmi les 5 signes angiographiques caractéristiques de SCAD
recherchés®, 80.2% des patients en avaient au moins 3. 55 patients (14.8%) ont bénéficié d’une
imagerie endocoronaire dans le méme temps que la coronarographie initiale, avec une OCT
réalisée dans 87.3% des cas. L’imagerie endocoronaire était jugée contributive au diagnostic
dans 80.7% des cas, révélant la présence d’un hématome intramural dans 78.8%, une rupture

intimale dans 3.9% et les deux dans 17.3%. Celle-ci n’était associée a aucune complication.
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Stratégie thérapeutique initiale

La majorité des patients (314/373, 84.2%) étaient traités de facon conservatrice a la phase
initiale (Tableau 6). Parmi ces patients, 20/314 (6.4%) ont bénéficié d’une revascularisation
percutanée différée au cours d’une seconde angiographie, dont 12/314 (3.8%) en urgence lors
de I’hospitalisation initiale (Figure 9).

58 patients (58/373, 15.5%) ont été pris en charge de fagon interventionnelle initialement, du
fait d’une persistance de la douleur thoracique (23/53, 43.4%), d’un flux TIMI < 2 (31/53,
58.5%) ou d’une instabilit¢ hémodynamique (8/53, 15.1%). 2 patients ont bénéfici¢ d’une
revascularisation percutanée devant des sténoses angiographiques proximales et critiques et 1
patient du fait de son jeune age. Dans 2 cas la justification n’était pas documentée. Une
implantation de stent(s) a été réalisée dans 62.1% des cas (36/58), avec un stent biorésorbable
chez 1 patient (2.8%). Un seul stent était implanté dans 72.2% des cas (26/36). 3 patients (5.2%)
ont bénéficié d’une prise en charge interventionnelle par ballon coupant. La procédure était
guidée par imagerie endocoronaire dans 22.4% des cas (13/58).

Parmi les patients pris en charge de fagon interventionnelle, une amélioration clinique était
observée dans 73.6% a la fin de la procédure. La revascularisation percutanée permettait une
amélioration de la 1ésion dans 78.8% des cas. Le taux de complication était de 27.6% (16/58),
attribué a une extension de la dissection par rupture intimale ou de I’hématome intramural (8/16,
50.0%), a une perforation coronaire (1/16, 6.3%), ou a un échec de recanalisation (6/16, 37.5%)).
Pour un patient, le type de complication n’était pas rapporté. Parmi les patients pris en charge
de fagon interventionnelle, 11/58 (19.0%) ont bénéficié d’une deuxiéme angiographie avec
deuxieme revascularisation percutanée, dont 8/58 (13.8%) au cours de ’hospitalisation initiale.
1 patient a bénéficié d’une prise en charge chirurgicale par assistance circulatoire comme
stratégie initiale. La présentation initiale était celle d’un SCA ST+ fibrinolysé compliqué d’un

arrét cardiorespiratoire récupéré avec mise en évidence a la coronarographie d’une SCAD
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plurifocale impliquant le tronc commun et les parties proximales de I'IVA et de artere
circonflexe. Aucun geste d’angioplastie n’a été réalisé. La patiente présentait un choc
cardiogénique justifiant la mise en place d’une assistance circulatoire par ECLS puis d’une
assistance mono ventriculaire gauche au long cours.

14 patients (14/373, 3.8%) ont bénéfici¢ d’une fibrinolyse a la phase initiale, parmi lesquels 8
ont été traités de facon conservatrice, 5 de fagon interventionnelle avec revascularisation
percutanée (dont 2 avec implantation d’un stent et 3 avec angioplastie au ballon seul) et 1
patient, dont I’histoire a été évoquée, a été pris en charge chirurgicalement dans les suites de la
fibrinolyse.

La durée médiane d’hospitalisation était de 5 (3-8) jours (Tableau 7). Aucun patient n’est
décédé durant I’hospitalisation initiale. A la sortie d’hospitalisation initiale, 94.4% des patients
bénéficiaient d’un traitement antiagrégant plaquettaire par aspirine et 84.5% un traitement par

bétabloquant.

Controle coronarographique a distance

288 patients ont bénéficié¢ d’une d’un controle angiographique différé avec un délai médian de
38 (8-70) jours et programmé dans 85.7% (Tableau 8). Une amélioration de la lésion initiale
était retrouvée dans 81.9% (226/276), une stabilité dans 9.4% (26/276) et une dégradation dans
8.7% (24/276). La lésion était jugée guérie dans 55.3% des cas (125/226). Une évolution

anévrismale était décrite chez 3.9% (9/234) des patients.

Suivi
Un suivi a 1 an était disponible chez 237 patients (Tableau 9). Parmi ces patients, aucun n’est
décédé au cours du suivi. L’évolution était jugée favorable dans 96.6% des cas. Un événement

cardiovasculaire majeur (parmi AVC, infarctus et revascularisation de la 1ésion initiale) est

28



survenu chez 7.7% des patients (18/235) : 1.3% (3/231) ont présenté un infarctus (SCA non
ST+ avec élévation de la troponine, tous correspondant a une récidive de SCAD), 0.4% (1/231)
un AVC et 6.4% (15/236) une revascularisation de la lésion initiale. Une récurrence de SCAD
est survenue chez 2.5% des patients (6/236). Parmi les patients traités médicalement a la phase
initiale avec suivi disponible, 14/194 (7.2%) ont présenté un événement cardiovasculaire
majeur au cours du suivi contre 4/40 (10.0%) chez les patients pris en charge de fagon
interventionnelle (p=0.52) (Tableau 10). 16.4% des patients (38/232) rapportaient la

persistance de douleurs thoraciques au cours du suivi.
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Patients évalués pour éligibilité
dans I’étude DISCO

| Critéres d’inclusion :
- Tableau clinique de SCA i
_, - Signes angiographiques évocateurs de SCAD
-+ SCAD confirmée par imagerie endocoronaire (OCT,
IVUS) ou contréle angiographique différé

Criteres d’exclusion :

-Age<18ans

. - Patient majeur soumis a une mesure de protection
- Non affiliation a un régime de sécurité sociale

- SCAD iatrogene ou traumatique

- SCAD sur plaque d’athérosclérose

\ 4

Patients inclus
(Consentement recueilli)

[ S ey :
Patients sortis d’étude par les

centres extérieurs: n=3

A4

Relecture en Corelab des angiographies et
imageries endocoronaires

Patients exclus par le corelab :

n =48

- Lésion athéromateuse (n= 40)

- Dissection iatrogéne (n=3)

- Pont intra-myocardique IVA (n=5)

v

Patients avec SCAD confirmée
inclus dans I’analyse
n=373
- inclusions prospectives : n=170
- inclusion rétrospectives : n= 203

Figure 7. Flow chart de la population.

IVA, artére interventriculaire antérieure ; SCA, syndrome coronarien aigu ; SCAD, spontaneous
coronary artery dissection.
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Inclusion Inclusion
Caractéristiques cliniques Prospective Rétrospective p
(n=170) (n=203)
Age, années 52.6+10.7 50.6+10.0 0.06
Sexe féminin 153 (90.0%) 185 (91.1) 0.71
IMC, kg/m? 25.245.9 24.9+5.1 0.63
Obésité 28/167 (16.8%) 31/195 (15.9%) 0.82
Hypertension artérielle 57/169 (33.7%) 62/203 (30.5%) 0.51
Diabéte 9 (5.3%) 4 (2.0%) 0.08
Dyslipidémie 28 (16.5%) 33 (16.3%) 0.94
Tabagisme actif ou sevré <3 mois 45/169 (26.6) 48/202 (23.8%) 0.53
Hérédité coronarienne 32/168 (19.1%) 39/201 (19.4%) 0.93
<2FDRCV 151/169 (89.4%)  183/202 (90.6%) 0.69
Antécédent d’infarctus 9 (5.3%) 16 (7.9%) 0.31
Antécédent de SCAD 3 (1.8%) 6 (3.0%) 0.52
Antécédent d’AVC 5(2.9%) 3 (1.5%) 0.48
Antécédent de dissection artérielle® 3/169 (1.8%) 1/201 (0.5%) 0.34
LDLc, g/L 1.13 (0.86-1.42) 1.13 (0.84-1.38) 0.87
HbAlc, % 5.4(5.2-5.7) 5.4 (5.1-5.6) 0.63

Tableau 1. Comparaison clinique des patients présentant une dissection coronaire spontanée
inclus de facon prospective et rétrospective. AVC, accident vasculaire cérébral ; FDR CV, facteurs
de risque cardiovasculaire ; IMC, indice de masse corporelle ; LDLc, low-density lipoprotein cholesterol
; SCAD, spontaneous coronary artery dissection. Valeurs présentées sous forme de moyennes et écart-
types, proportions et % ou médianes et interquartiles.* Autre que coronaire.
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Caractéristiques cliniques n =373

Age, années 51.5£10.3
Sexe féminin 338 (90.6%)
Patients < 60 ans 286 (76.7%)
Femmes < 60 ans 253 (67.8%)
IMC, kg/m? 25.1+£5.5
Obésité 59/362 (16.3%)
Hypertension artérielle 119/372 (32.0%)
Diabéte 13 (3.5%)
Dyslipidémie 61 (16.4%)
Tabagisme actif ou sevré <3 mois 93/371 (25.1%)
Hérédité coronarienne 71/369 (19.2%)
Nombre cumulé de FDR CV 1.1£1.0
<2FDRCV 334/371 (90.0%)
Antécédent d’infarctus 25 (6.7%)
Antécédent de SCAD 9 (2.4%)
Antécédent d’AVC 8 (2.1%)
Antécédent de dissection artérielle* 4/370 (1.1%)
Antécédent de DFM 2 (0.5%)
Traitement antérieur

Anti-agrégant plaquettaire 32 (8.6%)

Anticoagulant 15 (4.0%)

Corticoides 14 (3.8%)
Migraines 88/321 (27.4%)
Histoire familiale de SCAD 2/367 (0.5%)
Antécédent familial de maladie inflammatoire  5/368 (1.4%)
Antécédent familial de DFM 1/367 (0.3%)
LDLec, g/LL 1.13 (0.86-1.40)
HbAlc, % 5.4 (5.1-5.7)
hs-CRP, mg/L 3.0 (2.0-6.0)

Tableau 2. Caractéristiques cliniques des patients présentant une dissection coronaire spontanée.
AVC, accident vasculaire cérébral ; DFM, dysplasie fibromusculaire ; FDR CV, facteurs de risque
cardiovasculaire ; IMC, indice de masse corporelle ; LDLc, low-density lipoprotein cholesterol ; hs-
CRP, high sensitivity-C-reactive protein ; SCAD, spontaneous coronary artery dissection. Valeurs
présentées sous forme de moyennes et écart-types, proportions et % ou médianes et interquartiles.* Autre
que coronaire.
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Présentation initiale

n =373

SCA ST+
SCA non ST+
Angor stable
Troponine positive
Arrét cardiorespiratoire
Douleur thoracique typique
Symptomes associés
Stade Killip
Killip 1
Killip 2
Killip 3
Killip 4
PA systolique
PA diastolique
Facteurs favorisants
Stress émotionnel intense
Activité physique intense
Consommation de toxiques
Traitement avant diagnostic
Anticoagulant
AntiGplIbIIla
Aspirine
Clopidogrel
Prasugrel
Ticagrelor
Fibrinolyse
Amines
Béta-bloquants
Pic CPK, U/L
FEVG %
FEVG <35%

167/371 (45.0%)
190/371 (51.2%)
1/371 (0.3%)
352/369 (95.4%)
21/371 (5.7%)
336/370 (90.8%)
128/364 (35.2%)

339/355 (95.5%)
8/355 (2.2%)
1/355 (0.3%)
7/355 (2.0%)

137.8426.9
80.9+18.0

170/370 (46.0%)
46/371 (12.4%)
10 (2.7%)

280/361 (77.6%)
12/356 (3.4%)
316/359 (88.0%)
47/358 (13.1%)
26/357 (7.3%)
178/356 (50.0%)
14 (3.8%)
5/359 (1.4%)
80/359 (22.3%)
411 (155-894)
57.5+9.1%
6/361 (1.7%)

Tableau 3. Présentation initiale des patients présentant une dissection coronaire spontanée et
traitement administré avant diagnostic angiographique. CPK, créatinine phosphokinase ; FEVG,
fraction d’éjection ventriculaire gauche ; PA, pression artérielle ; SCA, syndrome coronarien aigu ; SCA
ST+, SCA avec sus décalage du segment ST ; SCA non ST+, SCA sans sus décalage du segment ST.
Valeurs présentées sous forme de moyennes et écart-types, proportions et % ou médianes et
interquartiles. *n=361.
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Conditions associées n=373

Maladie inflammatoire systémique 5/369 (1.4%)
Connectivite 0 (0.0%)
Peripartum 15* (4.4%)
Gestation (nombre de grossesses) 2 (2-3)

> 1 grossesse 243/309 (78.6%)

> 5 grossesses 14/309 (4.5%)
Parité (nombre d’enfants nés vivants) 2 (2-3)

> 1 enfant 230/306 (75.2%)

> 5 enfants (grandes multipares) 5/306 (1.6%)
PMA 18/317 (5.7%)

FIV 10/17 (58.8%)

Stimulation ovarienne 16/17 (94.1%)
Contraception hormonale 59/321 (18.4%)
Ménopause 165/322 (51.2%)

Traitement hormonal substitutif 26/145 (17.9%)

Tableau 4. Conditions associées au diagnostic de dissection coronaire spontanée.
FIV, fécondation in vitro ; PMA, procréation médicalement assistée. Valeurs présentées sous forme de
proportions et % ou médianes et interquartiles. *n = 338 femmes.

34



Présentation angiographique initiale

n=369*

SCAD plurifocale (> 1 vaisseau)

Nombre de vaisseaux atteints
1
2
3
4

Nombre de segments atteints

23 (6.2%)

346 (93.8%)
14 (3.8%)
8 (2.1%)

1 (0.3%)

1 263 (71.3%)

2 73 (19.8%)

> 3 segments 33 (8.9%)
Vaisseau atteint

Tronc commun 8 (2.2%)

IVA 216 (58.5%)

Circonflexe 116 (31.4%)

Coronaire droite 62 (16.8%)
Flux TIMI**

TIMI 0 77 (20.9%)

TIMI 1 26 (7.0%)

TIMI 2 50 (13.6%)

TIMI 3 216 (58.5%)
Type angiographique selon Saw

Type 1 51 (13.8%)

Type 2 277 (75.1%)

Type 3 33 (8.9%)

Type de Saw combiné 8 (2.2%)
Signes angiographiques

Flap intimal 60/368 (16.3%)

Tatouage de contraste extraluminal 60/368 (16.3%)

Sténose longue et diffuse 311/368 (84.5%)

Début/fin sur une branche collatérale 303/368 (82.3%)

Absence d’athérome sur le reste du réseau 356/368 (96.7%)

> 3 signes angiographiques 295/368 (80.2%)
Nombre de signes angiographiques 3.0+£0.7
Aspect de phasme 223 (60.4%)
Aspect de radis 86 (23.3%)
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Sténose, % 90.5 (78.9-96.7)

Longueur de la lésion, mm 40.0 (25.0-51.0)

Imagerie endocoronaire réalisée 55 (14.8%)
OCT 48/55 (87.3%)
IVUS 7/55 (12.7%)
Rupture intimale 2/52 (3.9%)
Hématome intramural 41/52 (78.8%)

Rupture intimale et hématome intramural  9/52 (17.3%)
Contributive 42/52 (80.7%)

Tableau 5. Caractéristiques angiographiques des patients présentant une dissection coronaire
spontanée. [VA, artére interventriculaire antérieure ; [IVUS, intravascular ultrasound imaging ; OCT,
optical coherence tomography ; SCAD, spontaneous coronary artery dissection ; TIMI, thrombolysis in
myocardial infarction. Valeurs présentées sous forme de moyennes et écart-types, proportions et % ou
médianes et interquartiles. *Données disponibles pour 369/373 patients inclus. **Flux TIMI le plus
sévere présenté en cas de 1ésions multiples.
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Prise en charge initiale

n =373

Conservatrice
Interventionnelle

Guidée par imagerie endocoronaire

314 (84.2%)
58 (15.5%)
13/58 (22.4%)

Guide seul 3/58 (5.2%)
ATL au ballon 19/58 (32.7%)
Ballon coupant 3/58 (5.2%)

Stenting 36/58 (62.1%)
Nombre de stent implanté
1 26/36 (72.2%)
2 6/36 (16.7%)
3 4/36 (11.1%)
Type de stent
BMS 2/36 (5.5%)
DES 33/36 (91.7%)
BVS 1/36 (2.8%)

Longueur totale de stent implantée, mm

Evolution clinique

30.0 (20.0-40.0)

Stabilité 13/53 (24.5%)
Amélioration 39/53 (73.6%)
Dégradation 1/53 (1.9%)

Evolution angiographique

Stabilité 11/52 (21.2%)
Amélioration 41/52 (78.8%)
Dégradation 0/52 (0.0%)
Complications 16/58 (27.6%)
Flux TIMI fin de procédure
TIMI 0 6/55 (11.0%)
TIMI 1 2/55 (3.6%)
TIMI 2 1/55 (1.8%)
TIMI 3 46/55 (83.6%)
Chirurgicale* 1 (0.3%)

Tableau 6. Prise en charge thérapeutique initiale des patients présentant une dissection coronaire
spontanée. ATL, angioplastie transluminale ; BMS, bare-metal stent ; BVS, bioresorbable vascular
scaffold ; DES, drug-eluting stent ; TIMI, thrombolysis in myocardial infarction. Valeurs présentées
sous forme de proportions et % ou médianes et interquartiles. *La prise en charge chirurgicale chez 1
patient correspond a la mise en place d’une assistance circulatoire.
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Traitement a la sortie n =373
Durée d’hospitalisation, jours 5.0 (3.0-8.0)
Aspirine 352 (94.4%)

Aspirine seul

Autre anti-agrégant plaquettaire*
Clopidogrel

Prasugrel

Ticagrelor

Anticoagulant

Béta-bloquant

IEC

Statines

241 (64.6%)
116 (31.1%)
60 (16.1%)
16 (4.3%)
42 (11.3%)
23 (6.2%)
315 (84.5%)
193 (51.7%)
276 (74.0%)

Tableau 7. Traitement prescrit a la sortie d’hospitalisation.
IEC, inhibiteur de I’enzyme de conversion. Valeurs présentées sous forme de proportions et % ou
médianes et interquartiles. * Autre anti-agrégant plaquettaire parmi clopidogrel, ticagrelor et prasugrel.
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Evolution angiographique n =288

Controle programmé 245/286 (85.7%)

Délai contrdle coronarographique, jours 38 (8-70)

Evolution angiographique

Amélioration 226/276 (81.9%)
Stabilité 26/276 (9.4%)
Dégradation 247276 (8.7%)
Guérison 125/226 (55.3%)
Flux TIMI
TIMI 0 14/275 (5.0%)
TIMI 1 1/275 (0.4%)
TIMI 2 14/275 (5.1%)
TIMI 3 246/275 (89.5%)
Sténose résiduelle, % 6.2 (0-33.3)
Evolution anévrismale 9/234 (3.9%)
Imagerie endocoronaire réalisée 67/283 (23.7%)
OCT 61/67 (91.0%)
IVUS 6/67 (9.0%)

Tableau 8. Caractéristiques angiographiques des patients bénéficiant d’un contréle
angiographique différé. IVUS, intravascular ultrasound imaging ; OCT, optical coherence tomography
; TIMI, thrombolysis in myocardial infarction. Valeurs présentées sous forme de proportions et % ou
médianes et interquartiles.
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Evolution

n =237

Durée de suivi, années
Evolution jugée favorable
Décés
Evénements cardiovasculaires”
Récidive de SCAD
Revascularisation*
Infarctus
AVC
Douleur thoracique
Dyspnée

NYHA 1

NYHA 2

NYHA 3

NYHA 4
FEVG, %
FEVG <35%

1.1 (1.0-1.4)
228/236 (96.6%)
0 (0.0%)
18/235 (7.7%)
6/236 (2.5%)
15/236 (6.4%)
3/231 (1.3%)
1/231 (0.4%)
38/232 (16.4%)

183/201 (91.0%)
16/201 (8.0%)
2/201 (1.0%)

0 (0.0%)
59 747 2%
1/102 (1.0%)

Tableau 9. Evolution des patients a 1 an.
AVC, accident vasculaire cérébral ; FEVG, fraction d’éjection ventriculaire gauche ; NYHA, New York
Heart Association ; SCAD, spontaneous coronary artery dissection. ~Evénements cardiovasculaires
parmi infarctus, AVC et revascularisation de la 1ésion initiale. *Revascularisation de la Iésion initiale.

*#n=102.
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Traitement Traitement
Caractéristiques Conservateur Interventionel p
(n=314) (n=58)

Age, années 52.2+10.4 47.619.5 0.002
Sexe féminin 285 (90.8%) 52 (89.7%) 0.79
IMC, kg/m? 25.0+£5.5 25.34£5.5 0.77
Obésité 52/303 (17.2%) 7/58 (12.1%) 0.34
Hypertension artérielle 110/313 (35.1%) 9/58 (15.5%) 0.003
Diabéte 13 (4.1%) 0 (0.0%) 0.23
Dyslipidémie 53 (16.9%) 8 (13.8%) 0.55
Tabagisme actif ou sevré < 3 mois 68/312 (21.8%) 24/58 (41.4%) 0.002
Hérédité coronarienne 59/310 (19.0%) 11/58 (19.0%) 0.99
<2FDRCV 279/312 (89.4%) 54/58 (93.1%) 0.39
Antécédent d’infarctus 22 (7.0%) 3 (5.2%) 0.78
Antécédent de SCAD 9(2.9) 0 (0.0%) 0.37
Antécédent d’AVC 8 (2.5%) 0 (0.0%) 0.62
Antécédent de dissection artérielle* 4/312 (1.3%) 0 (0.0%) 1.00
Présentation initiale

SCA ST+ 127/312 (40.7%) 39/48 (67.2%) 0.001

SCA non ST+ 171/312 (54.8%) 19/58 (32.8%)

Arrét cardiorespiratoire 14/312 (4.5%) 6/58 (10.3%) 0.11

PA systolique 139.74£25.4 128.9+31.3 0.02

PA diastolique 81.3£17.4 79.6+£20.4 0.57
Suivi

Evolution jugée favorable 189/194 (97.4%) 39/41 (95.1) 0.35

Evénements cardiovasculaires” 14/194 (7.2%) 4/40 (10.0%) 0.52

Récidive de SCAD 3/194 (1.5%) 3/41 (7.3%) 0.07

Revascularisation** 11/194 (5.7%) 4/41 (9.8%) 0.31

Infarctus 2/190 (1.1%) 1/40 (2.5%) 0.44

AVC 1/190 (0.5%) 0/40 (0.0%) 1.00

Douleur thoracique 31/190 (16.3%) 7/41 (17.1%) 0.91
Dyspnée

NYHA 1 146/162 (90.1%) 36/38 (94.7%) 0.83

NYHA 2 14/162 (8.6%) 2/38 (5.3%)

NYHA 3 2/162 (1.2%) 0 (0.0%)

NYHA 4 0 (0.0%) 0 (0.0%)

FEVG, % 60.2+6.1 59.0+8.2 0.56

Tableau 10. Comparaison des patients ayant une dissection coronaire spontanée pris en charge de
facon conservatrice et interventionnelle. AVC, accident vasculaire cérébral ; FDR CV, facteurs de
risque cardiovasculaire ; FEVG, fraction d’éjection ventriculaire gauche; IMC, indice de masse
corporelle ; PA, pression artérielle ; NYHA, New York Heart Association ; SCA ST+, SCA avec sus
décalage du segment ST ; SCA non ST+, SCA sans sus décalage du segment ST ; SCAD, spontaneous
coronary artery dissection. “Evénements cardiovasculaires parmi infarctus, AVC et revascularisation
de la I¢ésion initiale. * Autre que coronaire. **Revascularisation de la 1ésion initiale.
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Figure 8. Fréquence d’atteinte de chacun des segments coronaires.

IVAdist, artére interventriculaire distale; IVAmoy, artére interventriculaire moyenne; PLG,
postérolatérale gauche ; Marg, marginale ; [VAprox, [VA proximale ; Diagl, premiére diagonale ; [IVP,
artére interventriculaire postérieure ; TC, tronc commun ; CXprox, artére circonflexe proximale ;
CXdist, artere circonflexe distale ; CDmoy, coronaire droite moyenne ; CDdist, coronaire droite distale ;
CDprox, coronaire droite proximale ; Diag2, deuxiéme diagonale; Post-desc, artére postérieure
descendante. Segments coronaires selon la classification de SYNTAX.

SCAD
(n=373)

2

2

=

£

2

‘B0

% Conservatrice Interventionnelle Chirurgicale
3 (n=314) (n=58) (n=1)

0.3%

o

o

£

§' Interventionnelle Interventionnelle

< (n=12) n°2 (n=8)

m

k= 3.8% 13.8%

O

L

o

= =

-

2 Conservatrice Interventionnelle Interventionnelle

3 (n=294) (n=20) n°2 (n=11)

o 93.6% 6.4% 19.0%

Figure 9. Stratégie thérapeutique initiale et prise en charge au cours du suivi.
PEC, prise en charge ; SCAD, spontaneous coronary artery dissection. La stratégie initiale chirurgicale
chez 1 patient correspond a la mise en place d’une assistance circulatoire.
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DISCUSSION

L’¢étude DISCO représente la plus grande cohorte européenne de SCAD et une des plus grandes
actuellement décrite dans le monde. La SCAD est une forme sous-diagnostiquée de SCA dont
la cause reste incertaine. Le manque d’études prospectives dans la littérature et la faible
incidence de cas par centre ont conduit a des pratiques non homogenes lors de la prise en charge
d’un cas de SCAD. Notre étude, multicentrique, en recensant tous les cas de SCAD observés
dans les centres francais volontaires a haut volume d’activité interventionnelle apporte de
nouvelles informations sur I’histoire naturelle, la présentation clinique et les caractéristiques
angiographiques des SCAD et permet d’évaluer les pratiques dans la prise en charge de cette
pathologie unique.

L’¢étude DISCO confirme les précédentes observations des équipes de recherche les plus actives
dans cette population, menées par Saw et al. au Canada et Tweet et al. aux Etats-Unis.
Premierement, la SCAD prédomine chez la femme jeune ayant peu de facteurs de risque
athéromateux traditionnels, avec 90.0% des patients en ayant < 2. La prévalence des facteurs
de risque cardiovasculaire dans notre population européenne de SCAD est similaire a celle
décrite dans les récentes cohortes nord-américaines, bien que la prévalence du tabagisme actif
soit modérément plus élevée. Deuxiémement, la SCAD se présente le plus fréquemment sous
la forme d’un hématome intramural responsable d’ une compression de la lumiére artérielle plus
ou moins sévere, plus difficile a visualiser en angiographie pour un ceil non entrainé que
I’apparence pathognomonique sous la forme de flap(s) radio-transparent(s), contribuant ainsi
au sous-diagnostic des SCAD. Un SCA dit « illégitime », douleur thoracique chez une femme
jeune sans facteurs de risque cardiovasculaire, doit donc amener a suspecter le diagnostic de
SCAD et faire considérer I’apport de I’imagerie endocoronaire pour les cas plus difficiles si

celle-ci est réalisable. Enfin, une prise en charge conservatrice des SCAD est associée a un
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faible taux d’événements cardiovasculaires a distance avec guérison spontanée de la 1ésion, et

semble donc a privilégier chaque fois que possible.

Conditions associées au diagnostic de SCAD et facteurs favorisants

Sila SCAD est maintenant reconnue comme une entité distincte de SCA survenant en 1’absence
d’athérosclérose, sa physiopathologie reste néanmoins mal comprise. La SCAD aurait une
étiologie multifactorielle, de nombreuses conditions ayant été associées a sa survenue®>**%. Une
association avec les maladies du tissu conjonctif (syndrome d’Ehlers-Danlos, syndrome de
Marfan) et les maladies inflammatoires systémiques a été suggérée le plus souvent a partir de
cas isolés**2%. Dans notre population, aucun cas de SCAD n’est survenu dans un contexte de
connectivite, et seuls 5 cas (1.4%) étaient associés a une maladie inflammatoire systémique, en
accord avec les faibles taux rapportés dans de larges cohortes (Tableau 11)!1623:24.39.40
Quelques cas de SCAD survenant chez des apparentés au premier degré (mere-fille) ont été
décrits faisant évoquer une cause génétique dans la survenue des SCAD, en dehors du contexte
de maladies héritables précédemment évoquées®. Dans notre cohorte, seuls 2 patients (0.5%)
rapportaient un antécédent familial de SCAD, proche de I’estimation de Goe et al. qui rapportait
une histoire familiale de SCAD confirmée par angiographie chez 1.2% des patients>.
Cependant, la SCAD a récemment été fortement associée a la dysplasie fibromusculaire,
maladie artérielle non athéromateuse qui prédomine chez la femme jeune et dont 1’origine
génétique vient d’étre démontrée!*!6272  Les investigations de I’étude DISCO devraient
permettre de mieux comprendre cette association et le réle de facteurs génétiques dans la
survenue des SCAD.

Une influence hormonale, responsable de changements structurels dans la paroi artérielle a été
évoquée®. Cependant, une faible proportion de patients était sous traitement hormonal dans

notre cohorte, contraception hormonale ou traitement hormonal substitutif post-ménopause,
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ramenant au deuxieéme plan le potentiel role causatif de ces facteurs. De plus, plus de la moitié
des cas de SCAD sont survenus chez la femme ménopausée. La SCAD a longtemps été
reconnue comme une maladie du péripartum. Dans notre étude seuls 15 cas (15/338, 4.4%) sont
survenus dans un contexte péripartum, confirmant les récentes estimations selon lesquelles les
SCAD du péripartum représenteraient une minorité des cas!'>!%?223_ Notre large cohorte
souligne donc I’importance d’évoquer le diagnostic de SCAD chez toute femme jeune
présentant une douleur thoracique suspecte, quel que soit son statut hormonal. Cependant, la
SCAD est responsable de 50% des infarctus survenant lors du péripartum et 27% des infarctus
pendant la grossesse*!*2. De plus, les SCAD du péripartum ont été démontrés comme étant plus
séveres, avec des taux plus élevés de troponine, une FEVG plus basse et une proportion plus
importante de SCAD plurifocale’®**, Une attention particuliére est donc de rigueur chez les
femmes enceintes présentant une douleur thoracique, devant conduire a une suspicion clinique
¢levée de SCAD et une prise en charge spécifique.

Une fragilité de la paroi vasculaire, constitutionnelle ou acquise, associée a un stress mécanique
ont été suggérés pour expliquer la survenue des SCAD? Dans notre cohorte, un facteur
favorisant était rapporté chez 58.4% des patients, avec un stress émotionnel intense précédent
I’événement dans 46.0% et une activité physique intense dans 12.4%. Ces facteurs augmentent
la libération de catécholamines et la pression intra-abdominale, responsables d’une
augmentation du stress artériel précipitant le risque de rupture dans ce contexte de fragilité

artérielle.

Présentation clinique
La présentation clinique des SCAD est variable selon la localisation et I’extension de la
dissection coronaire. Cependant, un SCA survient dans la quasi-totalit¢ des cas, avec une

proportion de SCA ST+ et non ST+ variables selon les séries!>!'®!%2345 Dans notre cohorte,
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45.0% des patients ont présenté un SCA ST+ et 51.2% un SCA non ST+ proche des estimations
de Tweet et al.!®*° (Tableau 11). 2.0% des patients ont présenté un choc cardiogénique a la
prise en charge et 5.7% un arrét cardiorespiratoire, comparable aux précédentes observations
avec 2 4 5% des patients présentant un choc cardiogénique et 3 a 11% une mort subite!7?3-3%4,
95.4% des patients évalués dans notre étude avaient une troponine positive a la prise en charge

soulignant I’importance de la troponine ultrasensible dans le diagnostic de SCAD, bien qu’un

dosage normal ne doive pas faire éliminer le diagnostic.

Diagnostic angiographique et imagerie endocoronaire

Les limites de I’angiographie pour visualiser la paroi artérielle ont longtemps contribué au sous-
diagnostic des SCAD. Récemment, des signes angiographiques caractéristiques ont été décrits®
et la classification de Saw et al.” a été largement adoptée, permettant d’aider le cardiologue
confronté a la suspicion diagnostique de SCAD. La SCAD de type 2 (réduction longue et diffuse
de calibre artériel liée a la présence d’un hématome intramural) représente la forme la plus
fréquente, rapporté dans ¥ des cas dans notre série®!%!>2 La SCAD de type 1 autrefois la plus
fréquemment décrite® (trait radio-opaque plus ou moins avec extravasation de produit de
contraste liée a une rutpture intimale), représente en fait seulement 13.8% des cas, suivi par la
SCAD de type 3 (sténose focale mimant une lésion athérosclérotique) dans 8.9%. Le diagnostic
différentiel de SCAD reste parfois difficile notamment en cas de SCAD type 3 comme illustré
dans notre registre. Malgré le haut niveau d’expérience en cardiologie interventionnelle de tous
les centres participants, 48 patients ont été exclus apres relecture attentive des angiographies
par le corelab, dont 40 en rapport a des I€sions athéromateuses. Un contrdle angiographique
dans ces cas ambigus peut étre utile en montrant une amélioration de la Iésion le plus souvent
a partir de 1 mois en cas de dissection coronaire spontanée!®. La forte prévalence de SCAD par

hématome intramural en 1’absence de rupture intimale supporte la théorie selon laquelle ces 2
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mécanismes partagent la méme origine physiopathologique'®*®. L’hématome intramural par
probable rupture spontanée du vasa vasorum de la paroi artérielle se propagerait de facon
antérograde et rétrograde responsable d’une compression extrinséque de la lumiere avec
augmentation de pression dans la fausse lumiére conduisant a une rupture intimale dans certains
cas*’. Cependant, I’événement initiateur reste incertain. En effet, d’autres équipes supportent la
théorie selon laquelle la rupture intimale surviendrait en premier permettant 1’entrée de sang
dans la fausse lumiére?. Parmi les 5 signes angiographiques évocateurs de SCAD récemment
décrits par notre équipe a partir d’une cohorte monocentrique de 55 cas®, 80.2% des patients de
la cohorte DISCO en présentaient au moins 3, confirmant ainsi a plus grande échelle leur
importance diagnostique. La valeur diagnostique de I’imagerie endocoronaire, en particulier de
I’OCT, a aussi été démontrée!'%133346 Du fait des risques théoriques associés a sa réalisation,
incluant le risque d’extension de la dissection, la survenue d’une dissection iatrogéne*® ou
I’occlusion de la vraie lumiére sur guide, I’imagerie endocoronaire est préconisée pour les cas
douteux et les 1ésions plus proximales. Ainsi, bien qu’une imagerie endocoronaire était réalisée
a la phase initiale chez seulement 14.8% des patients (sans complication), celle-ci a été

contributive dans 80.7% révélant un hématome intramural dans 78.8%.

Stratégie thérapeutique initiale

Le traitement optimal de la SCAD reste mal connu et ne repose actuellement sur aucune
recommandation. Une prise en charge conservatrice chez un patient stable avec flux coronaire
préservé a €té associée a un faible taux d’événements intra-hospitaliers et un bon pronostic a
long-terme!>" 14 Cette approche est donc typiquement préconisée chaque fois que possible,
soutenue par la démonstration angiographique dans les plus grandes séries d’une guérison
spontanée des 1ésions de SCAD rapportée dans 70 et 97% des cas!> 1824404 Dans notre large

série, 84.2% (314/373) des patients ont été pris en charge de fagon conservatrice initialement.
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Parmi ces patients, seuls 3.8% ont nécessité une revascularisation en urgence lors de
I’hospitalisation initiale, et 7.2% ont présenté un événement cardiovasculaire au cours du suivi,
soutenant cette stratégie conservatrice. Cependant, le risque d’extension de la dissection avec
revascularisation en urgence a la phase aigiie, bien que faible (3-10% selon les séries!>!743),
justifie une surveillance rapprochée a la phase initiale, avec une hospitalisation le plus souvent
de 3 a 5 jours selon I’évolution'.

Une prise en charge interventionnelle des cas de SCAD a été associée a un taux élevé de
complication et un faible taux de succés (taux d’échec d’environ 30%)'>!7!°, liés au risque de
dissection iatrogéne sur des artéres fragiles*, au risque d’extension de la lésion, de propagation
de I’hématome intramural de part et d’autre du stent avec aggravation de 1’occlusion coronaire
et enfin le risque d’implanter le stent dans la fausse lumiére®?***°, De plus, compte tenu d’une
longueur de 1ésion souvent importante (longueur médiane a 40 [25-51] mm dans notre cohorte),
I’implantation de long stents est souvent nécessaire (longueur médiane de stent implantée de 30
[20-40] mm), augmentant le risque de re-sténose intra-stent et de thrombose. Enfin, la guérison
spontanée de la 1ésion entraine un risque de malapposition de stent augmentant encore le risque
de thrombose intra-stent’!. Plusieurs options ont été proposées pour contrebalancer le risque
associ¢ a la revascularisation percutanée lors de la prise en charge d’un cas de SCAD. L’OCT,
en plus d’aider au diagnostic, a fait sa preuve pour guider la prise en charge thérapeutique, en
permettant de contrdler la position du stent dans la vraie lumicre et sa bonne apposition apres
implantation!®!>2, Celle-ci a été jugée nécessaire dans notre série chez 22.4% des patients pris
en charge de fagon interventionnelle. L’intérét du ballon coupant, utilisé chez 3 patients (5.2%),
a été publié par notre équipe pour permettre une décompression de I’hématome dans la vraie
lumiére limitant ainsi son extension avant la mise en place du stent>>>*. D’autres approches ont
été décrites comme I’implantation de courts stents au niveau des parties proximale et distale de

la 1ésion pour limiter I’extension de I’hématome avant I’implantation d’un stent plus long au
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niveau intermédiaire, ainsi qu’une angioplastie prudente et minimale au ballon seul pour
restaurer le flux coronaire, réalisée chez 19 patients (32.7%) dans notre série>**. Enfin,
I’utilisation de stents bioresorbables (BVS), réalisée chez 1 patient, a été évoquée comme une
option attractive dans le contexte de SCAD avec I’hypothése que cela préviendrait le risque de
malapposition a distance une fois la Iésion cicatrisée. Cependant, les BVS ont été démontrés
comme moins performants que les stents actifs (DES) avec un risque accru de thrombose tardive
et ne sont maintenant plus disponibles®. Néanmoins, une récente étude a montré I’évolution
favorable a long-terme associée a leur implantation dans 22 cas de SCAD, ravivant 1’espoir de
I’utilisation fututre de stents biorésorbables de nouvelle génération dans cette population apres
validation®-°, Ainsi, compte tenu des difficultés liées a la prise en charge interventionnelle des
SCAD, celle-ci est a réserver aux patients présentant une ischémie persistante, une instabilité
hémodynamique ou un flux TIMI < 2%15:182440.50 De plus, le challenge lié a la prise en charge
des SCAD devrait conduire a adresser les patients a des centres experts chaque fois que
possible, capables de recourir a 1’imagerie endocoronaire et aux différentes options
thérapeutiques évoquées si nécessaire.

Seul 1 patient dans notre cohorte a bénéficié d’une prise en charge chirurgicale comme stratégie
initiale par assistance circulatoire. D’autres équipes ont évoqué la possibilité d’une
revascularisation chirurgicale des 1ésions de SCAD par pontage aorto-coronarien. Cependant,
la chirurgie de pontage est classiquement jugée difficile du fait de la fragilité des arteres
disséquées et du risque d’involution du greffon par compétition de flux apres cicatrisation de la
lésion!”. Celle-ci est donc préconisée uniquement en chirurgie de sauvetage en cas de lésions
proximales étendues et d’échec de revascularisation percutanée?**’. L assistance circulatoire
voire la transplantation cardiaque semblent étre de meilleures options chirurgicales a proposer
pour la prise en charge d’un cas de SCAD avec échec de revascularisation percutanée et dont

I’évolution est marquée par la survenue d’un choc cardiogénique ou d’une insuffisance
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cardiaque terminale. Cependant 1’apport de 1’assistance circulatoire dans la prise en charge des

SCAD reste peu décrit, se limitant & quelques cas isolés>>7-,

Traitement médicamenteux

Si une prise en charge conservatrice est a privilégier chaque fois que possible lors d’un cas de
SCAD, le traitement médical idéal n’est pas établi. Celui-ci ne repose actuellement sur aucun
essal randomisé€, mais plutot sur des avis d’experts. L approche thérapeutique a la phase aigiie
est encore proche de celle d’un SCA « classique », comme en témoignent les résultats de notre
cohorte avec pres de 80% des patients recevant un traitement anticoagulant, bien que cela ne
semble pas appropri¢ a la prise en charge des SCAD. En effet, malgré le bénéfice potentiel
d’une anticoagulation a la phase aigiie pour prévenir la formation d’un thrombus li¢ a la
dissection intimale, celle-ci n’est pas recommandée du fait du risque d’aggraver le saignement
au niveau de I’hématome intramural et ainsi son extension’**’. De méme, la thrombolyse est
contre-indiquée et les antiGplIbllla seraient a éviter a la phase aigiie’**, d’ou I’importance de
suspecter précocement le diagnostic de SCAD pour entreprendre une prise en charge appropriée
le plus tot possible et éviter I’usage de traitement a risque dans cette population.

L’intérét d’une double antiagrégation plaquettaire chez les patients pris en charge médicalement
reste controversé. Si celle-ci est préconisée pendant au moins un an par certains experts'>??
soutenue par le bénéfice théorique de prévention du risque de thrombose, la plupart des équipes
préferent un traitement par aspirine seul au long cours, comme illustré dans notre cohorte. La
grande majorité des patients recevait un traitement par statines a la sortie d’hospitalisation.
Cependant les statines ne seraient pas recommandées en routine apres un diagnostic de SCAD,
du fait de I’absence d’athérosclérose associée, et serait donc a proposer au cas par cas en

fonction des algorithmes de prévention cardiovasculaire?*?*4%° A 1’inverse, un traitement par

béta-bloquant est encouragé, basé sur I’extrapolation des bénéfices observés dans la dissection
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aortique pour diminuer le stress artériel, en plus de leur intérét a visée anti-arythmique ou dans
la prise en charge d’une dysfonction ventriculaire gauche selon les recommandations usuelles.
De plus, les béta-bloquants ont récemment ét¢é démontrés comme protecteur en diminuant le

risque de récurrence de SCAD?.

Suivi

Dans notre cohorte, 6/236 patients (2.5%) ont présenté une récurrence de SCAD, proportion
plus faible que celle rapportée dans d’autres séries (entre 5 et 27%)!>1923% probablement
expliqué par un délai de suivi plus court de 1 an. Malgré une prise en charge conservatrice chez
84.2% des patients, le taux d’évenements cardiovasculaires était faible (18/235, 7.7%) avec
100% de survie a un an, validant cette stratégie chez les patients stables. Cependant, du fait du
risque non nul d’événements a distance et d’un risque de récurrence encore incertain, un suivi
au long cours des patients présentant une SCAD est nécessaire. De plus, un nombre non
négligeable de patients présentent des douleurs thoraciques au cours du suivi qui nécessitent
une nouvelle évaluation sans qu’une ischémie ne soit toujours retrouvée, illustrant encore le

challenge associé a la prise en charge des SCAD4,

Limites de ’étude

Bien que notre étude soit une des plus larges décrites a ce jour dans cette population, plus de la
moitié¢ des patients étaient inclus rétrospectivement. De plus, notre étude a pu étre limitée par
des biais de sélection inhérents a tout registre. Cependant, 1’é¢tude DISCO est la plus grande
¢tude multicentrique de cette envergure, soulignant 1’effort commun entrepris pour mieux
comprendre cette pathologie et améliorer la prise en charge des patients. Du fait du manque de
connaissance des SCAD au début de 1’étude, un arbre décisionnel basé sur les données de la

littérature €tait mis a la disposition des centres (Annexe 4). Bien que le choix du traitement fiit
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laissé a la discrétion des cliniciens cela a pu influencer nos résultats dans 1’évaluation de la prise
en charge des SCAD. Dans cette étude, une recherche des maladies inflammatoires ou du tissu
conjonctif par enquéte génétique n’était pas disponible ce qui a pu sous-estimer leur proportion.
De plus, la prévalence de la DFM n’était pas décrite. Les futures investigations de 1’étude
DISCO devraient permettre de mieux comprendre 1’origine physiopathologique des SCAD par
une évaluation compréhensive des conditions associé¢es dont la DFM. Aucun déceés n’est
survenu dans notre cohorte lors de 1’hospitalisation initiale ou au cours du suivi. Cela pourrait
étre expliqué par la sélection de patients moins séveres chez qui le diagnostic a pu étre fait a
temps, alors que le taux de mortalité pré-hospitaliére par mort subite ne pouvait pas étre détecté
dans le cadre de notre registre. Cela souligne I’importance d’un diagnostic précoce avec un
pronostic le plus souvent favorable une fois le diagnostic établi. Enfin, la durée de suivi était
courte, limitée a 1 an, ce qui a pu sous-estimer le taux d’éveénements a distance chez nos
patients. De plus larges études avec suivi au long cours sont nécessaires pour mieux connaitre

le pronostic des SCAD et améliorer la prédiction du risque des patients.
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Cohorte Motreff, 20178 Tweet, 20173° Saw, 201723 DISCO, 2018 CanSCAD, 2018*
n 55 323 327 373 750
Nombre de centres 1 1 1 61 22

Pays France USA Canada France Canada, USA**
Période d’inclusion 1999-2014 2011-2016 2011-2017 2010-2018 2014-2018

Type d’inclusion

Age moyen, jours

Femmes, %

IMC, kg/m?

Tabagisme actif
Hypertension

Dyslipidémie

Diabeéte

Hérédité coronarienne

<2 FDR CV

Connectivite

Maladie inflammatoire systémique
Peripartum

Histoire de PMA
Contraception hormonale
Menopause

THS

Migraines

Stress émotionnel intense
Activité physique intense
Présentation initiale

SCA ST+

SCA non ST+

ACR

Troponine positive

FEVG, %

Présentation angiographique
Artére impliquée

Tronc commun

IVA

Circonflexe

Coronaire droite

Type de Saw angiographique?®
SCAD type 1

SCAD type 2

SCAD type 3

Flux TIMI

TIMIO

TiMI 1

TIiMI 2

TIMI 3

SCAD impliquant > 1 artere
Stratégie thérapeutique
Traitement conservateur
PEC interventionnelle
Pontage aorto-coronarien
Traitement de sortie
Aspirine

Autre anti-agrégant plaquettaire®
Beta-bloquants

Statines

IEC ou ARA

Anticoagulant

Evénements a long-terme
Durée médiane de suivi, années
Déces

Infarctus

Prospective,
rétrospective
50.1+10.1
100
23.6%5.3
21.8
27.3
10.9
3.6
21.8
92.7
0
0
3.6

52.7
47.3

14.5
60
38.2
12.7

NAz2
NA
NA

72.7
25.5

Prospective,
rétrospective
4519.6
100¢
24.945.0
0.6
27
35
0.9

2
0.6¢
17
18
86
15
30
13
12

40
58
10

e

62
15
14

2.34 (1.04-5.06)
0
18

Prospective

52.519.6
91
24.4 (21.5-28.3)
9.8
36.4
25.7
46
333
49
11.9
2.4
11.6f
56.9
11.6"
36.4
483
28.1

25.7
74.3
8.9¢
100

57.0 (50.0-64.0)

0.6
45.2
31.8

23

25.6
69.8
4.7

13.2

11.9
66.9
141

83.2
16.5
2.1
n=288
92.0
62.2
83
54.2
57.6

3.1(1.49-5.49)
1.2
16.8

Prospective,
rétrospective
51.5+10.3
90.6
25.1+5.5
25.1
32.0
16.4
3.5
19.2
90.0
0
1.4
4.4
5.7
18.4
51.2
17.9
27.4
46.0
12.4

45.0
51.2
5.7
95.4

60 (51-64)

2.2
58.5
314
16.8

13.8
75.1
8.9

20.9
7.0
13.6
58.5
6.2

84.2
15.5
0

94.4
31.1
84.5
74.0
51.7
6.2

1.1(1.0-1.4)
0
1.3

Prospective

51.8+10.2
88.5
26.4(23.1-31.2)
11.6
32.1
20.3
4.5
38
90.5
3.6
4.7
45
10f
55
107
32.5
50.3
28.9

29.7
69.9
8.18
97.6

55 (50-60)

1.5
52.1
37.7
23.2

29
60.2
10.8

8.9
18.5
8.9
63.8
13.1

84.3
14.1
0.7
n=749
93.7
67.4
84.8
55.1
57.4
2.5
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AVC - - 1.2 0.4 -
Revascularisation - - 5.8 6.4 -
Récidive de SCAD -b 16 10.4 2.5 -

Tableau 11. Comparaison des caractéristiques cliniques, angiographiques, des données de
présentation initiale, de prise en charge thérapeutique et de suivi dans les plus récentes cohortes
de SCAD. n, nombre de sujets inclus dans 1’analyse. Données présentées sous formes de %, moyenne
+ écart-types, ou médiane et interquartiles. ACR, arrét cardiorespiratoire ; ARA, antagonistes du
récepteur de 1’angiotensine ; AVC, accident vasculaire cérébral; FDR CV, facteurs de risque
cardiovasculaire ; FEVG, fraction d’éjection ventriculaire gauche ; IEC, inhibiteur de 1’enzyme de
conversion ; IMC, indice de masse corporelle ; IVA, artére interventriculaire antérieure ; PEC, prise en
charge ; PMA, procréation médicalement assistée ; SCAD, spontaneous coronary artery dissection ;
SCA ST+, syndrome coronarien aigu avec sus décalage du segment ST ; SCA non ST+, syndrome
coronarien aigu sans sus décalage du segment ST ; THS, traitement hormonal substitutif; TIMI,
thrombolysis in myocardial infarction flow. “Autre anti-agrégant plaquettaire parmi clopidogrel,
ticagrelor et prasugrel.

* CanSCAD study, Canadian spontaneous coronary artery dissection cohort study, Saw et al., étude
présentée au congres de la European Society of Cardiology, Munich, 2018 (NCT02188069).
** Etude conduite dans 20 centres au Canada et 2 centres aux Etats-Unis.

a. Non applicable : types angiographiques de Saw’ non publiés au moment du début de I’étude.

b. 3 patients ayant un antécédent personnel de SCAD (5.4%) dans cette cohorte.

c. 100% de femmes par inclusion : I’étude se concentrant sur les SCAD associées a la grossesse, tous
les patients inclus étaient des femmes.

d. Arthrite rhumatoide.

e. FEVG chez les patientes présentant une SCAD associée a la grossesse (n=54) : 46+17% ; FEVG chez
les patientes ayant une SCAD non liée a la grossesse (n=269) : 53+£7%.

f, f°. La donnée inclue contraception hormonale orale et traitement hormonal substitutif.

g. La donnée inclue les troubles du rythme cardiaque par tachycardie ventriculaire et fibrillation
ventriculaire.
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CONCLUSION

Ce travail, issu des données de 1’étude DISCO, présente les caractéristiques épidémiologiques,
cliniques et angiographiques de la plus grande cohorte européenne de dissections coronaires
spontanées. La SCAD, forme particuliere de SCA, reste un challenge en terme de diagnostic et
de prise en charge. Notre large série confirme qu’elle prédomine chez la femme jeune ayant
peu de facteurs de risque cardiovasculaire et qu’elle n’est pas une pathologie spécifique au
peripartum. Elle doit donc étre évoquée chez toute femme jeune présentant une douleur
thoracique suspecte. Elle se présente le plus fréquemment sous la forme d’un SCA avec ou sans
sus décalage du segment ST li¢ a un hématome intramural. En I’absence de rupture intimale,
cet hématome est de diagnostic angiographique plus difficile que la forme classique ou apparait
un trait de dissection, expliquant que la SCAD reste une maladie sous-diagnostiquée. Un
traitement conservateur semble a privilégier chaque fois que possible au vu de I’évolution
favorable associée a cette stratégie dans la majorité des cas. Notre large étude permet la
diffusion de connaissances sur cette maladie encore mal comprise, en vue d’améliorer le

diagnostic des SCAD et la prise en charge des patients.

Clermont-Ferrand, le ZL I oy

NN
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Doyen de la Faculté de Médecine Président du Jury
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ANNEXE

Annexe 1. Liste des centres francais participants a I’étude DISCO ayant contribué au

recrutement des patients.

61 centres de cardiologie interventionnelle référencés dans le GACI (Groupe Athérome

Coronaire et Cardiologie Interventionnelle) :

(@)

(@)

CHU de Clermont-Ferrand, Clermont-Ferrand (centre promoteur)

Hopital Annecy-Genevois, Metz-Tessy
Hopital privé d'Antony, Antony

CH Henri Duffaut, Avignon

Hopital Jean Minjoz, Besancon

CHU de Brest, Brest

Hopital Louis Pradel, Bron

CH de Chartres, Chartres

Clinique de Fontaine, Fontaine-le¢s-Dijon,
Hopital Européen de Marseille, Marseille
CH de Pau, Pau

CH Bretagne Atlantique, Vannes

CHU de Limoges, Limoges

Hopital de la Croix Rousse, Lyon

Hopital privé Jacques Cartier, Massy

CHU de Nice, Nice

CHU de Nimes, Nimes

Hopital Cochin, Paris

Hopital Lariboisiére, Paris

Hopital Universitaire de la Pitié-Salpétricre, Paris
Hopital Européen Georges Pompidou, Paris

Institut Mutualiste Montsouris, Paris
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Hopital du Haut-Lévéque, Pessac

CHU de Poitiers, Poitiers

Hopital privé Claude Galien, Quincy-sous-Sénart

CH de la Rochelle, La Rochelle

Clinique Saint-Hilaire, Rouen

CHU de Toulouse, Toulouse

CH de Valence, Valence

Hopital Lucie et Raymond Aubrac, Villeneuve-Saint-Georges
CH Métropole Savoie, Chambéry

CH de Saint-Brieuc, Saint-Brieuc

CHU de Dijon, Dijon

CHU Hboépital Henri Mondor Créteil, Créteil
CHU de Tours-Trousseau, Chambray les Tours
CHU Bichat-Claude-Bernard, Paris

CHU de Grenoble Alpes, La Tronche

CHD Vendée, La Roche Sur Yon

Centre Hospitalier de Gonesse, Gonesse
Clinique Axium, Aix en Provence

CH de Versailles, Le Chesnay

Clinique Hopital La Roseraie, Aubervilliers
Groupe Hospitalier Région Mulhouse et Sud Alsace - Mulhouse
CH Haguenau, Haguenau

Hopital Simone Veil, Eaubonne

CHU de Caen, Caen

CH de Cannes, Cannes

CHR de Metz-Thionville, Metz

CHU de Saint-Etienne, Saint-Priest-en-Jarez
CH de Valenciennes, Valenciennes

CH Saint Joseph Saint Luc, Lyon



Polyclinique de Courlancy, Reims

Hopital Marie Lannelongue, Le Plessis-Robinson
Clinique Convert de Bourg en Bresse, Bourg-en-Bresse
Groupe Hospitalier Mutualiste, Grenoble

Hopital privé de Bois- Bernard, Bois-Bernard
Polyclinique Les Fleurs, Ollioules

CHU de Rennes, Rennes

Clinique Saint Gatien, Tours

CH d’Auxerre, Auxerre

CH de Laval, 53015 Laval
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Annexe 2. Schéma expérimental de I’étude DISCO.

Schéma d’étude : cohorte prospective

Information et recueil

Diagnostic du consentement, S M1 M12 Fin des inclusions
de SCAD Inclusion Juin 2018
[
I Hospitalisation initiale : Contrédle Appel
Mai - Coronarographie + imagerie coronarographique téléphonique
2016 endocoronaire + imagerie i

Bilan phénotypique a la recherche de
DFM (angioscanner, angio-IRM ou
artériographie artéres rénales et
iliagues, angioscanner ou angio-IRM I
des TSA) Relecture en CORELAB de toutes les

- Prise de sang pour analyse génétique imageries + recueil des données au :

endocoronaire i

diagnostic + recueil des événements

Schéma d’étude : cohorte rétrospective AZmos

Recueil du !
Diagnostic de consentement,
SCAD a partir  |nformation du patientet  inclusion dans le cadre
de 2010 proposition du protocole du suivi cardiologique
| |
] Appel téléphonique et - Bilan phénotypique non
Mai courrier d’information invasif a la recherche de I
2016 DFM (angioscanner ou i
Debut des inclusions angio-IRM artéres rénales,

iliaques et des TSA)
- Prise de sang pour analyse
génétique

Figure représentant le schéma expérimental pour I’étude DISCO pour la cohorte prospective et
rétrospective. SCAD, spontanecous coronary artery dissection; DFM, dysplasie fibromusculaire ; IRM,
imagerie par résonnance magnétique ; TSA, troncs supra-aortiques ; M1, 1 mois de suivi ; M12, 12
mois de suivi.
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Annexe 3. Segmentation coronaire selon la classification de SYNTAX.

1 =y
RESEAU DROIT
DOMINANT

RESEAU GAUCHE
DOMINANT

1- Coronaire droite proximale

2- Coronaire droite moyenne

3- Coronaire droite distale

4- Interventriculaire postérieure

5- Tronccommun

6- Interventriculaire antérieure proximale
7- Interventriculaire antérieure moyenne
8- Interventriculaire antérieure distale

9- Premiére diagonale ( +/- 9a)

10- Deuxiéme diagonale (+/- 9b)

11- Circonflexe proximale

12- Bissectrice

12a- Marginale

12b- Marginale

13- Circonflexe distale

14- Postérolatérales gauche

14a- Postérolatérale gauche

14b- Postérolatérale gauche

15- Postérieure descendante

16- Postérolatérales de la coronaire droite
16a- Postérolatérale de la coronaire droite
16b- Postérolatérale de la coronaire droite
16¢- Postérolatérale de la coronaire droite

Sianos G, Morel M-A, Kappetein AP, et al. The SYNTAX Score: an angiographic tool grading the
complexity of coronary artery disease. Eurolntervention J Eur Collab Work Group Interv Cardiol Eur

Soc Cardiol 2005;1(2):219-27
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Annexe 4. Arbre décisionnel pour la prise en charge d’une dissection coronaire spontanée

mis a la disposition des centres.

Suspicion de SCAD

v

Coronarographie

4/\>

Diagnostic incertain

Diagnostic certain
(signes angiographiques compatibles)

Imagerie endocoronaire OCT/IVUS
ou contrble coronarographique a
distance si Iésion distale

»  SCAD confirmée «

A

- Instabilité hémodynamique - Stabilité hémodynamique
- Persistance de la douleur - Absence de douleur thoracique
- Flux TIMI <2 - Flux TIMI 2-3

Traitement interventionnel Traitement conservateur

Revascularisation prudente Surveillance USIC puis secteur

+ guidée par OCT/IVUS conventionnel
Echec
v
Choc cardiogénique Succes » Controle angiographique entre 1 et 3 mois
y

Traitement chirurgical
Assistance circulatoire
Transplantation cardiaque
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BOUAJILA Sara
Dissection coronaire spontanée : données épidémiologiques, cliniques et angiographiques

issues du registre national franc¢ais DISCO
Theése de Médecine, Clermont-Ferrand, 2018

RESUME
Contexte : La dissection coronaire spontanée (spontaneous coronary artery dissection, SCAD) est

une forme sous-diagnostiquée de syndrome coronarien aigu (SCA) dont 1’origine reste incertaine.
Les caractéristiques et la prise en charge des patients présentant une SCAD restent a mieux déterminer
dans de larges cohortes prospectives.

Objectif : Evaluer les caractéristiques cliniques et angiographiques, les facteurs associés, la prise en
charge thérapeutique et le pronostic a court et moyen terme des SCAD a travers les données issues
du registre national frangais DISCO.

Méthodes : De 2016 a 2018, 424 patients avec diagnostic de SCAD ont été inclus prospectivement
et rétrospectivement dans 61 centres francais de cardiologie interventionnelle. Toutes les
angiographies étaient relues par 3 cardiologues expérimentés pour confirmation diagnostique et
classifiées selon la classification de Saw.

Résultats : 373 patients avec SCAD confirmée ont été inclus (45.6% prospectivement et 54.4%
rétrospectivement). L’age moyen était de 51.5+10.3 ans avec 90.6% de femmes (51.2%
ménopausées). 90.0% des patients avaient < 2 facteurs de risque cardiovasculaire. Un SCA est
survenu chez 96.2% des patients, avec une troponine positive dans 95.4% des cas et un sus décalage
du segment ST dans 45.0%. Un facteur favorisant était retrouvé dans 58.4% des cas (stress émotionnel
dans 46.0%, exercice physique intense dans 12.4%). Une maladie inflammatoire était rapportée chez
5 patients (1.4%). 4.4% des SCAD sont survenues dans le peripartum. 75.1% des patients avait une
SCAD type 2, 13.8% une SCAD type 1 et 8.9% une type 3. Une SCAD plurifocale était retrouvée
dans 6.2% des cas. 84.2% des patients ont été pris en charge de fagcon conservatrice, 15.5% de fagon
interventionnelle et 0.3% chirurgicalement. Parmi les patients traités médicalement, 3.8% ont
bénéficié d’une revascularisation en urgence lors de I’hospitalisation initiale. 288 patients avaient un
contrdle angiographique différé (délai médian de 38 [8-70] jours) retrouvant une amélioration de la
Iésion dans 81.9%. Avec un suivi de 1 an, une récidive de SCAD est survenue dans 3.0%, et un
événement cardiovasculaire majeur (accident vasculaire cérébral, infarctus, revascularisation de la
1ésion initiale) dans 7.7%.

Conclusion : L’étude DISCO est la plus grande cohorte européenne de dissections coronaires
spontanées. La SCAD prédomine chez la femme jeune ayant peu de facteurs de risque
cardiovasculaire, et survient dans le péripartum dans seulement une minorit¢ des cas. Elle se
manifeste le plus souvent par un hématome intramural contribuant au sous-diagnostic des SCAD. Un
traitement conservateur est a privilégier chaque fois que possible au vu de 1’évolution favorable
associée a cette stratégie dans la majorité des cas.

MOTS-CLES : dissection coronaire spontanée, syndrome coronarien aigu, femme, angiographie,
imagerie endocoronaire.
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