
Dissection spontanée de l’artère coronaire : à propos d’un cas. 

Spontaneous dissection of the coronary artery: a case report. 

INTRODUCTION 
   La dissection spontanée des artères coronaires est 
une cause rare du syndrome coronarien aigu (SCA). Sa 
prévalence est de moins de 3% [1]. Elle se définit par 
une séparation au sein de la paroi artérielle coronaire 
secondaire à une hémorragie intra murale, avec ou 
sans déchirure de l'intima, créant un faux chenal. Elle 
survient essentiellement chez les sujets jeunes, princi-
palement les femmes, sans athérosclérose corona-
rienne ni facteurs de risque d’athérosclérose ; toutefois 
la survenue d'une dissection spontanée sur une maladie 
athéromateuse est possible [1]. Nous rapportons le cas 
d’un jeune patient de 32 ans hospitalisé pour syndrome 
coronarien aigu avec sus décalage du segment ST. 

OBSERVATION 
   Il s’agissait d’un jeune patient de 32 ans, sans anté-
cédent de vascularite et de facteur de risque cardiovas-
culaire. Il a été admis pour un syndrome coronarien 
aigu avec sus décalage du segment ST dans le terri-
toire inférieur au service des urgences de l’Hôpital des 
Instructions des Armées Omar Bongo Ondimba. Il a 
présenté 3 jours avant sa consultation une douleur tho-
racique survenue à la fin d’un match de football. La 
douleur thoracique était rétrosternale, constrictive, de 
repos, intense, irradiant dans l’épaule gauche et résis-
tant à la prise d’antalgiques. La douleur n’était pas 
accentuée par l’inspiration profonde et n’était pas cal-
mée par la position assise penchée en avant. L’examen 
clinique à l’admission retrouvait un bon état général, 
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RESUME 
La dissection spontanée des artères coronaires est une cause rare du syndrome coronarien aigu. Sa prévalence est de moins de 3%. Nous rapportons 
le cas d’un patient de 32 ans sans facteur de risque cardiovasculaire, hospitalisé pour syndrome coronarien aigu avec sus décalage du segment ST. 
L’électrocardiogramme a mis en évidence un sus décalage du segment ST, une ischémie sous épicardique et des ondes Q de nécrose dans le terri-
toire inférieur. Le bilan biologique retrouvait une augmentation de la troponinémie. La coronarographie retrouvait une dissection de la coronaire 
droite. Le patient a bénéficié d’un traitement médical avec une évolution favorable. 
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ABSTRACT 
Spontaneous dissection of the coronary arteries is a rare cause of acute coronary syndrome. Its prevalence is less than 3%. We report the case of a 
32-year-old patient without cardiovascular risk factors, hospitalized for acute coronary syndrome with ST segment shift. The electrocardiogram 
showed an ST segment shift, subepicardial ischemia and Q waves of necrosis in the lower territory. The biological balance showed an increase in 
troponin level. Coronary angiography revealed a dissection of the right coronary artery. The patient received medical treatment with a favorable 
course. 
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un score de Glasgow à 15/15, les conjonctives normo-
colorées, un poids de 73 kg, une pression artérielle à 
120/82 mmHg, une fréquence cardiaque à 96 batte-
ments/min, une fréquence respiratoire à 16 cycles/min 
et la saturation en oxygène à l’air ambiante à 100%. 
Les bruits du cœur étaient réguliers, sans souffle ni 
bruit surajouté et les poumons étaient libres.  L’élec-
trocardiogramme réalisé à l’admission a mis en évi-
dence un sus décalage du segment ST, des ondes T 
négatives et profondes en faveur d’une ischémie sous 
épicardique et des ondes Q dans les dérivations D2, 
D3 et AVF correspondant au territoire inférieur 
(Figure 1).  
   Le bilan biologique retrouvait une augmentation de 
la troponine I à 28,66 ng/ml (nl˂ 0,01ng/ml). Le reste 
du bilan biologique ne retrouvait pas d’anomalie parti-
culière, la CRP était augmentée à 43,4 mg/l(nl˂10), le 
test Quantiferon TB Gold Plus était négatif, les anti-
corps anti SARS-CoV2 négatifs et les auto anticorps 
antinucléaire négatifs. L’échographie cardiaque retrou-
vait une hypokinesie inféro-septo-médian et basale et 
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une fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) 
moyennement altérée à 42 %. L’imagerie par réson-
nance magnétique (IRM) cardiaque retrouvait sur les 
séquences pondérées T2 un discret hypersignal myo-
cardique inférieur, inféro-septal, basal, moyen et apical 
en faveur d’un œdème. La séquence de perfusion pre-
mier passage retrouvait un hyposignal myocardique 
inférieur, inféro-septal, basal moyen et apical en fa-
veur d’une hypoperfusion.  Les séquences de rehausse-
ment tardif retrouvaient un rehaussement myocardique 
sous endocardique à extension transmurale intéressant 
le segment inféro-basal (transmural 100%), le segment 
inféro-septo-basal (sous endocardique 25%), le seg-
ment inférieur moyen (transmural 100%), le segment 
inféro-septal moyen (sous endocardique étendu 50%), 
le segment inféro-apical (transmural 100%). Les sé-
quences ciné IRM ont permis de calculer la FEVG à 
56%, la fraction d’éjection du ventricule droit (FEVD) 
à 47% et le TAPSE à 16 mmHg. 

Figure 1: Eléctrocardiogramme montrant une surélé-
vation du segment ST, une ischémie sous épicardique 
inférieure avec ondes Q de nécrose  
 

 
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 2: Coronarographie montrant la dissection de 
la coronaire droite  

   L’IRM cardiaque concluait à une atteinte ischémique 
compatible avec un infarctus du myocarde (IDM) infé-
rieur récent dans le territoire de la coronaire droite 
intéressant au total 5 segments myocardiques, dont 3 
sans viabilité résiduelle. La coronarographie réalisée à 
deux semaines d’hospitalisation retrouvait un réseau 
coronaire gauche normal et sans sténose significative. 
La coronaire droite était le siège d’une dissection al-
lant de sa portion moyenne jusqu’à sa portion distale 
(Figure 2). L’angioscanner aortique ne révélait pas 
d’anomalie vasculaire significative. 
   Le traitement médical instauré à l’admission com-
prenait un inhibiteur de l’enzyme de conversion 
(perindopril 5mg soit 1comprimé par jour), un bétablo-
quant (carvedilol 6,25 mg soit 1 comprimé 2 fois par 
jour) et un double antiagrégant plaquettaire à base 
d’acétylsalicylique 100 mg soit 1 comprimé par jour et 
le clopidogrel 75 mg soit 1 comprimé par jour. Le trai-
tement a été modifié après la réalisation de la corona-
rographie ayant objectivé la dissection coronaire avec 
l’arrêt d’un antiagrégant plaquettaire notamment le 
clopidogrel et l’arrêt du perindopril devant une bonne 
fonction systolique à l’IRM cardiaque. L’évolution 
sous ce traitement a été marquée sur le plan clinique 
par la régression de la douleur thoracique au quatrième 
jour d’hospitalisation. La normalisation au quinzième 
jour d’hospitalisation de la troponine I, des ondes T 
négatives et du segment ST et la persistance des ondes 
Q de nécrose séquellaires dans le territoire inférieur à 
l’électrocardiogramme. Le patient était sorti après 1 
mois d’hospitalisation sous le carvedilol 6,25 mg soit 1 
comprimé 2 fois par jour et l’acétylsalicylique 100 mg 
soit 1 comprimé par jour. 

DISCUSSION 

   La dissection spontanée des artères coronaires est 
une cause rare du syndrome coronarien aigu (SCA), 
qui survient essentiellement chez les sujets jeunes, 
principalement les femmes, sans athérosclérose coro-
narienne ni facteurs de risque d'athérosclérose [1]. Des 
études monocentriques estiment que 4% des syn-
dromes coronariens aigus (SCA) font suite à une dis-
section spontanée des artères coronaire [2] et elle est la 
cause sous-jacente jusqu’à 35% de tous les cas de SCA 
chez les femmes de ≤50 ans [3]. La fréquence d’une 
présentation initiale sous forme de STEMI ou NSTE-
MI varie d’une série à l’autre [4]. L’incidence exacte 
n’est pas connue mais estimée entre 0,1 et 4% des an-
giographies coronaires réalisées pour un syndrome 
coronarien aigu [4]. Le patient « typique » de dissec-
tion spontanée des artères coronaires est une femme 
d’âge moyen avec peu de facteurs de risque cardiovas-
culaires traditionnels. La dissection spontanée des ar-
tères coronaires   est probablement influencée par une 
combinaison de facteurs, dont le sexe ; les fluctuations 
hormonales ; les artériopathies sous-jacents ; la géné-
tique ; les facteurs environnementaux, physiques et 
émotionnels [5]. Les femmes représentent de 87 % à 
95 % des dissections spontanées des artères coronaires 
avec un âge moyen de présentation compris entre 44 et 
53 ans [5]. Dans notre observation, il s’agissait plutôt 
d’un patient jeune ; de sexe masculin et sans facteurs 
de risque cardiovasculaires. Au cours de la dissection 
spontanée des artères coronaires, en l’absence d’athé-
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rosclérose sous-jacente, il existe une forte association 
avec les événements suivants : statut péripartum, mala-
dies du tissu conjonctif, vascularite, abus de cocaïne, 
exercice isométrique intense et utilisation de contra-
ceptifs oraux [6].  L'hypothèse d’un traumatisme tho-
racique et le stress physique ou psychique comme fac-
teurs déclenchant la dissection coronarienne a été évo-
quée. Toutefois la survenue d'une dissection spontanée 
sur une maladie athéromateuse est possible. Dans 
notre observation, l’hypothèse du stress physique nous 
semble plus probable, le patient était symptomatique 
en fin de match de football, faisant suggérer un trau-
matisme thoracique passé inaperçu. La présentation 
clinique de la dissection coronaire spontanée est simi-
laire à celle du SCA athérosclérotique, la principale 
différence étant le phénotype du patient. La grande 
majorité des patients atteints de dissection spontanée 
des artères coronaires signale des douleurs thoraciques 
ou des symptômes équivalents. La dissection sponta-
née des artères coronaires peut également présenter 
des arythmies ventriculaires, un choc cardiogénique ou 
un arrêt cardiaque soudain. [7]. Dans notre observa-
tion, le patient a présenté une douleur thoracique ré-
trosternale, constrictive, irradiante dans l’épaule 
gauche et d’intensité sévère. Le diagnostic positif 
comporte un électrocardiogramme anormal, des bio-
marqueurs cardiaques élevés notamment la troponine I 
et des troubles de la cinétique sur l'échocardiographie.  
Dans notre observation, un sus-décalage du segment 
ST dans le territoire inférieur et des ondes Q de né-
crose avaient été retrouvé, et une élévation significa-
tive de la troponine I. L’angiographie coronarienne est 
la principale et souvent la seule modalité pour dia-
gnostiquer la dissection spontanée de l’artère coro-
naire. La coronarographie permet la visualisation de 
l’artère responsable de la dissection [4]. L’artère la 
plus fréquemment touchée est l’interventriculaire anté-
rieure dans 75% des cas, suivie de la coronaire droite 
dans 20% des cas et la circonflexe dans 4% des cas 
[8].  Dans notre observation, une atteinte de la coro-
naire droite a été retrouvée.  

   Chez les patients présentant un état hémodynamique 
stable ou une atteinte des petits vaisseaux, un traite-
ment conservateur ou médical est indiqué. Dans cer-
tains cas, il s’agit du traitement le plus couramment 
utilisé [9]. Initialement, ce traitement consistait en 
l’application de fibrinolytiques dans la phase ai-
guë [10], médicaments qui se sont révélés efficaces 
dans l’IDM avec élévation du segment ST 
[11]. Cependant, il a été démontré plus tard qu’ils fa-
vorisent les saignements et peuvent augmenter l’héma-
tome intra-pariétal, élargissant la compression de la 
véritable lumière artérielle et aggravant l’évolution 
clinique. Actuellement, de nombreuses études ont sta-
tué qu’un médicament antiplaquettaire (clopidogrel ou 
aspirine) devrait être utilisé en association avec des 
bêtabloquants, des nitrates et des inhibiteurs de l’en-
zyme de conversion de l’angiotensine comme dans 
notre observation. L’anti-agrégation plaquettaire à 
base d’acide acétylsalicylique est souvent adoptée 
dans la plupart des cas d’autant plus qu’il n’est pas 
rare d’observer la formation d’un thrombus en regard 
de la dissection. Son association à un anti P2Y12 en 
vue d’une double anti-agrégation est quant à elle dis-

cutée au vu du risque d’accroitre l’hématome pariétal 
et du risque de ménorragie chez les femmes jeunes 
préférentiellement atteintes [4]. Dans notre observa-
tion, le patient a été mis sous double antiagrégants 
plaquettaire devant le SCA avec segment ST élevé 
puis sous un seul lorsque le diagnostic de dissection 
spontanée des artères coronaires a été fait. Les bétablo-
quants semblent être efficaces dans la prévention [4]. 
Les inhibiteurs d’enzyme de conversion son recom-
mandé uniquement dans les rares cas de dysfonction 
cardiaque survenant après l’événement. En effet, dans 
notre observation, le patient a été mis sous inhibiteur 
d’enzyme de conversion devant la dysfonction systo-
lique puis arrêté lorsque la FEVG s’est normalisée. 
   Les résultats d’angioplastie dans les dissections 
spontanées des artères coronaires sont nettement 
moins favorables avec 57,8%-65% de réussite par rap-
port à l’angioplastie dans la maladie athéromateuse et 
des conversions parfois nécessaires en pontage aorto-
coronarien suite à des extensions de dissection ou des 
dissections iatrogènes secondaires sont rapportés dans 
27 à 53 % [4]. L’angioplastie n’est dès lors envisagée 
qu’en cas d’instabilité hémodynamique, de ralentisse-
ment important du flux coronaire (flux TIMI 0,1) ou 
d’angor persistant [4]. Le pontage aorto-coronarien est 
à envisager que dans les rares cas d’atteinte d’un terri-
toire d’emblée important tel que le tronc commun, 
d’atteinte de plusieurs vaisseaux ou d’échec d’angio-
plastie [4]. 

 

CONCLUSION 

   La dissection spontanée des artères coronaires est 
une pathologie rare, c’est une cause rare du syndrome 
coronaire aigu chez les jeunes patients sans aucun fac-
teur de risque cardiovasculaire. Elle touche préféren-
tiellement les jeunes femmes. La dissection spontanée 
des artères coronaires est une pathologie à ne pas me 
connaitre dans la prise en charge des douleurs thora-
ciques chez les patients jeunes. La réalisation d’un 
électrocardiogramme et le dosage des biomarqueurs 
notamment la troponine doit être systématique devant 
une douleur thoracique de type angineuse chez un pa-
tient jeune.  La coronarographie permet de poser le 
diagnostic et la prise en charge est souvent médicale.  
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