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Ateliers pratiques de scanner cardiaque 
 

à  Notions théoriques minimales 
à  Manipulation de console de post-traitement (40 cas cliniques) +++ 
à  Confrontation coronarographique 
à Rigueur d’interprétation 
à Gestion des difficultés diagnostiques 

 
4 thèmes abordés : 
 

ü  Anatomie normale / variantes anatomiques 
ü  Coronaropathie  
ü  Syndrome coronarien aigu  
ü  Revascularisation chirurgicale et médicale 

 
 
 

 

 
 
 

Objectifs 

Ateliers pratiques de scanner cardiaque 



 
 
 

Cas cliniques 

Ateliers pratiques de scanner cardiaque 

Avec pour chaque thème : 
 - Rappel théorique 
 - 2 sessions de manipulation sur console de 45 minutes par thème 
 - Examens compatibles avec consoles de post-traitement GE, Philips et SIEMENS  
 - Progression de la difficulté au fur et à mesure des cas cliniques. 
 - Correction interactive avec différents experts  
  radiologue, cardiologue et chirurgien cardiaque  

 
 

 

Un fascicule contenant les différents cas cliniques 



 
 
 

Salle de détente 
(photos non contractuelles) 
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Formation de niveau 1 
« Beginner’s Course » 
Formation de niveau 2 
« MASTERCLASS » 







 
 
 

Anatomie coronaire normale  

anomalies coronaires congénitales 

Aorte 

Artère pulmonaire 

SV antéro-droit 

CG 

CD 

SP  postérieur 

Anatomie des sinus de Valsalva de l’aorte, des 
sinus pulmonaires (SP) de la racine de l’artère 

pulmonaire et des artères coronaires. 
Les SV antéro-droit et postéro-gauche aortiques sont dit opposés 

et le sinus postéro-droit non coronarien 



Tableau des 
anomalies de 

naissance 
coronaire 

CD 

CD CD 

CD 

CD 

TC TC TC 

Circ TC IVA 

IVA 

Circ 

Circ 

Normal 



Plusieurs mécanismes sont évoqués et 
controversés:  
1/ Ischémie myocardique  
- Par compression de l’artère entre les 2 gros vaisseaux (aorte 
et artère pulmonaire): compression à l’effort par augmentation du 
flux sanguin ou du tonus avec dilatation. 
-  Fermeture de l’angle formé par l’ostium et le trajet de 
l’artère coronaire pathologique par dilatation seule de l’aorte en 
cas d’effort avec fermeture angulaire de l’ostium et phénomène de 
clapet ostial (« kinking » à l’effort). Ce mécanisme étant majoré en 
cas de segment artériel  
immobile (trajet intra-mural) 
-  Compression de l’artère par la commissure des valvules 
aortiques droite et gauche 
-  Spasme de l’artère coronaire à l’effort 

 
 
 

Naissance coronarienne anormale d’un 
sinus non habituel   

Anomalie de naissance des coronaires 



Autres mécanismes :  
2/ Insuffisance cardiaque  
-  Conséquence d’une cardiopathie ischémique 

3/ Trouble du rythme cardiaque paroxystique à l’effort. 
 
4/ Compression systolique à l’effort pour le trajet intra-myocardique septal, 
généralement asymptomatique, mais répondant aux mêmes bases 
physiopathologiques que le pont myocardique. 

 
 
 

Naissance coronarienne anormale d’un 
sinus non habituel   

Anomalie de naissance des coronaires 



communications anormales entre artères coronaires et cavités 
cardiaques : (cavité réceptrices :VD > AD > SC > AP) 
 
ü  0,4 % des malformations cardiaques congénitales, développées aux 
dépens de la CD (50 %) CG (40%) 
ü  Dilatation de la coronaire responsable avec trajet sinueux, tortueux.  
ü  Communication à partir d'une collatérale, à plein canal ou par des 
perforations multiples avec la structure réceptrice. 
ü  Parfois responsables d'ischémie myocardique par « vol coronaire » 

 
 
 
Clinique : bilan d'un souffle continu mésocardiaque dont l'intensité 
maximale varie selon la cavité réceptrice. 
TTT : Oblitération chirurgicale ou par voie endo-vasculaire 

+/-  shunt gauche-droite si drainage dans les cavités droites. 
+/- fuite diastolique si le drainage se fait dans les cavités gauches. 

 
 

 
Fistules coronaires 

Anomalie de terminaison des coronaires 



- Une des anomalies les plus décrites (conséquences cliniques +++).  
-  Touche l’ ACG (syndrome de Bland-White-Garland), rarement la CD ou l’IVA.  

è  Vie fœtale sans conséquence (pressions sanguines et saturation en oxygène 
dans l’aorte et l’artère pulmonaire similaires). 

A la naissance :  
 è chute de pression dans l’artère pulmonaire; 
 donc +/- ischémie du myocarde sous la dépendance de l’artère 

 
 è dvpt d’anastomoses coronaires, peu fonctionnelles (aspiration du 

sang vers l’artère pulmonaire : shunt gauche - droit aggravant l’évolution vers 
l’insuffisance ventriculaire résultant de l’ischémie).  
 
Certains patients s’adaptent pourtant et vivent plusieurs décennies avant que 
ne soit découverte leur cardiopathie. 
 
correction chirurgicale avec réimplantation de la coronaire.  

Anomalie de naissance à partir de l’artère pulmonaire  



Processus athéromateux 

- Ensemble évolutif de lésion / Classification AHA en lésions : 
 à initiales (I, II et III) sans symptomatologie cliniques pas de 

traduction en imagerie, pas de modelage de l’artère, certaines peuvent 
régresser ) 

 à avancées ( IV , Va fibrolipidique, Vb fibrocalcique, Vc fibreuse) 
 à compliquées (VIa ulcérée et VIb hémorragique VIc thrombose) 



Argument en faveur de la vulnérabilité de la plaque 

Plaque coupable (diagnostic rétrospectif) 
  Plaque vulnérable : diagnostic prospectif 

= plaque a haut risque et dangereuse 
≠ plaque molle , non calcifiée, de stade IV, non sténotique 

•  Dénudation avec aggrégation 
superficielle de plaquettes 
•  Plaque fissurée / lèsée 

Critères mineurs: 
Nodule calcifié superficiel, hémorragie 
intraplaque, sténose critique, remodelage positif 
(?) / plaque excentrée 

Critères majeurs: 



Caractérisation de la plaque d’athérome 

Remodelage négatif 

Remodelage positif +++  
stade débutant d’athérosclérose 

 devpt extra-luminal de l’athérome 

Composition :  
-  Lipidique (45 +/- 16 UH)  thrombus ou 
molle : inférieur à 50-60 UH 
-  intermédiaire ou fibreuse (69 +/- 17 UH) 
de 50 à 120 UH 
-  calcifiée à partir de 120 UH 

Analyse 2D perpendiculaire à l’axe du 
vaisseau d’intérêt. 

AVA +++ 



Argument en faveur de la 
vulnérabilité de la plaque 

RSNA 2003 : mesure de la densité moyenne de plaques athéromateuses suspectes 
(4 ROI par plaque)  
à syndrome douloureux coronarien aigu (n=20) est de 31 UH+/-13  
à  angor stable (n=17)  72 UH+/-20   ( p<0,05 ) 
 



NSTEMI : 

Angor instable :   
 

Absence de sus décalage du ST  
Troponine normale à H0 et H4 

Absence de sus décalage du ST   
Elévation de la troponine à 1,96 µg/dl 

STEMI : 
 
 
Sus décalage persistant du segment ST > 2 mm 
(1 mm en standard) dans deux dérivations 
contigües ou apparition d’un BBG 

Aucune traduction 
clinique 
 
 
Cicatrisation / Plaque guérie 





CORO-SCANNER  
  sensibilité 77 à 95% et spécificité 76 à 98% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

VPN élevée è résultat particulièrement important 
Problème des segments non analysables (« blooming » en cas 

de calcifications, décalage de phase) 



Dissection des artères coronaires  

ü  Extension de dissection de l’aorte ascendante (CD ++) 
ü  Complication de cathétérisme / angioplastie (25%)  

Ø  dissection angiographique fréquente (clivage de la paroi artérielle du 
site dilatée) 
Ø  devient pathologique en cas de stagnation du produit de contraste, 
occlusion artérielle, extension longitudinale, retard de flux 

ü  Traumatisme thoracique fermé roulage (IVA ++)  
Ø  diagno différentiel : contusion myocardique  
Ø  mécanisme : trauma direct seg 1 CD / torsion - étirement culot 
aortique avec lésions proximales (IVA +)  

ü  Dissection coronaire du sportif (Dopage, Effort, ou en Récupération 
immédiate è trauma pariétal par le myocarde ou par un spasme, rupture de 
plaque, )  
ü  Dissection coronaire isolée spontanée réseau gauche  

Ø  volontier en fin de grossesse et en post-partum précoce.  
 



Performances du scanner cardiaque 



Pathologie cardiaque tumorale 

ü  Tumeur bénignes  
 myxomes ++, fibro-élastome, fibromes,  
 paragangliomes, lipomes, lymphangiomes, 

 
ü  Tumeurs malignes 

  
 Métastase +++ 
 Tumeurs sarcomateuses angiosarcome, sarcome indifférencié, 
         rhabdomyosarcome, osteosarcome, 
          leiomyosarcome, fibrosarcome, 
          liposarcome,  
 lymphome 

 
 
ü  IRM >> TDM (caractérisation tissulaire, résolution temporelle 
supérieure) 
ü  Diagno différentiel Thrombus cruorique simple 
 



Classification de 
Rosenhek 

 

ü  facteur pronostic ++ 

ü  Planification du geste (atteinte de 
l’anneau valvulaire et mesure de son 
calibre) 

ü  Bicuspidie  (facteur de risque 
coronarien post-op) ou tricuspidie 

Étude prospective (Rosenhek et al) :  
-  présence de calcifications modérées ou sévères chez patients 
asymptomatiques avec R. Ao. à vélocité échocardiographique élevée 
è mauvais pronostic  
-  corrélation calcifications et rapidité de la majoration du RAC 
-  manifestation du processus athéromateux 

Extension des calcifications 
dans la sténose aortique :  



Anatomie normale des sinus coronaires 
Principales anomalies de naissance coronarienne 

Mécanisme de la mort subite dans les trajets pathogènes 
Pronostic des anomalies de naissance coronarienne 

Naissance coronarienne de l’AP 
Fistules coronaires 

Classification du processus athéromateux 
Vulnérabilité de la plaque 

Caractérisation TDM de plaque athéromateuse 
Cadre nosologique du SCA 

Calcium scoring 
Performance du scanner cardiaque : coronaires 
Performance du scanner cardiaque : pontages 

Dissection coronaires 
Pathologie cardiaque tumorale 

Calcifications valvulaires aortiques dans le RAC 
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