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RÉSUMÉ : Le scanner coronaire permet une acquisition volumique de l’ensemble du massif cardiaque 
pour une étude anatomique. Plus particulièrement, il donne accès à une investigation des artères 
coronaires comprenant leur lumière artérielle mais surtout leur paroi, siège de l’athérosclérose. Le 
dépistage de l’athérosclérose coronaire permet d’évaluer le risque de survenue d’un infarctus du 
myocarde. Les plaques hypodenses, potentiellement instables, sont davantage corrélées au risque 
d’infarctus du myocarde que les plaques calcifiées, la calcification étant l’étape de stabilisation de 
la plaque athéroscléreuse.
En permettant le dépistage de tous les types de plaques athéromateuses, calcifiées ou non, le coro­
scanner est un outil idéal de screening de la population générale pour dépister et traiter les individus 
à risque. Une campagne de dépistage systématique de l’athérosclérose coronaire par coroscanner 
basée sur l’âge pourrait être discutée.
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Intérêt du coroscanner 
dans le dépistage cardiovasculaire 
en prévention primaire

“Toute vérité franchit trois étapes. D’abord elle est ridiculisée. Ensuite, elle subit une forte opposition. 
Puis, elle est considérée comme ayant toujours été une évidence.”

~Arthur Schopenhauer

Physiopathologie 
de l’athérosclérose

L’athérosclérose est un mécanisme com-
plexe et partiellement connu, dont la 
mise en place est longue dans le temps, 
de l’ordre des décennies [1, 2]. Elle 
repose, selon notre degré de connais-
sance actuel, sur trois éléments majeurs : 
des protéines athérogènes constituant 
des transporteurs du cholestérol, comme 
le LDL-cholestérol (LDL-c), l’oxydation 
de ces transporteurs et l’inflammation 
qui en résulte [3, 4]. Si l’on veut utiliser 
la métaphore suivante, le LDL-c est la 
brique servant à bâtir le mur de l’athé-
rosclérose, l’oxydation en est le ciment et 

l’inflammation est le maçon qui assem-
blera ces briques recouvertes de ciment, 
le LDL-cholestérol oxydé.

Ainsi, le développement des plaques 
athéromateuses nécessite ces trois fac-
teurs et les transporteurs de cholestérol 
à eux seuls ne suffisent pas pour expli-
quer le développement des plaques 
d’athérome, raison pour laquelle cer-
tains patients ont un LDL-c élevé sans 
trace d’athérome et sans événement car-
diovasculaire, ce qui n’invalide en rien 
l’hypothèse lipidique. Inversement, en 
présence d’une oxydation importante 
et d’une inflammation notable, un taux 
de LDL-c considéré normal – c’est-à-
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dire dans la moyenne gaussienne de la 
population – est largement suffisant pour 
développer des plaques d’athérome pou-
vant évoluer vers la survenue d’événe-
ments cardiovasculaires. On comprend 
également que si les traitements hypo-
lipémiants fonctionnent pour réduire 
le risque cardiovasculaire, c’est parce 
qu’ils retirent à notre maçon métapho-
rique les briques nécessaires pour ériger 
le mur athéroscléreux. Fin de la méta-
phore des Bâtiments et Travaux Publics. 
Les traitements hypolipémiants sont 
donc un outil fondamental de diminu-
tion du risque cardiovasculaire [5-10].

La prévention cardiovasculaire, telle 
qu’elle est recommandée actuellement 
par la Société européenne de cardiolo-
gie [11, 12], repose sur l’évaluation du 
risque à 10 ans de faire un événement 
cardiovasculaire fatal et non fatal. Cette 
évaluation se base essentiellement sur 
les facteurs de risque cardiovasculaire 
que nous connaissons tous, notamment 
le tabagisme, le diabète, l’hypertension 
et les différentes dyslipidémies. Mais 
également sur beaucoup d’autres fac-
teurs de risque dits mineurs que nous 
découvrons au fur et à mesure.

Outre le calcul des facteurs de risque, un 
pan majeur de cette prévention primaire 
repose sur le dépistage de l’athérosclé-
rose déjà présente chez un patient. Dans 
ce cas, il faut aller explorer les différents 
sites exposés à la présence de plaques 
athéromateuses et dépister les éven-
tuelles sténoses déjà présentes.

La physiopathologie de l’athérosclérose est 
suffisamment connue pour permettre d’en-
visager des examens de dépistage pouvant 
orienter vers des mesures de prévention.

Le dépistage non irradiant 
de l’athérosclérose

Le premier moyen, le plus simple, non 
invasif et non irradiant, l’un des moins 
coûteux et des plus rentables pour 
dépister l’athérosclérose débutante, est 

l’écho-Doppler artériel. Dans des mains 
entraînées et sensibilisées aux enjeux de 
l’athérosclérose, ce formidable outil, par-
fois injustement considéré uniquement 
comme un évaluateur de sténose, permet 
ainsi de visualiser la lumière des grosses 
artères et de dépister l’athérosclérose aux 
différents stades de son évolution [13].

Au niveau des artères carotides, il permet 
ainsi d’évaluer le risque d’accident vas-
culaire cérébral et, au niveau de l’aorte 
abdominale et des membres inférieurs, 
il permet d’estimer le risque d’occlusion 
et d’ischémie de membre ou de claudi-
cation intermittente [14]. Mais surtout, 
l’écho-Doppler artériel, prouvant qu’une 
réaction athéromateuse est en cours chez 
un patient donné, permet de savoir qu’il 
faut freiner, voire arrêter si possible, cette 
réaction athéroscléreuse et donc mettre 
en place un traitement préventif.

L’écho-Doppler artériel fournit une 
preuve visuelle de la présence d’athéros-
clérose périphérique permettant d’indi-
quer le cas échéant un haut niveau de 
risque cardiovasculaire et la nécessité de 
mesures de prévention.

Coroscanner 
et risque cardiovasculaire

Le coroscanner vient ainsi s’inscrire 
dans la lignée de l’écho-Doppler artériel 
en détectant l’athérome, mais il permet 
d’explorer des vaisseaux de plus petit 
calibre, de 1 à 4 mm de diamètre. Il a 
déjà montré qu’il était le meilleur exa-
men à réaliser en cas de douleurs thora-
ciques chez un patient sans antécédent 
coronaire [15, 16]. Surtout, il permet de 
détecter l’athérosclérose coronaire, celle 
qui expose au risque d’infarctus du myo-
carde. Et donc de prendre des mesures 
préventives.

Tout comme l’écho-Doppler, le coroscan-
ner a initialement été considéré comme 
un sténosomètre, si vous me permettez 
le néologisme. Mais celui qu’on a ini-
tialement nommé “coronarographie 

non invasive” était en fait bien plus que 
cela. Son potentiel était d’être une coro-
narographie améliorée, incluant comme 
bonus les informations fournies au coro-
narographiste par l’OCT (tomographie 
par cohérence optique) endocoronaire ou 
l’échographie endocoronaire, mais au prix 
d’une moins bonne résolution spatiale.

Ces deux techniques de visualisation 
de la plaque d’athérome sont rarement 
utilisées en coronarographie alors que 
le coroscanner donne les mêmes infor-
mations spontanément et systématique-
ment, pour peu que l’opérateur y soit 
formé. Ainsi, au-delà de la recherche 
d’une sténose “significative” donc glo-
balement supérieure à 70 % du calibre de 
l’artère étudiée (50 % pour le tronc com-
mun), le coroscanner permet surtout de 
rechercher des plaques athéromateuses 
en développement. Et donc de traiter le 
patient en conséquence, pour éviter le 
premier infarctus. Celui qui survient, le 
plus souvent, sur une rupture de plaque, 
cette plaque n’entraînant généralement 

Exemple de scanner cardiaque : la machine per-
mettant l’acquisition des images prend une place 
raisonnable et le logiciel délivrant l’interprétation 
des artères coronaires est intuitif, offrant une étude 
simultanée avec différents modes d’imagerie. Une 
formation spécifique est nécessaire pour le person-
nel médical et paramédical.
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pas de sténose significative de l’artère 
concernée [17-19].

L’analyse post-hoc de l’étude SCOT-
HEART [20] a donné de précieuses 
informations dans ce sens en mon-
trant que le plus fort facteur prédictif 
d’infarctus du myocarde, fatal ou non, 
était la quantité de plaque hypodense 
coronaire, définie par une atténuation 

Visualisation du massif cardiaque en trois dimensions offrant une totale liberté 
de navigation et une orientation dans tous les plans de l’espace, et permettant 
la recherche d’éventuelles anomalies anatomiques ainsi que la visualisation des 
rapports entre les différentes structures. Ici, les artères coronaires sont calci-
fiées. À noter que ces modes 3D seraient potentiellement utiles aux étudiants 
apprenant l’anatomie cardiaque ainsi qu’aux coronarographistes débutants.

Visualisation de l’arbre coronaire en trois dimensions, permettant de l’orien-
ter en toute liberté dans toutes les directions de l’espace ou, éventuelle-
ment, d’adopter une incidence typique de la coronarographie pour guider le 
confrère coronarographiste lors d’un geste ultérieur de revascularisation. On 
a conservé ici les structures anatomiques environnantes. Ce mode est égale-
ment intuitif et utile pour la formation des étudiants.

Mode curviligne permettant de “tourner autour” de l’artère coronaire de son 
choix à la recherche de plaques d’athérome ou d’éventuelles sténoses. Ici, un 
aspect de coronaires normales.

Mode curviligne avec variation du code couleur permettant d’obtenir un contraste 
visuel différent, mettant en avant les calcifications et les sténoses. Ici, des 
artères athéromateuses calcifiées. De nombreuses variations de code couleur 
sont rendues possibles par les logiciels d’interprétation.

inférieure à 30 Unités Hounsfield (UH). 
Cette atténuation peut être mesurée par 
le logiciel d’interprétation du coroscan-
ner. La valeur prédictive de ces plaques 
hypodenses pour la survenue d’un 
infarctus du myocarde était supérieure 
aux facteurs de risque cardiovasculaire 
classiques, supérieure au degré de sté-
nose artérielle et supérieure à la valeur 
prédictive du score calcique. De façon 

concordante avec la physiopathologie 
de l’athérosclérose, l’artère qui se rompt 
et génère un infarctus du myocarde n’est 
donc pas celle qui est très calcifiée ou 
très sténosée, mais bien la plaque athé-
romateuse dite “jeune” avec un noyau 
hypodense lipido-nécrotique instable 
réalisant un faible niveau de sténose. 
Celle-ci ne peut être dépistée, de façon 
non invasive, que par le coroscanner.
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Le coroscanner est ainsi un puissant 
évaluateur du risque d’infarctus du 
myocarde du patient, donc un très bon 
marqueur prédictif de son risque cardio-
vasculaire global. De fait, si nous avons le 
pouvoir de connaître l’intima coronaire 
de nos patients, nous avons le pouvoir de 
les traiter afin de prévenir l’événement 
cardiovasculaire à venir.

Prise en charge préventive 
de l’athérosclérose coronaire

Si l’athérosclérose coronaire a été mise 
en évidence, que les plaques athéroma-
teuses dépistées soient calcifiées ou 
non, et d’autant plus sur les plaques non 
calcifiées potentiellement instables, 
nous avons le pouvoir de traiter le 
patient et, vraisemblablement, de dimi-
nuer son niveau de risque. Comment ? 
En mettant en place toutes les règles 
hygiéno-diététiques qui sont à notre dis-
position, en commençant par l’alimen-
tation et l’activité physique ainsi que le 
dépistage et le traitement de tous les fac-
teurs de risque cardiovasculaire majeurs 

et mineurs associés modifiables. Mais 
également en instituant un traitement 
hypolipémiant avec des objectifs ambi-
tieux de LDL-cholestérol, globalement 
une baisse de 50 % du taux de départ 
et/ou un taux inférieur à 0,70 g/L car le 
patient sera forcément au moins à “haut 
risque cardiovasculaire” selon la clas-
sification de l’ESC [11, 12]. Réflexion 
annexe : à partir de la découverte de 
plaques athéroscléreuses coronaires, 
est-on encore vraiment en prévention 
primaire ?

Les règles hygiéno-diététiques et les trai-
tements hypolipémiants permettent de 
diminuer le risque cardiovasculaire chez 
les individus pour lesquels ce risque est 
élevé. Le coroscanner permet de détecter 
ces individus.

Vers une campagne 
de dépistage systématique 
de l’athérosclérose coronaire ?

Si, donc, nous pouvons dépister une 
maladie grave, potentiellement mor-

telle, à un stade précoce de son dévelop-
pement, que nous pouvons influencer 
l’évolution de cette maladie en traitant 
le patient préventivement à un stade 
peu évolué de la maladie et que le coût 
pécuniaire est limité (de l’examen et du 
traitement préventif) pour un risque 
(lié à l’examen de dépistage et au traite-
ment hypolipémiant) acceptable, alors 
toutes les conditions sont réunies pour 
mettre en place une campagne de dépis-
tage systématique. C’est exactement le 
même principe que pour les campagnes 
de dépistage du cancer du sein ou du 
côlon : un dépistage précoce pour un 
traitement éventuel à un stade précoce 
de la maladie.

Reste alors à définir les modalités de ce 
dépistage, qui devrait logiquement se 
fonder sur l’âge (40 ans chez l’homme 
et 50 ans chez la femme ?). Un dépistage 
basé sur les facteurs de risque cardio-
vasculaire du patient ne serait plus un 
dépistage systématique mais individua-
lisé : celui-ci doit exister en parallèle, 
comme c’est le cas pour la mammo-
graphie annuelle des femmes ayant un 
antécédent familial au premier degré 
de cancer du sein. Autre question : si le 
coroscanner est normal, faut-il le répé-
ter, par exemple 5 ans ou 10 ans après, 
selon la physiopathologie d’évolution 
lente de l’athérosclérose ? En gardant à 
l’esprit que l’irradiation du coroscanner 
équivaut à celle d’une mammographie et 
que celle-ci est réalisée tous les 2 ans de 
50 à 74 ans chez toutes les femmes.

Ce qui pouvait, par le passé, faire consi-
dérer que le risque lié au coroscanner 
était démesuré n’a plus de raison d’être 
aujourd’hui. En effet, la dosimétrie du 
coroscanner a été divisée par un facteur 
10 à 20 en 10 ans.

Une campagne de dépistage systéma-
tique de l’athérosclérose coronaire 
serait justifiée par le caractère évitable 
de l’évolution de l’athérosclérose infra-
clinique vers une complication cardio-
vasculaire majeure comme l’infarctus 
du myocarde.

Intérêt du coroscanner en dépistage de prévention primaire chez des patients tous asymptomatiques. 
En A et B, le même patient, âgé de 30 ans, ayant des antécédents familiaux de coronaropathie sans autre 
facteur de risque connu, présente une sténose non significative partiellement calcifiée de l’IVA proximale. 
En C, un patient âgé de 41 ans, en dépistage de prévention primaire, présente une sténose non significative de 
l’IVA proximale sur une plaque hétérogène partiellement calcifiée. En D, un patient de 58 ans en dépistage de 
prévention primaire, porteur de plusieurs facteurs de risque, présente une sténose d’allure significative de 
l’IVA moyenne sur une plaque hétérogène peu calcifiée d’allure instable.

A B

C D
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❙	� Le coroscanner permet une visualisation non seulement de la 
lumière artérielle coronaire mais surtout de sa paroi et donc 
la détection de l’athérosclérose avec des plaques coronaires 
calcifiées ou non.

❙	� La détection précoce de l’athérosclérose coronaire permet 
d’envisager des thérapies préventives, notamment le dépistage et 
le traitement de tous les facteurs de risque cardiovasculaire ainsi 
que la prescription d’hypolipémiants.

❙	� L’irradiation du coroscanner en mode prospectif est actuellement 
faible, de l’ordre de celui d’une mammographie ou d’un scanner 
des sinus, et permet donc d’envisager un usage large de cet outil 
de dépistage. La technique s’est énormément développée et 
continue à se perfectionner pour rendre l’examen réalisable chez 
un maximum de patients.

❙	� Pour aller plus loin, pourrait s’envisager dans l’avenir une 
campagne de dépistage systématique de l’athérosclérose 
coronaire basée sur l’âge, comme c’est déjà le cas dans le cadre 
du dépistage du cancer du sein ou du côlon.

POINTS FORTS
La dosimétrie du coroscanner

Le coroscanner est devenu un examen 
peu irradiant. Comment une telle baisse 
de la dose de rayons X a-t-elle été pos-
sible ? Les constructeurs ont fait tout ce 
qui était nécessaire pour faire chuter les 
doses puisqu’il en allait de l’avenir de 
la technique [21]. Tout comme les taxes 
sur l’émission de CO2 ont fait passer les 
constructeurs automobiles à l’hybride, 
voire à la voiture totalement électrique, 
les constructeurs de scanners et leurs 
développeurs d’algorithmes de recons-
truction ont priorisé la baisse de la dose 
d’irradiation. L’avènement du coroscan-
ner prospectif a changé la donne et de 
nouvelles technologies sont à l’étude pour 
baisser encore la dosimétrie. Résultat ? 
Aujourd’hui, un coroscanner prospectif 
n’irradie pas plus qu’une mammogra-
phie, il irradie même moins, à condition 
de ne pas avoir un patient trop corpulent.

Et par rapport au score calcique ? Le 
coroscanner prospectif permet parfois 
d’irradier moins que le score calcique ! 
Impossible ? Et pourtant vrai ! Le score 
calcique, cette pêche à la calcification 
coronaire (parfois confondue avec une 
calcification valvulaire d’ailleurs, selon 
le degré d’expertise de l’opérateur) sur un 
scanner non injecté, ne donnant aucune 
information sur les plaques instables 
non calcifiées, est calibré pour donner 
une dose d’irradiation fixe d’environ 0,8 
à 1 mSv (millisievert) selon la hauteur 
d’exploration. Avec le coroscanner, on 
peut descendre jusqu’à 0,3 mSv sur les 
faibles corpulences et on a une bonne 
moyenne à 0,6 mSv chez les femmes et 
1,2 mSv chez l’homme. À titre de compa-
raison, on partait, il y a une dizaine d’an-
nées, de doses de 10 à 20 mSv ! Autant 
qu’une scintigraphie myocardique ! Avec 
une dosimétrie, en moyenne, à 1 mSv par 
examen, soit deux fois et demi moins que 
l’irradiation naturelle annuelle moyenne 
en France (2,4 mSv), cet examen, qui 
peut modifier le pronostic vital et/ou 
fonctionnel du patient en modifiant sa 
prise en charge préventive, apparaît pour 
le moins acceptable.

Conclusion

L’écho-Doppler artériel est un excellent 
moyen non invasif de détecter l’athéros-
clérose des artères de gros calibre, des 
troncs supra-aortiques jusqu’aux artères 
des membres inférieurs. Le coroscanner 
reste non invasif et irradie faiblement 
en mode prospectif. Il permet de détec-
ter l’athérosclérose coronaire à tous ses 
stades d’évolution, y compris les plaques 
athéromateuses hypodenses, potentiel-
lement instables, invisibles pour un exa-
men de type score calcique. La présence 
d’athérome à l’un de ces sites de dépis-
tage devrait logiquement faire prescrire 
un hypolipémiant et faire mettre en place 
les règles hygiéno-diététiques adaptées 
ainsi qu’une surveillance au long cours. 
Il serait utile de bénéficier d’études pros-
pectives de grande ampleur comparant 
cette stratégie de prévention primaire à 
notre stratégie actuelle (le patient n’est 
dépisté que s’il va chez son médecin 
dans ce but, s’il a la chance d’avoir un 
symptôme avant-coureur ou lors de son 
premier infarctus, s’il y survit).

Le coroscanner, tout comme les écho- 
Doppler artériels de dépistage de l’athé-
rome, pourrait logiquement s’inscrire 
dans un programme de dépistage sys-
tématique de la population générale à 
partir d’un certain âge, d’autant plus que 
les doses d’irradiation en mode prospec-
tif ne sont pas plus élevées aujourd’hui 
qu’une mammographie. Reste alors à 
mettre à niveau notre parc de scanners et 
à développer des centres experts équipés 
de machines performantes et d’un per-
sonnel médical et paramédical formé 
et compétent pour la réalisation à plein 
temps de ce type d’examen.
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