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INTRODUCTION




La dissection aortique est un événement vasculaire gravissime qui met en jeu le
pronostic vital. A la phase aigué, la prise en charge des dissections de ’aorte thoracique
ascendante n’est pas remise en question depuis des décennies : la cure chirurgicale en urgence
est nécessaire pour écarter les complications cardiaques ; en revanche, le traitement des
dissections de 1’aorte thoracique descendante reste sujet a controverses. Avant les années
1970, le recours a la chirurgie est classique, puis devant 1’égalité¢ en terme de survie des
traitements chirurgical et médical, le traitement médicamenteux antihypertenseur devient la
prise en charge classique des dissections de type B non compliquées tandis que la chirurgie

est réservée aux évolutions défavorables.

Quel que soit le traitement de la phase aigué, il existe un consensus pour admettre qu’un
patient atteint de dissection aortique, qu’il soit opéré ou non, ne sera jamais guéri. En effet, les
complications chroniques potentiellement mortelles grévent les taux de survie a long terme.
Un suivi clinique et radiologique étroit des dissections chroniques de I’aorte descendante est
donc primordial afin de détecter les facteurs favorisant une évolution péjorative qui nécessite
un changement dans la stratégie thérapeutique. La prise en charge décidée a la phase aigué
peut alors étre réévaluée en fonction de I’évolution. Outre la chirurgie conventionnelle,
I’avénement des techniques endovasculaires (endoprotheése aortique, fenestration) laisse
envisager de nouvelles perspectives de traitement avec des risques opératoires plus limités.

Toutes les dissections aortiques de type B n’évoluant pas vers la rupture, il est
nécessaire de tenter d’adapter ’intensité du suivi en fonction de parameétres évolutifs objectifs

définis des la phase aigué.

Le but de cette étude qui s’intéresse a des patients atteints de dissection aortique
thoracique descendante, spontanée ou secondaire a une cure chirurgicale de 1’aorte ascendante
est d’identifier des critéres cliniques et radiologiques dés la phase aigué susceptibles

d’intervenir sur le pronostic a long terme.



DONNEES GENERALES




I. DEFINITION

La dissection aortique est un clivage longitudinal de la paroi aortique au niveau de la
média s’étendant sur tout ou une partie de sa circonférence et de sa longueur (1). Ce clivage
ou déchirure s’associe a une irruption de sang artériel par une bréche intimale dans la média

ce qui constitue un hématome circulant qui sépare en deux la paroi aortique.

II. NOSOLOGIE

I1.1. Porte d’entrée

C’est la bréche intimale a partir de laquelle le processus de clivage de la média est
initié. Elle peut se situer sur tous les segments de I’aorte et sa localisation est a la base de
classifications décrites ci-apres.

La déchirure peut €tre transverse ou plus rarement oblique, rectiligne a contours nets ou
curviligne a bords déchiquetés.

Elle intéresse généralement la moiti¢ de la circonférence aortique et exceptionnellement
sa totalité (2, 3). Dans ce dernier cas, la dissection intéresse I’ensemble de la paroi aortique

réalisant un conduit central entouré d’un hématome externe.

I1.2. Vrai chenal

Il correspond a la lumiére primitive de ’aorte. Ses limites anatomiques sont d’une part
un segment de paroi vasculaire intégre et de I’autre le voile intimal constitué de I’intima et des

deux tiers internes de la média.

I1.3. Faux chenal

Il s’agit de la néoformation secondaire a I’irruption de sang qui déchire la média en
deux tuniques. Il est limité par le voile intimal en dedans et par une paroi mince en dehors
formée par le tiers externe de la média et I’adventice. Cette dernicre, soumise a des pressions

¢levées est la zone susceptible de se rompre.



La lumiére du faux chenal est habituellement plus grande que celle du vrai chenal
compte tenu des régimes de pressions établis entre les deux zones. Le faux chenal peut étre

circulant, incomplétement rempli de caillots ou totalement thrombosé.

I1.4. Voile intimal

Il correspond au lambeau de paroi aortique interne qui flotte dans la lumiere artérielle.
Les Anglo-Saxons le nomment flap compte tenu de ses mouvements liés aux régimes de

pressions présents dans les deux chenaux semblables a ceux d’un drapeau ou d’un rideau.

I1.5. Porte de réentrée ou de sortie

C’est une autre communication entre vrai et faux chenaux localisée en distalité¢ par
rapport a la porte d’entrée ; selon sa localisation, elle permet éventuellement au sang du faux
chenal de rejoindre la vraie lumiére aortique.

Le plus souvent, il s’agit d’orifices multiples de petite taille difficilement
individualisables en imagerie comme en autopsie. Ils sont fréquemment secondaires aux
arrachements intimaux a 1’origine des branches naissant de 1’aorte (3). Dans sa série de 505
cas autopsiés, Hirst détecte un orifice de réentrée dans moins de 10% des cas. Une moitié est
retrouvée sur 1’aorte et I’autre se situe sur les artéres périphériques (le plus fréquemment sur

les artéres iliaques) (4).

I1.6. Extensions antérograde et rétrograde

A partir de la porte d’entrée, I’irruption de sang peut s’orienter dans deux directions
(schéma 1).

L’extension antérograde se fait des zones proximales vers la distalit¢ de 1’aorte selon un
sens identique au flux physiologique de I’aorte.

L’extension rétrograde est marquée par un sens opposé au flux physiologique, vers
I’aorte ascendante a partir d’'une porte d’entrée plus distale. Ce mécanisme est toutefois

discuté car il ne peut étre expliqué par la théorie des régimes de pression.



Dissection communicante Dissection communicante

antérograde rétrograde

Schéma 1 : Sens de circulation de la dissection aortique (d’apres Erbel (5))

III. EPIDEMIOLOGIE

II1.1. Incidence

L’incidence de la dissection aortique n’est pas connue de fagon précise, elle est
probablement sous-estimée compte tenu de cas non diagnostiqués liés a des déces par mort

subite en dehors de toute prise en charge médico-chirurgicale.

Les séries autopsiques évaluent 1’incidence des dissections aortiques entre 0,5 et 1,0/100

000/an (4, 6, 7).

Les séries basées sur le suivi de populations pendant une période définie indiquent des
incidences plus élevées de 1,8 a 3,0/100 000/an (8-10). Une équipe italienne avance une
incidence de 4,04/100 000/an dans la région de Trévise (11). Aux Etats-Unis, entre 1968 et
1981, I’incidence passe de 3 a 1,8/100 000/an dans la population blanche et de 4,7 a 2,5/100
000/an dans la population noire (12).



II1.2. Caractéristiques démographiques

Les hommes sont plus fréquemment frappés de dissection aortique que les femmes avec

un sex-ratio variant de 1,5 a 3 sur 1 (10, 13, 14).

La femme est surtout exposée au cours de la grossesse et plus particuliérement au
troisiéme trimestre ou dans le post-partum précoce (15). La moitié des dissections aortiques
qui atteignent la femme jeune de moins de 40 ans surviennent pendant la grossesse (16). La
dissection peut survenir sur 1’aorte ascendante ou descendante (17).

Chez pres de 70% des femmes enceintes présentant une dissection aortique, aucune
lésion de type Marfan, coarctation aortique, bicuspidie aortique ou traumatisme n’est
retrouvée (18). Des modifications histologiques induites par la grossesse sous la dépendance

de changements hormonaux et des variations hémodynamiques ont été rapportées (19).

Aux Etats-Unis, I’incidence est plus élevée dans la population noire que chez les Blancs

(2,54/100000/an versus 1,8/100000/an en 1981) (12).

La dissection aortique survient le plus souvent au cours de la septiéme décade quel que
soit son type en notant toutefois que la survenue est plus tardive pour les dissections
intéressant ’aorte thoracique descendante et que les femmes sont plus agées lors de

I’événement vasculaire (67,9 versus 60,6 ans, p<0,001) (13)

Qu’il s’agisse d’études autopsiques ou épidémiologiques, les dissections de 1’aorte
thoracique ascendante sont plus fréquentes que celles de 1’aorte descendante. A partir de sa
série autopsique de 161 cas, Larson évalue 75% de dissections de 1’aorte ascendante (54%
pour le type I et 21% pour le type 11 (voir classifications ci-apres)) (6). Quant a Meszaros, la

proportion de dissection de I’aorte ascendante est de 82,7% (10).

II1.3. Mortalité

La mortalité de la dissection aortique est estimée entre 3,2 et 3,6/100 000/an (20, 21). La
survie faible est liée a un taux élevé de déces a la phase aigué€. L’évolution naturelle se fait
vers la rupture aortique qui survient le plus souvent précocement. Ainsi, les taux de mortalité

a 48 heures sont évalués entre 50 et 68% ce qui correspond a un risque de déces de 1,0 a 1,4%

par heure (10, 22).



Les taux de mortalité¢ sont supérieurs a ceux de I’incidence parce que dans les études,
fréquemment les déceés par mort subite ne sont pas comptabilisés dans ’apparition des

nouveaux cas de dissection aortique.

Un registre européen a été publi€¢ en 2000 dénombrant 464 cas de dissection aortique
survenus entre 1996 et 1998 (13). Les dissections aortiques de type A représentaient 62,3%
des événements et survenaient chez une population plus jeune que celle des patients atteints
de type B (age moyen de 61,2 ans versus 66,3, (p<0,001)). La mortalité hospitaliere s’élevait
a 27,4%. La mortalité¢ des patients atteints d’une dissection de type A, opérés était de 26%.
Ceux pour lesquels le risque opératoire était dissuasif (comorbidité) décédaient dans 58% des
cas. En revanche, la mortalité des patients traités médicalement pour une dissection de type B
¢était de 10,7% contre 31,4% pour ceux qui devaient recourir a la chirurgie. Ces données
confirment que les dissections de 1’aorte ascendante relévent le plus souvent d’un traitement

chirurgical tandis que celles de I’aorte descendante sont traitées médicalement.

De méme, Svensson a évalué la mortalité a trois ans a 21% pour les dissections de
I’aorte proximale et a 29% pour les dissections de 1’aorte descendante (23). Aussi, la survie
s’associe a des taux élevés de réinterventions de 7 a 20% (23, 24) quel que soit le type de
dissection. L’age jeune, la tamponnade, et le site de la porte d’entrée sur 1’arche ou 1’aorte

descendante sont associés a un taux ¢élevé de reprises chirurgicales (25).

IV. PATHOGENIE

Deux circonstances contribuent a 1’apparition d’une dissection aortique :
" une agression initiale

= une fragilité structurale de la paroi aortique (26)

IV.1. Facteurs physiques

IV.1.1. Eléments hémodynamiques

L’agression initiale est le plus souvent secondaire a des facteurs hémodynamiques qui

conditionnent le stress imposé¢ a la paroi aortique. La dilatation aortique est 1’'une des



conséquences de cette agression pariétale et I'un des éléments précurseurs de la dissection
aortique.

Pour Robicsek, la dissection aortique ne survient pas sur une aorte dilatée mais sur une
aorte qui se dilate progressivement et de fagon continue (27).

Cette dilatation est secondaire a la perte d’intégrité¢ de la paroi aortique qui dépend de
deux facteurs : les propriétés structurales de la tunique artérielle et le stress pariétal.

Ce dernier est défini par la loi de Laplace :
c=pxr/2h

La contrainte pariétale (c) a laquelle est soumise la paroi artérielle aortique est
directement proportionnelle a la pression (p) et au rayon (r) et inversement proportionnelle a
I’épaisseur (h).

Deux tableaux pathogéniques sont possibles pour augmenter la tension pariétale

(schéma 2).

Augmentation

modérée de la ( \

pression \A /
4Sc
Circonférentielle

(Sc=PR/T) /
ZSC /

Sc

Contrainte

P(R) 2P(2R)
Pression (P) ou Rayon (R)

Schéma 2 : Contrainte pariétale en fonction de la pression et du rayon (d’apres Robicsek (27))



Soit la pression est augmentée, le stress pariétal augmente alors de fagon linéaire avec ce
parameétre. Le tableau le plus représentatif est I’hypertension artérielle.

Soit le rayon de la lumiére aortique augmente, la contrainte pariétale circonférentielle
s’accroit en fonction du carré de ce rayon. L’exemple classique est celui du syndrome de

Marfan.

Deux aspects de la contrainte pariétale doivent étre soulignés.

Au cours de la dilatation, le segment aortique change de forme. De cylindrique, il
devient ellipsoidal puis sphérique. Pendant cette modification morphologique, les stress
imposés a la paroi ne sont plus les mémes. La tension pariétale longitudinale augmente plus
rapidement que la contrainte circonférentielle. Ainsi, un stress longitudinal va provoquer une
déchirure intimale perpendiculaire a la direction de la force provoquant une porte d’entrée
transverse ce qui est le plus fréquemment observé tandis que la combinaison d’une tension

longitudinale et circonférentielle créera une déchirure oblique.

De méme, la tension pariétale n’est pas répartic de fagon identique sur 1’ensemble de
I’épaisseur de la paroi aortique (qui représente plus de 8% du rayon) (28). Les tuniques
internes subissent des contraintes pariétales supérieures aux couches externes ce qui est un

argument supplémentaire pour expliquer la déchirure intimale (schéma 3).

Contrainte Paroi interne Paroi externe
circonférentielle
(Sc)

Sc \ Sc moyenne=PR/T

_> <_

Epaisseur de la paroi

Schéma 3 :Variation de la contrainte en fonction de I’épaisseur pariétale (d’apres Robicsek (27))
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IV.1.2. Vieillissement physiologique de I’aorte

Nous avons vu que ’aorte pouvait se dilater sous la contrainte de régimes de pression
¢levés.

Indépendamment de circonstances pathologiques, [’aorte subit des modifications
morphologiques avec le vieillissement. Ainsi, son diamétre augmente en moyenne de un a
deux millimétres par décade (29). Certains auteurs ont d’ailleurs montré que cette évolution
vers la dilatation pouvait étre plus ou moins rapide selon les familles étudiées affirmant ainsi
un support génétique dans la constitution des anévrysmes de I’aorte thoracique (30).

De méme, ’aorte du sujet agé est le sicge de modifications histologiques décrites

secondairement.

IV.1.3. Localisation de la déchirure

Des facteurs locaux déterminent la fréquence du site de la porte d’entrée de la

dissection.

La convexité de I’aorte ascendante 1 a 2 cm au-dessus des sinus aortiques est le siege de
la porte d’entrée dans 60% des cas et 1’arche aortique dans 10%. L’aorte thoracique
descendante est touchée juste aprés ’artére sous-claviere gauche dans 30% (7). Dans une
étude sur 70 dissections aortiques de type B, Palma localise respectivement 51,4% des portes
d’entrée a moins de 2 cm de I’artére sous-claviere gauche, 28,5% entre 2 et 6 cm et 20% au-
dela de 6 cm (31). Rarement, la porte d’entrée est localisée sur 1’aorte abdominale avec une
extension rétrograde (32).

L’aorte ascendante initiale est la zone qui supporte les régimes de pressions les plus
¢levés durant la systole ; I’aorte thoracique descendante a son origine admet des contraintes
mécaniques importantes de par sa fixation (ligament artériel) en comparaison a I’arche

aortique relativement mobile (27).

IV.1.4. Controverse sur I’événement initial

La controverse persiste pour déterminer 1’événement initial de la dissection aortique :
s’agit-il de la déchirure ou d’une hémorragie pariétale dans la média avec rupture secondaire

de I’intima située en regard (schéma 4) ?
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Déchirure intimale

Intima {
Hémorragie
médiale
Média |
Adventice
A B

Schéma 4 : Mécanismes proposés pour I’initiation de la dissection (d’apres Braunwald (33))

Dans la premiére hypothése, la déchirure intimale est la premiére 1ésion qui devient le
point de départ du clivage dans lequel s’engouffre le sang et provoque la dissection (2).

Selon la deuxiéme théorie, la rupture des vasa vasorum de la paroi aortique est
I’événement initial constituant une hémorragie intrapariétale et la dissection aortique n’est que
secondaire par rupture de I’intima en regard. Cette hypothése permet de valider les quelques
cas ou la porte d’entrée n’est pas retrouvée malgré un examen minutieux.

En effet, les différentes séries qui ont étudi¢ de grands nombres de patients, la
proportion des dissections aortiques sans déchirure intimale est variable et probablement
difficile a évaluer précisément.

Dans la série de Hirst (505 cas autopsiés), dans 4% des cas, la porte d’entrée intimale
n’est pas retrouvée (4). De méme, Wilson compte 21 cas (13%) de dissections sans porte
d’entrée sur une totalité de 204 corps autopsiés (34). En revanche, Larson met en évidence
systématiquement la déchirure intimale sur les 161 cas étudiés (6). Cette différence
d’appréciation dépend possiblement de 1’analyse plus ou moins méticuleuse de chaque étude.
Notamment, dans la série de Hirst, la majorité des cas provient d’analyses précédentes et n’a

pas été étudiée par une seule équipe.
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Outre ses hypothéses pathogéniques, Mikich propose dans un article récent une autre
théorie pour I’initiation du processus de dissection. Celle-ci serait favorisée par une puissante
contraction des fibres musculaires lisses de la média et une limitation de I’adventice a étre
solidaire de cette contraction surtout au niveau de la naissance de 1’aorte thoracique

ascendante et des gros troncs artériels (35).

IV.2. Anatomopathologie

IV.2.1. Média nécrose kystique

Elle a tout d’abord été décrite par Erdheim en 1929 pour définir 1’association de nécrose
de cellules musculaires lisses et de dégénérescence mucoide de la média. Le terme de kyste
est inadapté puisqu’il définit des plages acellulaires et non des néoformations bordées
d’épithélium.

Elle correspond effectivement a une accumulation dans le tiers externe de la média
aortique d’une substance chromatophile, acellulaire et mucoide, disposée en minuscules
foyers, disloquant les structures élastiques et musculaires aboutissant a la constitution de
pseudokystes lacunaires disséminés (36). Les deux tiers internes de la média sont respectés.

Il existe une limite nette entre la média interne dont I’architecture cellulaire et fibrillaire
est respectée et la média externe sicge des altérations histologiques. Cette détérioration
tissulaire aboutit a une fragilisation de la paroi artérielle.

Ces modifications histologiques ont été décrites comme spécifiques de la paroi aortique
disséquée. En fait, elles font partie des anomalies structurales microscopiques observées au

cours du vieillissement physiologique de I’aorte (37).

IV.2.2. Altérations des vasa vasorum

Les vasa vasorum assurent I’apport nutritionnel du tiers externe de la média tandis que
pour les tiers internes, 1’apport des métabolites se fait par diffusion a partir de la lumiere
aortique (38).

Une diminution de la vascularisation assurée par les vasa vasorum provoque des
modifications morphologiques dans 1’organisation des fibres de collagéne et d’élastine.
Celles-ci entrainent une perte d’¢lasticité de la portion externe de la média quel que soit le

niveau de tension imposée au vaisseau. Cette dualité des propriétés mécaniques entre média
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externe ischémique rigide et média interne non ischémique extensible favorise un plan de
cisaillement interlamellaire a 1’origine de la dissection aortique (39).
L’hypertension artérielle qui est I’'un des facteurs de risque majeur des dissections

aortiques favorise ’altération des vasa vasorum (40).

V. CLASSIFICATIONS

Plusieurs classifications des dissections aortiques ont été proposées compte tenu de
formes topographiques différentes corrélées a des pronostics plus ou moins sombres et a des

prises en charge thérapeutiques distinctes.

Trois font référence actuellement.

V.1. La classification De Bakey

Cette classification proposée pour la premiere fois en 1955 s’établit sur des bases
anatomiques en fonction de I’extension de la dissection aux différentes portions aortiques
atteintes. Elle définit neuf sous-groupes (41). Une décennie plus tard, cette classification est
simplifiée pour ne retenir que trois types en fonction de 1’extension de la dissection (42). Elle

est encore tres largement utilisée (schéma 5).

Le type I concerne I’ensemble de 1’aorte thoracique et peut s’étendre au segment
abdominal et aux artéres iliaques (43). La dissection débute aprés la naissance des sigmoides
aortiques, et atteint les portions horizontale et descendante. La porte d’entrée peut étre située
sur la crosse ou en aval de I’artére sous-claviere et le processus disséquant atteindre 1’aorte

ascendante par un déchirement rétrograde.

Le type II se limite a une atteinte exclusive de 1’aorte ascendante de la zone sus-
sigmoidienne a la naissance du tronc artériel brachiocéphalique (la portion horizontale est

alors indemne de Iésions).

Le type III intéresse I’aorte descendante en aval de la naissance de 1’artére sous-claviere
gauche. Reul et Cooley ont subdivisé ce type en atteinte sus (IIla) et sous-diaphragmatique

(ITIb) (44).
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Schéma 5 : Classification des dissections aortiques de DeBakey (42)

V.2. La classification Stanford

En 1969 puis 1970, Wheat puis Daily notent que les patients dont la dissection atteint
I’aorte thoracique descendante ont une mortalité hospitaliere moins élevée lorsqu’ils sont
traités médicalement que chirurgicalement contrairement a ceux qui ont une dissection de
I’aorte ascendante (45, 46).

Tenant compte de ces résultats, 1’équipe de Stanford propose donc une nouvelle
classification qui a le mérite d’étre de définition simple et d’orienter la prise en charge
thérapeutique ultérieure (46). Cette classification ne tient pas compte de la localisation de la

porte d’entrée. Elle admet deux formes (schéma 6).
Toute dissection qui intéresse 1’aorte ascendante est de type A et reléve d’un traitement

chirurgical pour éviter les complications létales de tamponnade, d’insuffisance aortique

majeure ou de dissection des troncs coronaires.
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Lorsque 1’aorte ascendante est indemne de I€sion, la dissection est classée B. Elle peut
donc intéresser 1’aorte horizontale et/ou descendante avec une porte d’entrée pouvant se situer
sur I’un ou I’autre de ces segments. Le traitement le plus souvent choisi est médical.

De définition simple, cette classification a D’intérét d’avoir des implications

thérapeutiques et pronostiques.

Schéma 6 : Classification des dissections aortiques de Stanford (46)

V.3. La classification Svensson

Proposée plus récemment, cette classification met en relief I’existence de formes
frontieres de dissections aortiques dont les deux précédentes classifications ne tiennent pas
compte. Svensson a défini cette classification aprés avoir constaté que certaines lésions
aortiques n’étaient pas diagnostiquées par les différentes techniques d’imagerie modernes et
comportaient cependant les mémes risques de complications. En effet, les hémorragies et
ulcérations aortiques sont probablement des stades évolutifs d’une méme maladie qui Iese la
paroi aortique, la dissection n’en constituant qu’un sous-groupe. Cinq types sont décrits

(schéma 7).

La classe 1 est celle de la dissection aortique classique, définie par une déchirure de la

média séparant vrai et faux chenaux par un flap intimal, a partir d’une porte d’entrée qui est la
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blessure intimale premicre. Cette porte d’entrée n’est pas systématiquement retrouvée, c’est
pourquoi on distingue les dissections aortiques communicantes et non communicantes (5, 7).

La classe 2 correspond a un hématome ou une hémorragie intramurale. La Iésion
primitive est probablement une rupture de vasa vasorum dans un contexte de dégénérescence
de la média. L’hématome intrapariétal peut secondairement communiquer avec la lumiére
aortique suite a des contraintes pariétales qui fragilisent la paroi endoluminale. Deux types
d’hématomes se distinguent : le premier survenant sur une paroi aortique endoluminale lisse,
d’épaisseur fine, 1’autre apparaissant sur une surface artérielle sclérotique sicge de dépdts
calcaires. Dans les deux cas, 1’évolution peut se faire vers la dissection ou la rupture aortique,
seuls 10% des hémorragies ou hématomes intramuraux régressent (47). La prévalence des
hématomes intramuraux chez les patients suspects de dissection aortique varie entre 10 et
30% (48, 49).

La classe 3 est définie par une dissection aortique trés localisée. La porte d’entrée
correspond a une bréche vasculaire linéaire ou en étoile exposant a la lumiere les média ou
adventice sous-jacentes sans qu’il y ait de progression longitudinale du processus disséquant.
La déchirure peut étre recouverte d’un thrombus. La rupture partielle de la paroi endoluminale
peut favoriser le passage de sang dans cette bréche constituant un renflement pariétal aortique
limité seulement détecté par aortographie.

La classe 4 correspond a une ulcération secondaire a une rupture de plaque d’athérome
qui survient plus fréquemment sur ’aorte thoracique descendante. Ce type de 1ésion a pu étre
défini plus précisément depuis 1’avénement des techniques d’imagerie non invasives et a
permis de mieux appréhender la physiopathologie de 1’altération structurale de la paroi
aortique. L’histoire naturelle de 1’ulcére pénétrant est une dilacération progressive de la
limitante élastique interne puis de la média favorisant la dilatation aortique (50). L’évolution
se fait surtout vers le faux-anévrysme méme si des cas de dissection aortique ont été décrits
(51).

La classe 5 regroupe les dissections iatrogénes ou traumatiques. Elles sont
exceptionnellement secondaires au cathétérisme cardiaque mais compliquent des dilatations
de coarctation aortique de 1’adulte, des clampages opératoires ou des mises en place de ballon
de contre-pulsion intra-aortique (52, 53). L’intégration de cette derniere catégorie dans la
classification des dissections est discutable car la 1ésion n’est pas secondaire a des altérations
structurales de la paroi aortique mais a une déchirure sous-adventicielle traumatique.
Dr’ailleurs, le plus souvent, celle-ci évolue favorablement avec une régression spontanée (54),

ne nécessitant pas de traitement chirurgical en urgence.
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Schéma 7 : Classification des dissections aortiques de Svensson (55).

V.4. Dissections aigué et chronique

Une dissection aortique est considérée aigué lorsque le diagnostic est posé moins de
deux semaines apres les premiers symptomes.

Au-dela de cette durée, la dissection aortique est chronique.

Certains auteurs ajoutent une subdivision a ces deux premieres en décrivant la
dissection aortique subaigué dont I’ancienneté est comprise entre quatorze jours et un mois.

Ce délai fixé arbitrairement correspond le plus souvent au temps nécessaire a
I’atténuation voire la disparition de la douleur, au début de la diminution de I’inflammation et
a I’endothélisation de la paroi externe du faux chenal (56).

Cette distinction temporelle est primordiale puisqu’on estime que 65 a 75% des patients
qui sont victimes d’une dissection aortique décédent dans les deux premicres semaines (4, 6).

A la prise en charge, seul un tiers des dissections aortiques est passée a la chronicité (57).



VI. FACTEURS ET MALADIES FAVORISANTS

VI.1. Hypertension artérielle

C’est le facteur de risque le plus important prédisposant a la dissection aortique.

Des antécédents d’hypertension artérielle ou la constatation de chiffres tensionnels
¢levés lors de la dissection aortique sont présents chez 70 a 90% des patients (34, 58, 59).

Le registre européen compte 72,1% d’hypertendus. Ce facteur de risque est plus
fréquent dans les dissections aortiques descendantes qu’ascendantes (76,7 versus 69,3) mais
la différence n’est pas significative (13). Slater constate aussi la prévalence de 1’hypertension
artérielle surtout au cours des atteintes distales de fagon significative par rapport aux atteintes

proximales (60).

Toutes les séries de cas autopsiés de dissection aortique montrent que la fréquence de
I’hypertrophie ventriculaire gauche (masse cardiaque supérieure a 350 mg chez la femme et a
400 mg chez ’homme), mécanisme d’adaptation du cceur a la contrainte systolique est tres

¢levée (90%). Cette constatation confirme la forte prévalence des hypertendus (4, 58).

La probabilit¢ de dissection aortique est plus ¢€levée chez les patients atteints
d’hypertension artérielle maligne que ceux souffrant d’une atteinte hypertensive modérée.
Beaven et Murphy notent une incidence de 18% de dissections aortiques en cas

d’hypertension artérielle maligne, valeur plus ¢élevée que chez les hypertendus modérés.

Enfin, les relations entre hypertension artérielle, athérosclérose et dissection aortique
sont sujets a controverse (61). La progression de [’athérosclérose est favorisée par
I’hypertension artérielle mais les hypertendus dont le bilan lipidique est normal ne présentent
pas plus d’athérosclérose qu’une méme population normotendue normolipidémique (3). De
méme, pour certains, 1’athérosclérose aortique n’est pas un facteur de risque de dissection
aortique mais semble en revanche associée a deux de ses variantes que sont 1’hématome

intramural et I’'ulcére aortique pénétrant (62).
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V1.2. Maladies héréditaires

Certaines maladies responsables d’anomalies des tissus conjonctifs ou fibreux sont

associées a une prévalence élevée de dissections aortiques.

VI1.2.1. Maladie de Marfan

C’est ’'une des maladies génétiques classiques liées aux dissections aortiques.

En 1896, Marfan décrit pour la premicére fois les caractéristiques osseuses de la maladie
(63). En 1943, deux équipes définissent les caractéristiques vasculaires et leurs complications
(64, 65). En fait, ce syndrome atteint plusieurs organes : squelette, ceil, poumons, peau,
systetme cardiovasculaire. C’est pourquoi, des groupes d’experts internationaux se sont
attachés plus récemment a établir des classifications pour distinguer la maladie de Marfan
d’autres désordres conjonctifs similaires. La nosologie de Berlin de 1986 (66) a été
supplémentée par celle de De Paepe plus précise (67).

La maladie de Marfan est de transmission autosomique dominante mais plus de 25%
des cas sont considérés sporadiques.

Cette pathologie est liée a une dégénérescence des fibres élastiques avec
désorganisation des fibres de collagéne. Ces anomalies histologiques sont liées a la mutation
de geénes localisés sur le chromosome 15 (68). L’un (FBN1) code pour la protéine constitutive
majoritaire du tissu €lastique, la fibrilline 1, surtout présente dans I’adventice aortique, la peau
et le cristallin; 'autre (FBN2) code pour la fibrilline 2 responsable de I’orientation de
I’¢lastine majoritairement retrouvée dans le cartilage, la média aortique et les bronches (69).
Cette protéine est le constituant majeur des microfibres de la matrice extracellulaire organisée
en agrégats ou en association avec les fibres d’¢lastine.

Les mutations de FBN1, trés nombreuses sont associées a la maladie de Marfan mais
aussi a d’autres fibrillinopathies.

La variabilité d’expression inter familiale s’explique par 1’hétérogénéité génétique (au
moins deux genes) (70) et allélique (mutations différentes de FBN1 d’une famille a 1’autre).
De plus, d’autres molécules fibrillaires sont peut-étre a découvrir car quelques équipes ont
montré que 7 a 16% des patients présentant un syndrome de Marfan clinique ne présentent

pas d’anomalies du métabolisme fibrillaire (71, 72).
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Tableau 1 : Criteres diagnostiques de la maladie de Marfan (d’aprés De Paepe (67))

Critéres majeurs

téres mineurs

Systéme musculo-squelettique
L’atteinte musculo-squelettique est
conditionnée par la présence d’au
moins 5 critéres majeurs ou de 4
critéres majeurs associés a au moins
2 critéres mineurs.

-Pectus carinatum

-Pectus excavatum nécessitant la
chirurgie

-Réduction du rapport segment
supérieur/segment inférieur de
membre ou envergure sur taille >
1,05

-Signe du poignet ou du pouce
-Scoliose supérieure a 20% ou
spondylolisthésis

-Extension des coudes maximale
supérieure a 170°

-Pied plat par déviation interne de la
malléole tibiale interne
-Protusion acétabulaire

tus excavatum modéré

per laxité ligamentaire

ais ogival avec chevauchement des

s

smorphie faciale (dolichocéphalie,
bplasie malaire, énophtalmie,
gnathie, inclinaison descendante des
s palpébrales)

téme oculaire

fteinte du systéeme oculaire est
ditionnée par la présence du critére
eur ou d’au moins 2 critéres mineurs.

-Subluxation cristallinienne

latissement cornéen (kératométrie)
gmentation de la longueur axiale de
1 (ultrasons)

poplasie iridienne ou des muscles
hires (diminution du myosis)

teme cardio-vasculaire
[teinte cardio-vasculaire est
ditionnée par la présence d’un critére
eur ou d’un critére mineur.

-Dilatation de 1’aorte ascendante
avec ou sans insuffisance aortique
incluant au moins un sinus de
Valsalva

-Dissection de I’aorte ascendante

lapsus mitral avec ou sans insuffisance
rale

atation du tronc artériel pulmonaire

5 sténose pulmonaire distale ou

hulaire avant 40 ans

téme pulmonaire

fteinte du systéme pulmonaire est
ditionné par la présence d’au moins
ritére mineur.

eumothorax spontané
lles emphysémateuses apicales (radio
acique)

pu et téguments
fteinte du systéme cutané est
ditionnée par la présence d’au moins

rgetures (sans grossesse ni perte de
1s)
rnie pariétale récidivante ou

ritére mineur. tricielle
re-meére -Ectasie durale lombo-sacrée (TDM
fteinte de la  dure-mére est ou IRM)
ditionnée par la présence du critére
eur.
técédents familiaux/ Génétique -Diagnostic positif chez un parent
bsence de ces critéres n’exclut pas le direct
brostic. -Mutation identifiée du géne FBN1
-Présence d’un haplotype au
voisinage de FBN1 associé a un cas
de Marfan familial présentant la
méme anomalie.
Les signes cliniques sont divers :
= QGrande taille avec stature longiligne
= Allongement membres et des extrémités (dolichosténomélie et

arachnodactylie)

= Dolichocéphalie

= Cyphoscoliose et thorax en entonnoir
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= Hyper laxité ligamentaire
= Luxation du cristallin et myopie
Le diagnostic de maladie de Marfan n’est retenu que si trois atteintes systémiques sont
réunies (chaque atteinte est définie par des critéres précis (tableau 1)) ; en cas d’antécédents
familiaux ou si la mutation a été identifi¢e, deux atteintes systémiques suffisent.
L’atteinte cardiovasculaire détermine le pronostic : la constitution d’anévrysmes de
I’aorte thoracique ou la survenue de dissection aortique représentent les risques évolutifs
gravissimes et potentiellement mortels de la maladie. Ils surviennent trés exceptionnellement

chez I’enfant ou I’adolescent (73).

VI1.2.2. Maladie d’Ehlers-Danlos

Ce syndrome appartient au groupe des dystrophies conjonctives héréditaires. Cette
maladie est caractérisée par une hyperélasticité cutanée, une hyperlaxité ligamentaire, une
fragilité cutanée et vasculaire responsable d’ecchymoses spontanées.

L’incidence est estimée a 1/5000 naissances sans prédisposition ethnique.

Onze formes ont été décrites ; le type IV semble le plus souvent associé a des anomalies
structurales de I’aorte. Le mode de transmission génétique est autosomique dominant mais il
existerait jusqu’a 50% de mutations de novo (74).

La maladie est liée a des altérations de la chaine proa-1 (III) du collagéne de type III

(mutation d’un géne situé sur le chromosome 2).

VI1.2.3. Maladie annulo-ectasiante

Décrite en 1961 par Ellis, elle représente 5 a 10% des étiologies d’insuffisance aortique
pure. Cette derniere est secondaire a une dilatation anévrysmale dystrophique de 1’aorte
ascendante qui s’arréte généralement a la naissance du tronc artériel brachiocéphalique.

La dilatation peut étre piriforme (56%), symétrique (28%) ou encore limitée aux sinus
de Valsalva (6%) (75).

Histologiquement, on observe une dégénérescence myxoide avec disparition des fibres
¢lastiques et infiltration mucopolysaccharidique métachromatique (76). Ce type d’anomalies
est aussi retrouvé dans la maladie de Marfan (77).

Il existe une agrégation familiale mais le mode de transmission génétique n’est pas

univoque (30).
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VI1.3. Malformations congénitales aortiques

V1.3.1. Coarctation aortique

Sténose congénitale de I’isthme de 1’aorte, la coarctation aortique peut se compliquer de
dissection aortique avec une déchirure qui peut étre située en amont ou en aval de la zone
rétrécie (78).

La dissection aortique ne survient pas au cours de 1’enfance.

Elle peut compliquer une coarctation non traitée au cours de la troisiéme décade ou plus
tard et dans ce cas I’hypertension artérielle associée est probablement un facteur de risque
associ¢ non négligeable. Elle peut survenir au cours d’une grossesse (79).

Rarement mais classiquement, elle peut compliquer le geste de dilatation isthmique

percutanée (80).

V1.3.2. Bicuspidie aortique

La bicuspidie aortique est associée avec la dissection de I’aorte ascendante neuf fois
plus fréquemment que la valve aortique tricuspide et le défaut congénital de commissurotomie
de la valve aortique dix huit fois plus souvent. De méme, la dissection aortique survient plus

précocement chez les sujets atteints de valvulopathie congénitale que les témoins (6).

VI1.4. Atteintes inflammatoires

Certaines maladies inflammatoires peuvent altérer les tissus composant la média et
aboutir a une fragilisation du mur aortique accélérant I’expansion anévrysmale et les
contraintes pariétales.

Les 1ésions inflammatoires associent des infiltrats, des nécroses de fibroblastes et de

fibres musculaires lisses et une fibrose progressive autour des vaisseaux (81).

V1.4.1. Maladies auto-immunes

Tableau 2 : Vascularites (d’apres Leu (81))

Vascularites atteignant les artéres de gros et moyen calibre

Aortoartérite de Takayasu

Artérite gigantocellulaire
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a Artérite temporale (maladie de Horton)

o Artérite diffuse a cellules géantes

O Artérite primitive du systéme nerveux central (pour certains, d’origine virale)
Maladie de Behget
Aortite et maladie rhumatoide
Anévrysme aortique abdominal inflammatoire (d’étiologie inconnue — possible réaction auto-
immune a des lipides infiltrant la paroi aortique)

Aortite et fibrose rétro péritonéale (maladie de Ormond)

Vi4.1.1. Maladie de Takayasu

Il s’agit d’une panartérite segmentaire inflammatoire non spécifique touchant
préférentiellement la crosse aortique et ses branches principales mais 1’ensemble de I’arbre
artériel peut étre atteint (82).

Actuellement, la cause de cette maladie reste inconnue.

Les lésions anatomo-pathologiques siégent dans la média et 1’adventice. L’infiltrat,
constitué de cellules granulomateuses géantes et de lymphoplasmocytes respecte 1’intima
(83). La destruction des éléments musculo-¢élastiques entraine la formation d’ectasies ou de

sténoses artérielles.

V14.1.2. Maladie de Horton

Elle est décrite comme une panartérite granulomateuse segmentaire de [’artére

temporale non spécifique d’origine inconnue.

VI1.4.1.3. Maladie de Behcet

L’atteinte vasculaire est I’un des critéres diagnostiques avec le plus souvent une atteinte
veineuse. L’atteinte artérielle est plus rare mais fait partie des causes les plus fréquentes de
déces associée a ’atteinte nerveuse centrale. La fragilisation de la média se complique de

1ésions a I’emporte-piece responsables de faux anévrysmes susceptibles de se rompre (84).
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V1.4.2. Maladies infectieuses

VI4.2.1. Syphilis

L’aortite est I’atteinte vasculaire la plus fréquente au cours de la syphilis secondaire. La
localisation la plus fréquente est I’aorte ascendante mais tous les segments peuvent &tre

atteints. Il s’agit d’une maladie devenue tres rare (85).

VI1.4.2.2. Anévrysmes infectieux

Les aortites bactériennes ou fongiques sont extrémement rares, secondaires a une
infection de voisinage ou une septicémie. Elles sont responsables d’un amincissement de la

paroi aortique donnant lieu a la formation d’anévrysme ou de dissection.

VLS. Atteintes toxiques

La consommation de drogues telles la cocaine et les amphétamines peut s’associer a des
anévrysmes ou des dissections de 1’aorte (86-88). Dans ces cas, la dissection est survenue
chez des patients connus hypertendus non traités. La consommation aigué¢ de cocaine
provoque un a-coup tensionnel secondaire a une ¢lévation brutale et importante de

catécholamines qui favorise le processus de déchirure intimale.

VI1.6. Atteintes traumatiques

VI1.6.1. Traumatismes de décélération

Quinze a 20% des déces survenant dans un contexte d’accidents de décélération sont
liés a un traumatisme de 1’aorte. Dans 95% des cas, le site de rupture est I’isthme aortique,
zone la plus exposée aux contraintes de cisaillement, seuls 5% concernent 1’aorte ascendante
(89).

La rupture aortique survenant dans un contexte de traumatisme thoracique brutal
s’associe fréquemment a une contusion myocardique qui peut évoluer vers l’infarctus, la
défaillance cardiaque ou la tamponnade.

La rupture aortique peut survenir précocement entrainant le décés immédiat mais il
existe aussi des évolutions chroniques avec découverte tardive d’anévrysmes thoraciques

plusieurs années apres le traumatisme.
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V1.6.2. Traumatismes iatrogéniques

La chirurgie cardiovasculaire et le cathétérisme cardiaque peuvent se compliquer de
dissection aortique. Néanmoins, les observations anatomo-pathologiques sont différentes de
celles du processus classique ; les 1ésions primitives sont extraluminales, sous-adventicielles.

Plusieurs cas de dissections ont été rapportés apres chirurgie cardiaque avec notamment
une déchirure aortique en regard de I’endroit ou 1’aorte a été clampée ou incisée, ou encore au
site d’implantation d’une canulation de circulation extracorporelle (90). La porte d’entrée peut
aussi se situer prés de I’anastomose proximale de greffons veineux lors de pontages aorto-
coronariens (91). De méme, des dissections aortiques ont aussi €té observées apres
remplacement valvulaire aortique a distance de la prise en charge chirurgicale (92, 93).

Le cathétérisme cardiaque interventionnel lors d’une revascularisation myocardique
peut provoquer une déchirure pariétale (94).

Des ¢études suggérent une relation entre athérosclérose et risque de dissection

iatrogénique (95).

VI.7. Syndromes génétiques

V1.7.1. Syndrome de Turner

Ce syndrome est caractérisé par une agénésie ovarienne et une dysmorphie associant un
nanisme, un pterygium colli, un cubitus valgus... L’association a la bicuspidie aortique est

fréquente ce qui explique peut-étre la fréquence des cas de dissection aortique décrits (96).

V1.7.2. Syndrome de Noonan

Ce syndrome associe une dysmorphie ressemblant a celle du Turner et une sténose de

I’artére pulmonaire. La fonction gonadique est normale (97).

VII. CLINIQUE

Les signes fonctionnels et physiques sont fondamentaux a analyser car leur prise en

compte correcte permet d’éviter tout retard dans la prise en charge.
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VIIL.1.Symptomes

VII.1.1. Ladouleur

La douleur thoracique est le maitre symptome.

Elle est immédiatement violente, prolongée et migratrice sans position antalgique. Elle
est décrite comme une sensation de déchirure intense ou de coup de poignard (60, 61).
Chez 84,8% des patients, elle est décrite d’emblée maximale (13), ce qui la différencie

d’une douleur d’infarctus du myocarde dont I’intensité augmente progressivement (98).

La douleur est classiquement migrante de la paroi antérieure vers le dos, concomitante
du processus disséquant, mais elle peut simplement se limiter aux zones d’irradiation. Dans
les dissections aortiques proximales, la douleur est d’abord thoracique antérieure,
rétrosternale et migre secondairement vers la région interscapulaire en écharpe. Les
dissections de 1’aorte distale peuvent se révéler d’emblée par une douleur dorsale de migration
lombaire. Ce symptome est absent dans moins de 5% des présentations cliniques (13, 99,
100).

Une récidive douloureuse aprés une période d’accalmie doit faire suspecter une

complication : extension de la dissection ou menace de rupture (14).

Des antécédents d’hypertension artérielle sont le plus souvent notés et ce d’autant plus

fréquemment qu’il s’agit de dissections aortiques de type B.

VII.1.2. Lasyncope

La syncope isolée sans douleur thoraco-dorsale ou déficit neurologique s’observe dans
moins de 10% des cas (13) ; elle peut étre secondaire a I’intensité de la douleur, a 1’occlusion
des artéres a destinée cérébrale, a une tamponnade ou a 1’activation des barorécepteurs

aortiques.
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VII.1.3.  Les signes neurologiques

Les signes neurologiques peuvent étre variés. Trois types sont a considérer.

Vil1.3.1. Accident vasculaire cérébral

Il peut s’agir de signes déficitaires centraux secondaires a une occlusion carotidienne.
Les signes neurologiques peuvent étre transitoires et récurrents (101). Dans le registre
européen, les accidents vasculaires cérébraux ne participent au tableau clinique initial que

dans 4,7% des cas (13).

VII.1.3.2.  Ischémie périphérique

Des ischémies de membre supérieur ou inférieur peuvent s’observer, secondaires a un
défaut de perfusion des artéres sous-claviéres ou iliaques (102). Les signes cliniques peuvent
étre fluctuants en fonction du mode d’obstruction artérielle (le voile intimal peut étre

responsable d’une occlusion transitoire en fonction de son mouvement flottant).

En I’absence de douleur thoracique ou dorsale, le tableau d’ischémie périphérique

brutale peut faire évoquer un embole artériel (14).

Vil.1.3.3.  Paraplégie

Enfin, une paraplégie ou paraparésie d’installation brutale peut étre la conséquence
d’une ischémie médullaire par occlusion d’artéres intercostales ou lombaires non

vascularisées par le vrai chenal (103).

VII.1.4.  Les signes cardiaques

Un tableau d’insuffisance cardiaque peut compliquer une insuffisance aortique massive.
Une chute tensionnelle associée a des veines jugulaires externes turgescentes doivent faire
évoquer la tamponnade. De méme, I’extension du processus disséquant aux troncs coronaires

associe un infarctus du myocarde.
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VIL.1.5.  Les signes rénaux

Une oligurie ou anurie, une hypertension artérielle ou une douleur lombaire d’infarctus

rénal peuvent étre les manifestations d’occlusion d’une artere rénale.

VIL.1.6.  Les signes viscéraux

Des douleurs abdominales associées a des troubles du transit peuvent révéler une
ischémie mésentérique (104).
Le diagnostic est souvent difficile a poser car les signes sont masqués initialement par

les symptomes de la dissection aortique.

VIIL.1.7.  Le syndrome inflammatoire

Enfin, dans les dissections aortiques chroniques, une fébricule persistante associée a un
syndrome inflammatoire peut faire errer le diagnostic et évoquer une maladie inflammatoire

systémique (105).

VII.1.8.  Les signes rares

Vil.1.8.1.  Syndrome de Claude Bernard Horner

Associant myosis, énophtalmie et ptosis, il est secondaire a la compression des fibres
sympathiques péricarotidiennes par le faux chenal (la dissection s’étend a I’artére carotide

interne) (106).

Vil.1.8.2.  Dysphonie

Ce symptome secondaire a une paralysie récurentielle gauche peut révéler une

dissection aortique (107).

VII.1.8.3.  Syndrome cave supérieur

Il s’agit d’un mode de révélation rare de dissection de 1’aorte ascendante. Seule une
vingtaine de cas a été décrite. Sans explication évidente, la douleur est moins fréquemment

retrouvée dans ce sous-groupe de patients (108).
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Vil.1.8.4.  Heémoptysie et eedeme pulmonaire

Dans des cas exceptionnels, la dissection peut éroder ou comprimer I artére

pulmonaire droite et provoquer hémoptysie ou cedéme pulmonaire unilatéral (109, 110).

VIl 1.8.5. Heématémese

La rupture ou la fissuration de I’aorte dans 1’cesophage peuvent provoquer une

hématémese (111).

VII.1.8.6.  Rupture dans les cavités cardiaques

Lors d’une dissection de I’aorte ascendante, le faux chenal peut se rompre
exceptionnellement dans I’oreillette droite ou le ventricule droit. Les cas rapportés font état de
découvertes fortuites suite a la perception d’un murmure continu a 1’auscultation cardiaque en

rapport avec le shunt gauche-droit néoformé (112, 113).

VIIL.2.Diagnostics différentiels

Compte tenu de certaines présentations atypiques de la dissection aortique, de nombreux
autres diagnostics peuvent étre évoqués. Le diagnostic est difficile a poser : dans plus de 30%
des cas ou la dissection aortique est découverte tardivement, les diagnostics de syndrome
coronarien aigu, d’embolie pulmonaire, d’anévrysmes aortiques non disséqués sont posés

préalablement (57).

Diagnostics différentiels
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Tableau 3 : Diagnostics différentiels (adapté de Erbel (78))

Syndrome coronarien aigu
Insuffisance aortique sans dissection
Anévrysme aortique sans dissection
Douleur musculo-squelettique
Péricardite

Tumeurs médiastinales

Pleurésie

Embolie pulmonaire

Cholécystite

Athérosclérose et embolies de cholestérol

VIIL.3.Signes physiques

L’examen clinique est fondamental a la recherche de signes clé permettant de confirmer

I’impression du clinicien.

La pression artérielle est dans preés de la moiti¢ des cas élevée (pression artérielle
systolique supérieure a 150mmHg) tandis que 8,4% des patients sont pris en charge en état de

choc (13). L’hypertension artérielle est plus fréquemment constatée dans les dissections de
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I’aorte descendante (60). En outre, une asymétrie tensionnelle est un signe puissant de

processus disséquant.

L’asymétrie ou 1’abolition des pouls classiquement décrite est de fréquence variable
selon les études. Elle est constatée chez 50% des patients selon Svensson (61) tandis
qu’uniquement chez 15,1% des cas dans le registre IRAD (13). Ces signes vasculaires
peuvent étre fluctuants témoignant d’une obstruction artérielle transitoire par compression du

faux chenal ou du fait de 1’état hémodynamique instable.

L’examen cardiaque recherche un souffle diastolique d’insuffisance aortique, un

frottement péricardique, des signes d’insuffisance cardiaque ou de tamponnade.

L’examen pulmonaire recherche une asymétrie d’auscultation en faveur d’un

épanchement pleural le plus fréquemment situé a gauche.

De méme, les signes d’ischémie mésentérique, rénale, des membres inférieurs ou

supérieurs sont a évaluer.

VIII. COMPLICATIONS

VIII.1. Complications cardiaques

Elles s’observent au cours des dissections aortiques de type A ou de type B avec extension
rétrograde jusqu’a la racine aortique. Elles participent particuliérement au pronostic sombre

de cette pathologie.

VIIL.1.1. [Insuffisance aortique

Elle est observée dans 2/3 des dissections aortiques ascendantes et se traduit
cliniquement par un souffle diastolique ou un tableau d’insuffisance cardiaque (60). Elle est la

deuxieme cause de décés apres la rupture aortique (114).

Trois mécanismes sont a considérer (schéma 8) :
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La dilatation aortique secondaire a la dissection ¢largit 1’anneau rendant

impossible la coaptation des sigmoides ;
La dissection aortique étant asymétrique, le faux chenal, de par la pression qui y

régne peut déprimer un des feuillets qui se situe alors dans un plan sous-jacent a

celui de I’anneau rendant la valve incontinente (capotage).
L’anneau ou les feuillets peuvent étre déchirés secondairement a la contrainte de

la pression sanguine en diastole.
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Insuffisance aortique par dilatation de I’anneau (A), par capotage valvulaire par pression
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de I’hématome (B), par déchirure valvulaire (C).

Schéma 8 : Mécanismes de I’insuffisance aortique dans les dissections aortiques (d’apres

Slater (60))

Ces considérations anatomiques sont importantes car elles conditionnent la prise en
charge ultérieure : dans les deux premiers cas, le traitement de la dissection aortique suffit a

corriger I’insuffisance aortique, tandis que le dernier nécessite un remplacement valvulaire.
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VIII.1.2. Tamponnade

Le péricarde remonte sur les premiers centimétres de 1’aorte thoracique ascendante. En
cas de rupture de la paroi artérielle, le sang se déverse donc dans la cavité péricardique
provoquant une tamponnade en quelques instants.

La syncope est presque toujours annonciatrice de rupture dans le péricarde (60).

Le tableau clinique associe une polypnée-orthopnée, une hypotension artérielle, et une

turgescence des veines jugulaires.

VIIL.1.3. Infarctus du myocarde

La nécrose myocardique peut compliquer la dissection aortique de type A en cas
d’extension du processus de délamination aux artéres coronaires.

Cette complication est relativement rare estimée de 1,5 a 7,5% (4, 98).

VIIL.2. Complications vasculaires

Les artéres collatérales de 1’aorte sont susceptibles d’étre 1€sées par le processus de
dissection, ce qui entraine des manifestations ischémiques dans les territoires d’aval. Toute
manifestation clinique est possible puisque les artéres concernées peuvent €tre a destination

cérébrale, digestive, spinale, rénale ou encore des quatre membres.

VIIIL.2.1. Fréquence

Les complications vasculaires ischémiques sont fréquentes: de 30 a 50% selon les
¢tudes (60, 115-118).
Elles sont associées a une augmentation importante de la mortalité. A la phase aigué,

Laas présente une mortalité précoce particulierement élevée de 71% (119).
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AVC %

Insuffisance rénale (%)

Elles ne surviennent pas avec la méme fréquence a la phase aigu€ ou chronique, qu’il

s’agisse d’une dissection aortique ascendante ou descendante (schéma 9).
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Schéma 9: Fréquence des
complications  périphériques en
fonction du type de dissection et de
son stade aigu ou chronique. AiA :
Aigué type A, ChA: Chronique
type A, AiB : Aigué type B, ChB :
Chronique type B (d’aprés Laas
(117)).

Plusieurs mécanismes sont a 1’origine de 1’obstruction des branches artérielles de

’aorte. Ils sont importants a déterminer pour adapter la prise en charge thérapeutique (120).

VIII.2.2.1.  La dissection statique

La sténose ou l’occlusion de D’artére est secondaire a I’extension du processus

disséquant dans la média du vaisseau, le faux chenal sans porte de réentrée comprime la vraie

lumiere. Cette compression peut &tre partielle ou circonférentielle, atteindre seulement

I’ostium ou s’étendre sur la longueur du vaisseau. Cette diminution de flux dans 1’artére peut

se compliquer secondairement de formation de thrombus qui pérennise 1’occlusion.

C’est le mécanisme physiopathologique le plus anciennement évoqué car il peut étre mis

en évidence au cours d’interventions chirurgicales ou lors d’autopsies sur des aortes

« dépressurisées ».
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VIIl.2.2.2.  La dissection dynamique

Le défaut de perfusion distale peut étre secondaire a I’occlusion de I’artére par le
mouvement du voile intimal qui vient s’accoler contre I’ostium en fonction des régimes de
pression tel le déplacement d’un rideau se collant a une bouche d’aspiration. Le faux chenal
vient comprimer la vraie lumiére aortique provoquant un hypodébit en regard.

L’hypothese de ce mécanisme n’a été¢ évoquée pour la premicre fois qu’en 1974 sur
des données angiographiques dynamiques puisque par définition ce phénoméne ne pouvait
étre observé sur des aortes clampées ou autopsiées le trait de dissection épargnant le vaisseau
concerné.

Par ailleurs, une obstruction dynamique en amont des artéres a destinée viscérale peut
étre responsable d’hypoperfusion alors que le calibre de ’artére distale peut sembler de taille

normale.

VIII.2.2.3. La dissection mixte

Les deux mécanismes décrits ci-dessus peuvent s’associer provoquant une ischémie

distale (schéma 10).
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@ Faux chenal
D : Dissection dynamique N
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Schéma 10 : Mécanismes d’ischémie périphérique (d’apres Williams (121))

VIIL.2.3. Caractéristiques en fonction des arteres lésées

VIII.2.3.1. Atteinte cérébrale

La constitution d’un accident vasculaire cérébral est un élément important pour la prise
en charge chirurgicale ultérieure. Certains auteurs contre-indiquent la chirurgie immédiate
compte tenu du risque d’extension hémorragique li¢ a I’utilisation de 1’héparine (122),

d’autres estiment que 1’accident vasculaire cérébral n’est pas prédictif de mortalité (118).

VIII.2.3.2.  Atteinte rénale

Plusieurs facteurs sont susceptibles d’interférer compromettant alors la fonction rénale :
= insuffisance rénale préexistante

= perfusion d’une des arteres par le faux chenal
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= occlusion d’une artére rénale et préservation de la fonction par le rein
controlatéral
= hypertension artérielle rénovasculaire sans infarctus rénal
Anatomiquement, I’artére rénale gauche est souvent 1ésée par le processus disséquant
alors que les artéres rénale droite et digestives sont épargnées (processus spiroide de la
dissection) (123).
L’incidence de I’atteinte rénale varie de 5 a 60% en raison de critéres de sélection
différents (analyses clinique ou autopsique) (4, 115). Quoiqu’il en soit, I’atteinte rénale est de
mauvais pronostic ; ¢’est méme le seul facteur prédictif indépendant de mortalité opératoire

pour Fann (118).

VIII.2.3.3.  Atteinte viscérale

L’ischémie ou I’infarctus mésentériques sont heureusement rares; ils surviennent
lorsque deux des trois pédicules artériels sont atteints par la dissection. Dans sa série
autopsique, Hirst retrouve 10% d’atteinte de 1’artére mésentérique supérieure ou du tronc
coeliaque (4) mais les tableaux cliniques d’atteinte viscérale sont moins fréquents : 2,5% pour
Cambria (115).

Le diagnostic est particulierement difficile a affirmer car les symptomes fréquemment a
type de douleurs aigu€s sont souvent occultés par 1’événement aortique lui-méme ; pourtant la
précocité de la prise en charge conditionne le pronostic (124).

Malgré les tentatives chirurgicales de revascularisation, les patients décedent des

complications de I’ischémie mésentérique.

VII.2.3.4.  Atteinte des membres inférieurs

Le tableau de neuropathie ischémique n’est pas trés fréquent : 6,5% dans la série de
Slater (60); la diminution des pouls est beaucoup plus fréquemment constatée avec une
incidence plus €levée au cours des dissections de 1’aorte thoracique ascendante.

Par ailleurs, les pouls peuvent réapparaitre spontanément indépendamment de toute

tentative de revascularisation (115).

38



VIIL.3. Récapitulatif des complications a la phase aigué

Tableau 4 : Complications des dissections aortiques (adapté de W Roberts (3))

Rupture de I’aorte avec extravasation de sang dans :

- Péricarde

- Plevre

- Médiastin

- Rétropéritoine

- Paroi du tronc pulmonaire ou des artéres pulmonaires droite ou gauche (adventice commune)
» sténose pulmonaire

- Cavités cardiaques
» fistules ou bloc auriculo-ventriculaire

- Poumon

- Oesophage

Occlusion partielle ou compléte d’artéres collatérales de I’aorte par I’hématome

- Artéres coronaires
» Mort subite
» Infarctus du myocarde
- Tronc artériel brachiocéphalique et/ou artére carotide commune gauche
» Syncope, confusion, coma, accident vasculaire cérébral
- Tronc artériel brachiocéphalique et/ou arteére sous-claviére gauche
» Gangrene ou paralysie de membre supérieur
- Arteres intercostales ou lombaires
» Ischémie médullaire ou paraplégie
- Tronc coeliaque
- Arteéres mésentériques
» Ischémie mésentérique
- Arteres rénales
» Oligurie, hypertension artérielle
- Artéres iliaques communes
» Gangréne ou paralysie de membre inférieur

Occlusion de I’aorte (sténose de la vraie lumiére)

- Par compression du vrai chenal par le faux chenal
- Dissection circonférentielle de I’aorte

Insuffisance aortique

VII1.4. Evolution chronique anévrysmale

Cette complication constitue le risque capital de la phase chronique des dissections de
type B puisque I’évolution ultime de la progression anévrysmale est la rupture aortique
pratiquement toujours létale.

Le diameétre aortique croit en moyenne de 4 mm/an en cas d’anévrysme de l’aorte

thoracique descendante (125).
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La finesse de la paroi externe du faux chenal (un tiers de 1’épaisseur de la média initiale)
est soumise aux conditions hémodynamiques du régime pulsatile aortique si le faux chenal est
circulant.

L’absence de controle tensionnel favorise le développement anévrysmal : la rupture
survient chez 46% des patients hypertendus tandis qu’elle n’atteint que 17% des normotendus
dans le suivi sur vingt ans des 537 patients de DeBakey (116).

La probabilité de rupture croit avec la taille anévrysmale. Dans la série de Crawford et
Svensson qui ont opéré des patients pour rupture, le diamétre aortique maximal était de 5 a 6
cm pour 23%, de 6 a 10 cm pour 65% et de plus de 10 cm pour 12% des patients (23). Le
suivi radiologique a la phase chronique est donc nécessaire afin de dépister les patients dont

I’évolution aortique est anévrysmale pour lesquels un acte chirurgical doit étre discuté.

IX. EXAMENS COMPLEMENTAIRES INITIAUX

La majorité des patients est prise en charge dans des unités d’accueil d’urgences. Méme
si le diagnostic de dissection aortique doit étre posé le plus rapidement possible, les examens

complémentaires initiaux ne doivent pas étre supprimés pour autant.

IX.1. L’électrocardiogramme

L’enregistrement électrocardiographique (ECG) 12 dérivations est fondamental pour
¢liminer I’infarctus du myocarde en voie de constitution qui se révele aussi par une douleur
thoracique. En effet, le traitement de cette nécrose aigué peut nécessiter le recours aux
thrombolytiques qui sont formellement contre-indiqués dans la dissection aortique (126).
Dr’ailleurs, les deux pathologies peuvent coexister si la dissection s’étend aux ostia des artéres
coronaires. Cependant, la majorité des patients ne présentent pas de modifications électriques
en faveur d’une ischémie myocardique (126).

Par ailleurs, ’ECG montre souvent des troubles de repolarisation secondaires a une
hypertrophie ventriculaire gauche (antécédents d’hypertension artérielle).

Ainsi, les patients chez qui on suspecte une dissection aortique, dont I’ECG est modifié

doivent bénéficier d’une imagerie thoracique avant toute prise en charge thérapeutique.
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IX.2. La radiographie thoracique

La radiographie thoracique est anormale dans 60 (13) a 90% (60) des cas.

Un ¢élargissement du médiastin peut étre observé ou encore une bombement localisé du
bouton aortique. La présence d’un liseré calcique en dedans de la silhouette aortique créant
une image en double contour correspond a la séparation des deux tuniques et se révele
hautement spécifique de dissection aortique (127).

Un épanchement pleural peut étre constaté.

Cet examen ne suffit pas a affirmer le diagnostic, mais il permet parfois de suspecter le

diagnostic de dissection aortique non évoqué devant un syndrome douloureux thoracique.

IX.3. La biologie

1X.3.1. Examens « de routine »

Les enzymes cardiaques ont un intérét en cas de négativité ; ils peuvent alors éliminer
un syndrome coronarien aigu.

La présence d’une anémie peut s’expliquer par un suintement hémorragique ou une
hémolyse.

L’hyperleucocytose modérée, I’augmentation de la protéine C réactive sont témoins
d’un syndrome inflammatoire intense.

Les lacticodéshydrogénases (LDH) et la bilirubine peuvent é&tre augmentées

secondairement a I’hémolyse dans le faux chenal (78, 98).

IX.3.2. Chaines lourdes de myosine des fibres musculaires lisses

La dissection aortique provoque des lésions étendues des fibres musculaires lisses de la
média menant a un largage dans la circulation générale de protéines structurales dont les
chaines lourdes de la myosine du muscle lisse.

Un test sérique radio-immunologique est en cours de développement a partir de ce
concept. Les taux sériques de chaines lourdes de myosine sont élevés significativement dans
les six premicres heures de la dissection aortique (128-130).

Ainsi, sur une étude de 226 patients, Suzuki rapporte que les taux sériques de chaines
lourdes de myosine des fibres musculaires lisses sont significativement élevés par rapport a

une population témoin (22,4 + 40,4 ng/l versus 0,9 + 0,4 ng/l ; p < 0,001, (normale inférieure
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a 2,5 pug/l)), les taux les plus €levés étant constatés dans les trois premicres heures suivant les
symptomes. Les patients souffrant d’un infarctus en voie de constitution ne constituent pas
une population de faux positifs. Pour les patients dont la douleur date de moins de trois
heures, la sensibilité et la spécificité du test sont respectivement de 91 et 98%, ces chiffres
diminuant rapidement au dela de cette période (128).

Ce test n’est actuellement pas disponible commercialement mais pourrait devenir un

outil d’orientation pour les patients pris en charge précocement.

X. IMAGERIE

Lorsque la suspicion clinique de dissection aortique est forte, le diagnostic doit étre
confirmé par une technique d’imagerie. Quatre sont capables d’établir le diagnostic, elles ont

chacune leurs avantages et leurs limites.

X.1. Objectifs de I’'imagerie

Chaque examen doit étre en mesure d’affirmer le diagnostic mais aussi de caractériser
précisément la dissection.

Le diagnostic repose sur la mise en évidence de deux lumiéres séparées par un voile
intimal.

Les ¢léments morphologiques sont I’extension longitudinale de la dissection, la
localisation de la porte d’entrée, les diamétres aortiques, le statut du faux chenal (taille,
vitesse du flux, éventuelle thrombose), la participation des collatérales a destinée cérébrale ou
abdominale.

Les complications doivent aussi étre déterminées : insuffisance aortique, épanchements
péricardique, pleural ou rétropéritonéal, dissection statique ou dynamique des collatérales,

évolution anévrysmale.

X.2. La tomodensitométrie

C’est I’examen le plus couramment utilisé en urgence pour affirmer le diagnostic (131).
Non invasif mais nécessitant néanmoins 1’injection de produit de contraste, il est

habituellement d’acces facile en urgence.
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De réelles améliorations techniques ont été observées avec le scanner thoracique
hélicoidal avec multiples détecteurs (multibarrettes). La technologie spiralée permet une
synchronisation de [’acquisition par rapport au premier passage de produit de contraste
autorisant un examen rapide avec possibilité de reconstructions multiplanaires et volumiques.
Le risque d’artéfacts est diminué et le rythme respiratoire n’est plus une contrainte pour la
réalisation d’images bien définies (132). Les scanners multibarrettes qui utilisent
simultanément quatre a seize rangées de détecteurs présentent de nouveaux atouts : vitesse
d’acquisition accrue, résolution spatiale améliorée, épaisseur de coupe variable a partir d’une
méme acquisition. IIs autorisent également la réalisation de coupes inframillimétriques (133).

Le diagnostic s’appuie sur la mise en évidence du voile intimal qui sépare les vrai et
faux chenaux (134, 135). Les autres arguments sont la présence de calcifications sur la paroi
interne aortique en décalage par rapport a la paroi externe, témoins du clivage entre les deux
lames. Le scanner a 1’avantage de pouvoir explorer 1’aorte abdominale et peut ainsi définir
I’extension de la dissection et ’atteinte éventuelle des collatérales y compris des artéres
iliaques communes.

Les limites du scanner thoracique sont la difficult¢ a fournir des informations sur une
éventuelle insuffisance aortique, son caractére irradiant et 1’injection d’un produit de contraste

iodé (136).

Figure 2 : TDM, coupes transversales montrant les deux chenaux

et les calcifications déplacées au centre de la lumiére aortique
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La sensibilité du scanner pour le diagnostic positif est estimée entre 93 et 95% et la
spécificité entre 87 et 100%, avec un nombre de faux négatifs moins fréquents dans les
dissections de type B que dans les A (131, 134, 135, 137). Sa capacité a évaluer la thrombose
du faux chenal et la localisation de la porte d’entrée est plus décevante avec des sensibilités
respectives de 75 et 12%, les spécificités étant de 99 et 100% (138, 139). De meilleures
sensibilité et spécificité sont a attendre du scanner multidétecteurs en cours d’évaluation sur

de grandes séries.

X.3. L’échographie cardiaque trans-oesophagienne (ETO)

L’échographie cardiaque trans-oesophagienne, d’accés tres facile est utilisée au lit du
patient annihilant les temps et difficultés de transfert. Entre des mains expérimentées, les
risques sont tres limités et sa réalisation facile et rapide. Ces avantages en font un examen
couramment utilis€¢ en urgence pour le diagnostic de dissection aortique méme chez les
patients dont I’hémodynamique est précaire. Cette technique d’imagerie diminue donc le
temps d’établissement du diagnostic et par la méme celui d’initiation du traitement ce qui
influence favorablement la mortalité préopératoire (5, 140, 141).

L’aveénement des sondes multiplans a significativement amélioré les performances de

cette technique.

Figure 3 : ETO, coupe transversale de 1’aorte thoracique visualisant le flap intimal

(d’aprés Roudaut (142))
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L’image caractéristique de dissection aortique est le voile intimal hyperéchogeéne
ondulant dans la lumiére aortique dont les mouvements sont indépendants de ceux des parois
aortiques.

L’échographie trans-oesophagienne peut aussi fournir des informations sur la porte
d’entrée, les flux dans les deux chenaux, I’importance d’une insuffisance aortique (doppler
couleur) ou encore le retentissement d’un épanchement péricardique. L’implication des
artéres coronaires et des troncs artériels cervicaux peut étre déterminée (143).

L’échographie trans-oesophagienne est toutefois trés dépendante de 1’expérience de
I’opérateur et les supports de cette imagerie se prétent difficilement a la comparaison des
examens. De méme, le champ d’investigation se limite a la partie proximale de I’aorte
ascendante (le segment distal ascendant n’est pas visualisé en raison de I’interposition de la
trachée et la bronche souche droite (144)), ainsi qu’a I’aorte thoracique descendante et au
début de 1’aorte abdominale. La participation des artéres a visée digestive ne peut étre évaluée

précisément.

Figure 4 : ETO avec doppler couleur, coupe transversale visualisant la porte

d’entrée qui fait communiquer les deux chenaux (d’aprés Roudaut (142))
La sensibilité de 1’échographie trans-oesophagienne atteint 98% et sa spécificité varie

entre 63 et 96% (faux positifs en cas de réverbération d’échos, plaques d’athérome

calcifiées...) (144-146).
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X.4. L’Imagerie par Résonance Magnétique

Bien que les sensibilité et spécificité de I’IRM soient trés €élevées pour le diagnostic de
dissection aortique, son recours en urgence est rare.

L’IRM donne une définition trés précise de la dissection aortique. Elle évalue
I’extension du processus disséquant, la porte d’entrée, I’implication éventuelle des collatérales
artérielles. Certaines séquences peuvent donner des informations sur les vitesses des flux dans
les vraie et fausse lumicres, la présence d’un thrombus dans le faux chenal (147, 148).

De plus, une insuffisance aortique peut étre estimée précisément (149) ainsi que
I’implication proximale des artéres coronaires (150).

En revanche, ’'IRM est moins performante que ’ETO pour visualiser les sites de

réentrée sur le segment thoracique.

Figure 5 : IRM en TSE T1, coupe parasagittale visualisant la porte d’entrée de la

dissection sur I’aorte thoracique descendante.

L’ensemble de I’aorte est visualisé, il n’y a notamment pas de zones aveugles au niveau
de la portion distale de ’aorte ascendante et de I’arche aortique (151).

La sensibilité et la spécificité de I’'IRM sont de 95 a 100% (134, 152, 153).

Toutefois, I’'IRM présente quelques limites : elle est contre-indiquée chez les patients

porteurs de stimulateurs cardiaques ou d’implants oculaires ; en cas de valve mécanique, seule
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la prothése de Starr a bille métallique empéche la réalisation de I’examen. De méme, les
patients hémodynamiquement instables ou ventilés peuvent difficilement accéder a cet
examen (154). Enfin, il s’agit d’une technique d’imagerie qui nécessite de nombreuses
acquisitions et donc de durée prolongée.

L’IRM est donc plus largement utilisée dans le suivi des dissections aortiques lors de la

phase chronique qu’a la phase aigué (155).

Figure 6: IRM en séquence dynamique Turboflash, coupe parasagittale

visualisant le processus spiroide de la dissection.

X.5. L’aortographie

L’aortographie a longtemps été considérée comme 1’examen de choix chez les patients
chez qui une dissection aortique était suspectée (98), mais actuellement il est extrémement
rare que le diagnostic initial de dissection soit posé apres réalisation de cet examen en
premiére intention. Il s’agit en effet d’une procédure invasive de durée prolongée.

L’artériographie permet de voir les signes directs de dissection : la porte d’entrée, le
voile intimal, le vrai et le faux chenal, la distorsion de I’aorte (156). De méme, les artéres
collatérales concernées par le processus disséquant peuvent é&tre visualisées (121).
L’évaluation du retentissement cardiaque est aussi possible : insuffisance aortique et son

mécanisme, atteinte des artéres coronaires, dysfonction ventriculaire gauche (136).
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La sensibilité de ’aortographie est évaluée entre 86 et 88% et la spécificité entre 75 et

94% (157-159).

X.6. Les Ultra-Sons Intra-Vasculaires (IVUS)

L’IVUS ou IntraVascular UltraSound est une technique en cours d’évaluation qui n’est
disponible que dans de rares centres. Néanmoins, celle-ci se caractérise par des sensibilité et
spécificité proches de 100% (160). L’utilisation des sondes ultrasons se fait au cours d’une
aortographie conventionnelle. Le voile intimal, 1’extension longitudinale et circonférentielle
de la dissection, la thrombose du faux chenal, et I’atteinte des collatérales sont définies avec
précision. La structure de la paroi aortique peut étre analysée précisément. La porte d’entrée
est difficilement définie ce d’autant qu’elle siége sur 1’aorte thoracique (limitation du doppler)

(161).

X.7. Tableau récapitulatif

Chaque technique d’imagerie a donc ses avantages et ses limites (tableau 5).

Tableau 5 : comparaison des types d’imagerie

ETO TDM spiralé IRM Angiographie IVUS
-Sensibilité ++ ++ +++ ++ +++
-Spécificité +++ ++ +++ ++ +++
-Classification + 4+ ++ ++ + + 4+
-Porte d’entrée +++ - ++ + +
-Insuffisance aortique +++ - ++ ++ -
-Epanchement péricardique +++ ++ ++ - -
-Hématome médiastinal ++ +4++ +++ - +
-Branches collatérales + ++ ++ +++ + 4+
-Atteinte des artéres coronaires ++ - + +4++ ++
-Exposition rayons X ++ - + 4+
-Confort du patient + ++ + + +
-Etudes ++ ++ +++ - -
-Evaluation peropératoire +++ - - () ()
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XI. TRAITEMENT

La prise en charge des dissections aortiques de type B a longtemps été¢ controversée
contrairement a celles de type A. En effet, la mortalité a court terme est nettement plus basse
ce qui fait discuter I’intervention chirurgicale systématique.

Actuellement, un consensus large est établi : les dissections aortiques de type B non
compliquées relévent du traitement médical et d’une surveillance rapprochée tandis que la
survenue de complications (douleurs récurrentes, ischémie viscérale, évolution anévrysmale,
hypertension artérielle non contrdlée) nécessite un recours a la chirurgie et plus récemment
aux techniques vasculaires endoluminales (162-164). Tandis que la chirurgie conventionnelle
consiste en un remplacement de 1’aorte disséquée par une prothése tubulaire (165), les
techniques endovasculaires se développent de plus en plus avec I’implantation d’endoprothese
aortique couverte, la mise en place de stents sur les collatérales abdominales ou la fenestration
(166, 167). En outre, cette prise en charge ne repose sur aucune étude prospective,

randomisée, multicentrique.

XI.1. Traitement médical

Dés que le diagnostic de dissection aortique est suspecté, le traitement antihypertenseur
doit étre débuté quel que soit le type de dissection sauf en cas d’état de choc. A la phase
aigué, I’administration intraveineuse est privilégiée, secondairement relayée par un traitement
oral.

Le but est de stabiliser la dissection, prévenir la rupture et limiter les complications
ischémiques.

Le traitement consiste en un controle strict de la pression artérielle systémique afin
d’obtenir des chiffres tensionnels aussi bas que possible sans compromettre la perfusion des
organes vitaux. Les béta-bloquants représentent la classe thérapeutique a privilégier
permettant conjointement de diminuer la pression artérielle systolique et 1’inotropisme
ventriculaire gauche. En cas de contre-indications, le recours aux inhibiteurs calciques est
possible (168).

Ces anti-hypertenseurs peuvent étre utilisés en association avec des vasodilatateurs
artériels qui doivent étre introduits secondairement devant le risque de réponse

catécholergique réflexe qui fait suite a la baisse de la post-charge (169).
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En revanche, les anti-hypertenseurs, responsables d’une tachycardie réflexe (minoxidil
ou hydralazine) ne doivent pas étre prescrits (170). De plus, I’hydralazine est absorbée par les
mucopolysaccharides de la média ce qui peut fragiliser la paroi aortique (171).

L’optimisation du profil tensionnel doit étre 1’objectif essentiel pour les patients atteints
d’une dissection aortique de type B non compliquée mais aussi pour les opérés. Méme les
patients normotendus peuvent bénéficier de la prescription de bétabloquants notamment ceux
atteints de la maladie de Marfan. La prescription de propanolol chez ces derniers ralentit la

progression de la dilatation aortique (172).

XI.2. Traitement chirurgical

La prise en charge chirurgicale est envisagée devant toute complication de dissection
aortique thoracique descendante : menace de rupture aortique, évolution anévrysmale, douleur
persistante, hypertension artérielle réfractaire et complications ischémiques distales. Elle est
aussi proposée en cas de maladie de Marfan ou si la dissection a une extension rétrograde vers
I’aorte ascendante exposant le patient aux mémes complications que celles des dissections de
type A (98). Les dissections aortiques compliquant un anévrysme aortique thoracique doivent
aussi étre considérées comme des urgences chirurgicales (78).

Enfin, elle est envisagée en cas d’échec de reperfusion d’organes périphériques par les

techniques endovasculaires récentes (78).

Le principe consiste a remplacer I’aorte disséquée par une prothése tubulaire en
Dacron® de diamétre et longueur adaptés (schéma 10).

La voie d’abord est classiquement une thoracotomie postéro-latérale gauche du
cinquiéme au huitiéme espace intercostal. Le segment d’aorte disséquée ou siége la porte
d’entrée est mis a plat et remplacé par une protheése. Les collatérales d’importance sont
réimplantées dans la prothése. Les segments aortiques proximal et distal sont encollés afin
que les feuillets interne et externe soient solidaires et que le flux sanguin puisse circuler dans
le vrai chenal (173). Le diamétre de la prothése est 1égérement plus petit que celui de 1’aorte
distale, ce qui permet de diminuer I’onde de pression et la probabilit¢ d’évolution

anévrysmale infra-prothétique (61).
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A : Section proximale circonférentielle de 1’aorte thoracique descendante en aval de I’artére sous-
claviere gauche. B : Section distale circonférentielle, les deux lumiéres devant étre inclues dans

I’anastomose.

C : Les deux tuniques vasculaires sont resolidarisées avec un éventuel encollage de haut en bas. D :
Une prothése en Dacron® est insérée et anastomosée aux deux extrémités.

Schéma 10 : Remplacement prothétique de I’aorte thoracique descendante (d’aprés Svensson
(61)).
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Le remplacement prothétique est réalisé¢ sous hypothermie profonde et sous circulation
extra-corporelle afin de limiter ’ischémie viscérale et médullaire (174). De méme, il est
préférable de réaliser un repérage angiographique des artéres intercostales assurant la
perfusion médullaire pour diminuer les risques de paraplégie (175). La morbidité
neurologique reste malgré tout élevée : 17% dans la série de Jex en 1986 (176), 13% dans
celle de Sasaki (177). Quant a la mortalité opératoire, elle varie de 4,5 pour cette derni¢re
(177) a 6% pour Crawford (23).

Les résultats a long terme sont bons, le taux de récidive (dissection et anévrysme)
dépendant surtout de la quantité d’aorte native, en particulier disséquée laissée en place (178).
Cette prise en charge chirurgicale est trés invasive et donc risquée chez les patients agés qui

présentent fréquemment plusieurs facteurs de co-morbidité.

XI.3. Techniques endovasculaires

X1.3.1. Les endoprotheses vasculaires ou stents

X1.3.1.1. Les stents couverts sur [’aorte

L’implantation d’endoprothéses aortiques constitue une avancée thérapeutique dans le
traitement des dissections aortiques. Elles peuvent exclure une porte d’entrée ou de réentrée,
accoler les feuillets de dissection, rouvrir le chenal interne en le protégeant d’une compression
par le chenal externe.

Les endoprothéses aortiques sont des dispositifs constitués d’une armature métallique
maillée formant un squelette sur lequel se déploie une membrane de tissu synthétique
(Dacron®). Le squelette métallique est généralement auto-expansible. Avant son déploiement
dans la zone choisie, 1’endoprothése est contractée dans une gaine dont le calibre est
suffisamment étroit pour étre acheminée sous controle radioscopique a partir d’un abord
périphérique. Les mailles constituant le squelette métallique sont connectées a un axe central
longitudinal qui assure la stabilisation et la séparation des mailles au moment du largage afin
de prévenir les mouvements de torsion. Chaque prothése est adaptée a la largeur et la
longueur du cas concerné.

Réalisée dans un bloc opératoire de radiologie ou de chirurgie, I’implantation de
I’endoprothese s’effectue sous anesthésie générale. La procédure débute par 1’injection d’un
bolus de 5000 UI d’héparine et I’introduction d’un cathéter dans I’artére sous-claviére gauche
qui permet de localiser son ostium. Un abord chirurgical ou percutané est réalisé sur 1’artére
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fémorale ou iliaque externe permettant le passage de I’endoprothése. Secondairement, le stent
enveloppé dans sa gaine est introduit dans la vraie lumicre jusqu’a la zone ou siége la porte
d’entrée sous controle angiographique et échographique. Avant que 1’endoprothése ne soit
larguée, la pression artérielle systolique est abaissée a 50-60 mmHg par vasodilatateurs
artériels. Le stent est alors déployé sur la zone désignée et son apposition est complétée par
dilatation d’un ballonnet.

Un contrdle artériographique est effectué¢ dans les jours suivant la procédure.

Vrai chcn%’j

Faux chenal &= ~~__— R S e

K KR

Schéma 11 : Implantation d’une endoprothése aortique couverte (d’apres Kato (179))

XI1.3.1.2. Les stents sur les arteres collatérales

Cette technique est envisagée lorsque les artéres a destinée viscérale vascularisées par
I’aorte sont le siege d’une dissection statique.

L’indication d’implantation directe d’un stent au niveau de 1’ostium artériel est retenue
lorsqu’il existe un gradient de pression entre la lumicre distale du vaisseau et celle de 1’aorte

(180).
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X1.3.2. La fenestration

D’abord utilisée en chirurgie conventionnelle (181, 182), la fenestration a
secondairement ¢été développée par voie percutanée en cas d’ischémie viscérale ou des
membres inférieurs secondaire a une obstruction dynamique de la vraie lumiére ou un défaut
de perfusion du faux chenal.

L’objectif technique est de créer une communication entre le faux chenal et la vraie
lumiére afin de rompre le régime de pressions généré de part et d’autre du voile, responsable
d’un collapsus et d’une hypoperfusion du vrai chenal (180, 183).

Par voie fémorale, un guide muni d’une aiguille est dirigé dans le chenal le plus étroit
(le plus souvent la vraie lumicre) jusqu’a la portion aortique située en regard de la collatérale
obstruée. L’aiguille, positionnée perpendiculairement au flap intimal perfore celui-ci de la
vraie lumicre vers le faux chenal. Secondairement, 1’échancrure néoformée est agrandie par
inflation d’un ballonnet. La procédure est réalisée sous controle IVUS, la sonde étant
positionnée dans le chenal le plus large (184) (schéma 12).

Ce geste peut étre compléter au besoin par ’implantation d’une endoprothése aortique
non couverte afin d’optimiser la revascularisation des artéres hypoperfusées (166).

Les risques de la procédure sont la perforation de la paroi aortique, I’extension de la
dissection, I’embolisation distale ou I’occlusion vasculaire secondaires aux modifications
hémodynamiques induites par la fenestration. Ceux-ci peuvent étre minimisés par un controle
rigoureux artériographique et échographique ainsi qu’une évaluation précise des pressions

dans les deux lumiéres (185).
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Schéma 12 : Technique de fenestration par voie percutanée sous controle IVUS (d’apres

Williams (180))
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XI1.4. Recommandations

La prise en charge thérapeutique des dissections aortiques de type B est résumée dans le

tableau 6.

Tableau 6 : Recommandations pour la prise en charge des dissections aortiques de type B (d’apres

Erbel (78))

Classe I Ma b I Niveau
d’évidence

. L. °
Traitement médical C

Remplacement aortique chirurgical si

douleur persistante, extension de Ia ° C
dissection, complications ischémiques

périphériques, rupture

Fenestration ou stenting si ischémie ° C
distale ou deficits neurologiques

Le niveau d’évidence C correspond a des présomptions scientifiques basées sur les résultats d’études
scientifiques de niveau 3 (¢tudes cas-témoin),

la classe I correspond a un consensus d’experts pour lesquels le traitement est bénéfique,

la classe II correspond a des avis partagés sur I’intérét du traitement,

la classe III correspond a un consensus d’experts pour lesquels le traitement n’est pas bénéfique.
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ETUDE PERSONNELLE
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Les dissections de I’aorte descendante, qu’elles soient primitives ou secondaires a une
correction chirurgicale d’une atteinte proximale initiale, opérées ou traitées médicalement
nécessitent un suivi prolongé. Aucun patient atteint de dissection aortique ne doit étre
considéré comme guéri définitivement.

I1 est donc nécessaire d’organiser un suivi clinique et radiologique régulier sur plusieurs
années afin de dépister les complications inhérentes a toute dissection et organiser en fonction
la prise en charge thérapeutique a moyen et long terme.

Il est illusoire de penser que chaque patient pris en charge a la phase aigué¢ de la
dissection aortique se conformera a un suivi médical rigoureux sur plusieurs années. De
méme, la fréquence des examens cliniques et radiologiques peut étre adaptée a 1’évolution
chronique du processus disséquant.

Ainsi, dés la phase aigué, il est fondamental de définir des critéres cliniques,
radiologiques et anatomiques prédictifs d’une évolution favorable ou grevée de complications
mettant en jeu le pronostic vital.

L’objectif de cette étude a donc été d’évaluer les paramétres prédictifs de mortalité chez

les patients atteints de dissection de ’aorte thoracique descendante.

I. METHODOLOGIE

I.1. POPULATION

Au cours de cette étude rétrospective, les criteres qui ont permis d’individualiser 41
patients hospitalisés au Centre Hospitalier de Nantes entre mai 1987 et décembre 2000 étaient

les suivants :

I.1.1. Critéres d’inclusion

» Hommes et femmes agés de plus de 18ans ;

= Dissection aortique de type B de la classification de Stanford, primitive ou séquellaire
d’une chirurgie réparatrice intéressant le segment proximal de I’aorte ascendante dans le
cadre d’une dissection aortique de type A s’étendant au-dela de I’artére sous-claviére

gauche ;
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= Examen tomodensitométrique thoracique réalis€ a la phase aigué soit a but
diagnostic, soit comme imagerie de référence pour le suivi ultérieur (en post-chirurgical
en cas de dissection aortique séquellaire) ;

= Survie a la phase aigué autorisant une sortie définitive du centre hospitalier.

[.1.2. Critéres d’exclusion

= Dissection aortique de type A limitée a I’aorte thoracique ascendante ou horizontale ;
= Dissection aortique de type A étendue a 1’aorte thoracique descendante récusée
chirurgicalement ;

= Dissection aortique abdominale ;

* Hématome aortique intramural ;

» Diagnostic établi sur une autre imagerie que le scanner (échocardiographie
transoesophagienne, imagerie par résonance magnétique, aortographie) ;

= Déces précoce intrahospitalier.

I.2. CRITERES ETUDIES

[.2.1. Criteres cliniques

Ils comprenaient les facteurs favorisant la dissection aortique et les caractéristiques

cliniques de la prise en charge initiale.

12.1.1. Facteurs favorisants

Pathologies constitutionnelles

Le diagnostic de syndrome de Marfan était retenu devant 1’association des signes décrits
par DePaepe (définis précédemment). Celui-ci avait pu étre posé antérieurement ou révélé par

la dissection aortique. L’analyse génétique n’était pas nécessaire pour retenir ce diagnostic.

De méme, les autres pathologies constitutionnelles du tissu élastique étaient retenues sur

I’analyse génétique, ou I’examen anatomo-pathologique de la piece opératoire.
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Facteurs de risque cardiovasculaire

Le diagnostic d’hypertension artérielle était retenu en cas d’antécédents connus de
pression artérielle élevée selon les criteres du JNC VI (186). La constatation d’une pression
artérielle systolique augmentée a la prise en charge n’était pas suffisante pour considérer le

patient hypertendu.

L’intoxication tabagique était considérée réelle que le tabagisme soit sevré ou actif,

indépendamment du niveau de consommation.

Le diabete était défini selon les critéres habituels de glycémie capillaire a jeun > 1,26 g/l

contrdlée a deux reprises (187), quel que soit son ancienneté.

L’obésite était définie pour un index de masse corporelle > 30 kg/m?2 (188).

1.2.1.2. Tableaux cliniques

Les ¢léments étudiés étaient les complications cliniques présentées a la phase initiale

pouvant étre préjudiciables pour le pronostic 8 moyen et long terme.

Le collapsus artériel

Il était défini par un état de choc clinique associé a une tension artérielle systolique
inférieure a 80 mmHg quelle qu’en soit ’étiologie (hémorragie, tamponnade, défaillance

cardiaque).

Le syndrome hémorragique

Il était défini par une déglobulisation responsable d’une baisse de 1’hémoglobinémie

inférieure a 9 g/dl que la cause soit hémolyse ou hémorragie.

L’insuffisance rénale

Elle était définie par une augmentation de plus de 50% de la créatininémie au cours de
I’évolution hospitaliére par rapport a la valeur initiale de la prise en charge. Les causes de

I’insuffisance rénale n’étaient pas distinguées.

L’ischémie digestive

Elle était retenue devant les tableaux de diarrhée profuse, d’abdomen douloureux,

d’occlusion ou de rectorragies.
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La souffrance vasculaire cérébrale

Elle était caractérisée par la présence d’un syndrome déficitaire moteur, sensitif ou des
fonctions cognitives qu’il s’agisse de signes régressifs (Accident Ischémique Transitoire) ou

définitifs (Accident Vasculaire Cérébral Constitué).

1.2.2. Critéres anatomiques radiologiques

Ils étaient définis au cours de I’analyse tomodensitométrique.
Le segment d’aorte thoracique descendante était d’abord analysé puis 1’extension a

I’aorte thoracique horizontale et ascendante était considérée de méme que 1’aorte abdominale.

1.2.2.1. Caractéristiques de la dissection de [’aorte thoracique descendante

Les ¢léments pris en considération étaient :

Les diamétres aortiques

Le diametre aortique total maximal correspondait au diamétre mesuré sur la section

d’aorte la plus dilatée.

Les diametres du vrai et faux chenal étaient respectivement les mesures effectuées au
niveau de la vraie lumicre et de I’hématome permettant d’appréhender le collapsus de la vraie

lumiére. IlIs étaient mesurés sur la méme coupe que celle du diamétre aortique total maximal.

L’extension circonférentielle de la dissection

Elle était exprimée en pourcentage de la circonférence de 1’aorte. Elle était établie au

niveau du segment d’aorte ou la délamination médiale était maximale.

Le statut hémodynamique du faux chenal

Trois états étaient considérés : le faux chenal pouvait étre perméable, sa vitesse de
circulation sanguine étant variable par rapport a celle du vrai chenal, ou étre le siége d’une

thrombose partielle ou complete.

Les orifices de communication

La localisation de la porte d’entrée était déterminée par rapport & I’ostium de 1’artere

sous-claviére.
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La présence éventuelle de portes de réentrée était aussi considérée. Leur localisation
était souvent difficile a objectiver mais leur présence avait un intérét quant a la perméabilité

du faux chenal.

1.2.2.2. Caractéristiques de [’éventuelle extension vers la crosse aortique ou

["aorte thoracique ascendante

En cas d’extension rétrograde vers l’aorte horizontale ou ascendante, les éléments

suivants étaient analysés :

Les diameétres aortiques et 1’extension circonférentielle de la dissection

La méthodologie était identique a celle utilisée pour I’aorte thoracique descendante.

Le statut des troncs artériels de I’arche aortique

La participation au processus disséquant des ostia du tronc artériel brachiocéphalique,
de Dartére carotide commune gauche et I’artére sous-claviere gauche était définie :
abouchement dans le vrai ou faux chenal, défaut de perfusion par dissection dynamique ou

statique.

Le statut des artéres coronaires

La participation des artéres coronaires était aussi évaluée.

1.2.2.3. Caractéristiques de |’éventuelle extension vers [’aorte abdominale

En cas d’extension distale vers 1’aorte abdominale, les paramétres suivants étaient

étudiés :

Les diamétres aortiques et 1’extension circonférentielle de la dissection

La méthodologie était identique a celle utilisée pour 1’aorte thoracique descendante.

Le statut des artéres a destinée viscérale ou des membres inférieurs

Le tronc cceeliaque, I’artére mésentérique supérieure, les artéres rénales et iliaques étaient
considérées. L’analyse permettait d’affirmer 1’abouchement dans le vrai ou faux chenal,

I’éventuel défaut de perfusion en rapport avec une compression dynamique ou statique.
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I.3. ANALYSE STATISTIQUE

Les valeurs étaient exprimées sous forme de moyennes + déviations standard ou de

médianes * extrémes.

Pour I’analyse univariée, les variables qualitatives ont été testées par un test exact de

Fischer et les variables quantitatives par un test de Mann-Whitney.

Pour I’analyse multivariée, la détermination des facteurs pronostiques a été faite par
régression logistique. Les variables dont la valeur p était inférieure a 0,10 en analyse
univariée étaient entrées dans les modeles. La calibration était évaluée a 1’aide d’un test de

Hosmer-Lemeshow.

Pour I’analyse de la survie :

= Le calcul des courbes pour chaque groupe a été fait par la méthode de Kaplan-Meier
avec comparaison entre courbes pour les parameétres sortant de 1’analyse multivariée. La
détermination de la valeur pronostique de ces parametres sur la survie a utilisé la comparaison
entre groupes d’intérét par test de log-rank.

* Un modéle de Cox a été utilisé pour tester le role du diamétre aortique thoracique

descendant dans la survie.

Une valeur de p<0,05 était considérée comme statistiquement significative.

II. RESULTATS

I1.1. Population

II.1.1. Caractéristiques démographiques

Les caractéristiques démographiques sont définies dans le tableau 7.

Le suivi moyen ¢était de 64,5 mois [2-132 mois].

La population était composée de 41 personnes a majorité masculine (72%). L’age
moyen ¢tait de 60 ans (DS + 14 ans, 27-85 ans). Neuf des patients avaient été opérés

préalablement d’une dissection aortique de type A. Concernant les antécédents
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cardiovasculaires, 24 étaient connus pour une hypertension artérielle, 2 avaient été opérés
d’anévrysmes de 1’aorte abdominale, 2 de remplacement valvulaire, tandis que 4 étaient

coronariens et 3 atteints de maladie de Marfan.

Tableau 7 : caractéristiques de la population

Sexe (hommes/femmes) 32/9
Age (années) 60 + 14 [27-85]
Nombre d’opérés 9

Facteurs de risque cardiovasculaire

Hypertension artérielle 24 (58,5)

Tabagisme 17 (41,5)

Diabete 3(7,3)

Antécédents familiaux 1(2,4)

Surcharge pondérale 16 (39)

Antécédents

Maladie de Marfan 3(7,3)

Autre mal. du tissu ¢lastique 1(24)

Chirurgie antérieure de 1’aorte 2(4,9) cures d'anévrysme  de  Paorte
abdominale

Chirurgie valvulaire antérieure 2(49) Bjork mitrale n°27 et Carpentier-

mitrale ou aortique Edwards aortique n°25

Pathologie respiratoire 522) 3 BPCO ou 2 SAS

Cardiopathie ischémique 49,7 3 angor et 1 IDM

Artériopathie des membres

inférieurs 00

Troubles neurologiques centraux 1(2,4) AIT

Traumatisme

Lésion iatrogénique 0(0)

Agression externe 0(0)

Toxiques 0(0)

Les valeurs entre parenthéses sont exprimées en pourcentages.
Les abréviations sont les suivantes :

=  BPCO : broncho-pneumopathie chronique obstructive
= SAS :syndrome d’apnées du sommeil

= DM : infarctus du myocarde

= AIT : accident ischémique transitoire

= AVC : accident vasculaire cérébral

= Mal: maladie
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I1.1.2. Caractéristiques cliniques

La symptomatologie présentée par les patients au moment de leur prise en charge ainsi
que les données de I’examen clinique sont présentées dans le tableau 8.

La douleur thoracique était le symptome majeur dans 97,5% des cas alors que le
collapsus n’était observé que chez un seul patient. Plus de la moiti¢ des malades (51,3%)
avaient une tension artérielle élevée. L’asymétrie des pouls qui est un signe clinique classique
était retrouvée dans 4,8% des cas.

L’insuffisance rénale était la complication majeure (53,6%) associée a la constitution
d’un épanchement pleural (43,9%). Les autres complications ne survenaient que dans moins
de 10% des présentations cliniques.

Tableau 8 : Caractéristiques cliniques

Symptomes inauguraux

Douleur thoracique 40 (97,5)
Malaise/syncope 6 (14,6)
Collapsus 1(2,4)
Signes cliniques

Tension artérielle

TAS > 150mmHg 21 (51,3)
150 > TAS > 100mmHg 19 (46,3)
100 > TAS > 80mmHg 0(0)
TAS < 80mmHg 1(2,4)
Insuffisance cardiaque 0(0)
Insuffisance aortique 1(2,4)
Epanchement péricardique 1(24)
Asymétrie des pouls 2 (4,8)
Complications

Accident ischémique cérébral 0(0)
Ischémie périphérique 49,7
Paraplégie 2(4.8)
Insuffisance rénale 22 (53,6)
Ischémie digestive 3(7,2)
Epanchement pleural 18 (43.,9)
Anémie (Hb <9 g/dl) 3(7,2)

Les abréviations utilisées dans le tableau sont les suivantes :
= TAS : tension artérielle systolique

"  Hb : hémoglobine
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I1.1.3. Caractéristiques radiologiques

Les caractéristiques anatomiques de la dissection définies lors du scanner thoraco-
abdominal réalisé a la phase aigué sont présentées dans les tableaux 9 et 9b.

Pour I’aorte thoracique descendante, le diamétre aortique maximal était de 43,8 + 13,6
mm, ’extension circonférentielle de 178,0 £ 71,0 degrés et le faux chenal restait perméable
chez 65,8% des patients.

Pour I’aorte thoracique horizontale et ascendante, 18 patients étaient concernés. Le
diamétre aortique maximal était de 43,8 £ 13,6 mm, I’extension circonférentielle de 206,0 +
70,7 degrés. Les troncs artériels a destination cérébrale étaient disséqués dans 61,5% es cas.

Aucune extension de la dissection aux artéres coronaires n’était observée.

Tableau 9 : Caractéristiques radiologiques

Aorte thoracique descendante

Nombre =41
Diamétres nombre valeurs
Diamétre aortique maximal (mm) 41 438 +13,6
Diamétre maximal FC (mm) 41 242+ 11,9
Diameétre minimal VC (mm) 41 18,6 £ 8,0
Extension circonférentielle (degrés) 40 178,0+ 71,0
Faux chenal 41
Perméable (%) 27 65,8
Thrombosé totalement (%) 7 17,1
Thrombosé partiellement (%) 7 17,1
Aorte thoracique horizontale et/ou ascendante

Nombre = 18
Diameétres nombre valeurs
Diameétre aortique maximal (mm) 16 53,6 £ 15,1
Diameétre maximal FC (mm) 11 29,1 £20,7
Diamétre minimal VC (mm) 11 233+7,7
Extension circonférentielle (degrés) 10 206,0 £ 70,7
Troncs artériels de 1’arche aortique 13
Disséqués (%) 8 61,5
Sains (%) 5 38,5
Artéres coronaires 14
Disséquées (%) 0 0
Saines (%) 14 100
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Tableau 9 bis : caractéristiques radiographiques

Aorte abdominale

Nombre = 29
Diamétres nombre valeurs
Diamétre aortique maximal (mm) 26 342+7,5
Diameétre maximal FC (mm) 24 18,4+7,5
Diameétre minimal VC (mm) 24 153+7,0
Extension circonférentielle (degrés) 26 189,4+ 61,9
Faux chenal 26
Perméable (%) 22 84,6
Thrombosé partiellement (%) 1 3,8
Thrombosé totalement (%) 3 11,5
Atteintes collatérales vC FC DS DD
Tronc ceeliaque 14 14 - - -
Artére mésentérique supérieure 15 12 2 - 1
Artére rénale droite 15 12 1 - 2
Arteére rénale gauche 14 9 2 1 1
Artére iliaque droite 11 10 - - |
Artere iliaque gauche 11 8 | - 2

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyennes + déviations standard.
Les abréviations concernant le tableau sont les suivantes :

VC : vrai chenal

FC : faux chenal

DS : dissection statique
DD : dissection dynamique.

Pour I’aorte abdominale, 29 patients étaient touchés. Le diameétre aortique maximal était
de 34,2 + 7,5 mm, I’extension circonférentielle de 189,4 + 61,9 degrés et le faux chenal restait
perméable dans 84,6% des cas. L’analyse de la naissance des collatérales n’était possible que

chez moins de la moitié des patients.

I1.2. Valeur pronostique des parameétres étudiés

I1.2.1. Analyse univariée

11.2.1.1. Variables qualitatives

La présence d’une dissection limitée a 1’aorte thoracique descendante était liée a un

mauvais pronostic vital a long terme (p=0,034).
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Tableau 10 : Parametre qualitatif significatif

Patients Patients Total
vivants décédés
Aorte abdominale saine 4 8 12
Aorte abdominale disséquée 21 8 29
Total 25 16 41

25
O Aorte abdominale
20 saine
W Aorte abdominale P=0.034
15 disséquée
10
5
0
patients décédés patients vivants

Figure 7 : Variable qualitative pronostique en analyse univariée

11.2.1.2. Variables quantitatives

L’age, les diametres de 1’aorte thoracique descendante, de 1’aorte abdominale et du

faux chenal au niveau de I’aorte abdominale étaient prédictifs de mortalité a long terme.

Tableau 11 : Paramétres quantitatifs significatifs
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. Patients vivants Patients décédés
Variable p
médiane intervalle | médiane intervalle

Age 53 32-85 69 27-79 0,026
Diameétre aorte thor. 40 27-60 45 32-97 0,024
desc.
Diamétre aorte abdo 30 25-40 41 30-55 0,004
Diamétre FC aorte 15 5-35 21 13-32 | 0,036
abdo

Les abréviations concernant le tableau sont les suivantes :
= thor : thoracique
= desc : descendante
= FC : faux chenal
= abdo : abdominale

50
45 P=0.024 P=0.004 O patients vivants

40 M patients décédés

35

30

P=0.036
25

20

diamétres (mm)

15

10

aorte thor desc aorte abdo FC aorte abdo

Figure 8 : variables quantitatives pronostiques en analyse univari¢e

En revanche, aucun des criteres cliniques n’était discriminatif. De méme, sur le plan
radiologique, le statut du faux chenal, I’extension circonférentielle de la dissection et 1’atteinte
des collatérales a 1’étage thoracique et abdominal n’étaient pas corrélés significativement a la

mortalité.

I1.2.2. Analyse multivariée

Plusieurs modéles ont été testés.
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Le modele 1 a testé les variables age, diametre de 1’aorte thoracique descendante,
atteinte de l’aorte abdominale. Aucun paramétre n’était corrélé¢ significativement a la
mortalité.

Le modele 2 a testé les variables age et diametre de 1’aorte thoracique descendante sans
corrélation significative.

Le mode¢le 3 concernait seulement les patients dont I’aorte abdominale était disséquée ;
I’age, les diameétres de 1’aorte thoracique descendante et abdominale et celui du faux chenal au
niveau abdominal ont ¢été testés. Seul le diametre aortique abdominal était significativement
prédictif de mortalit¢ (p=0,048 ; OR de 2,23 (1,01-4,95)). La calibration ¢était bonne
(C=2.,631 ; p=0,621).

Tableau 12 : Paramétres testés en multivarié

Variable Odd Ratio IC a95% p
Age 0,85 0,70-1,03 0,099
Diameétre aorte thor.
0,76 0,545-1,068 0,115
desc.
Diamétre aorte abdo 2,23 1,01-4,95 0,048
Diameétre FC aorte
0,92 0,71-1,20 0,555

abdo

Les abréviations concernant le tableau sont les suivantes :
= thor : thoracique
= abdo : abdominale
= desc : descendante
= FC: faux chenal
= ]C: intervalle de confiance

11.2.3. Survie

11.2.3.1. Courbe de Kaplan-Meyer

Pour I’ensemble du groupe, les taux de survie a 1 an, 2 ans, 5 ans et 8 ans étaient

respectivement de 85 + 5%, 80 + 6%, 52 + 10% et 37 + 11%.
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Figure 7 : Courbe de survie de ’ensemble des patients

La survie a aussi été estimée en fonction de ’atteinte ou non de I’aorte abdominale.

En I’absence de dissection de ’aorte abdominale, le taux de survie a 5 ans était de 29 +
16% pour un suivi moyen de 46 mois.

En cas de dissection de 1’aorte abdominale, le taux de survie a 5 ans était de 62 + 12%
pour un suivi moyen de 63 mois.

Entre ces deux groupes, la différence était significative avec un p = 0,03.

11.2.3.2. Modele de Cox

Le diametre de I’aorte thoracique descendante était 1i¢ a la survie (p=0,013), avec une

augmentation du risque de déces de 1,2% par augmentation de 5 mm.
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DISCUSSION
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La prise en charge des patients atteints d’une dissection aortique de type B chronique
avec ¢€largissement modéré du diamétre aortique implique des choix thérapeutiques difficiles.
La rupture aortique constitue le risque majeur de 1’évolution chronique d’autant plus
inquiétante qu’elle se complique le plus souvent de déces.

Un suivi régulier s’impose nécessairement pour détecter une éventuelle progression du
processus disséquant. De méme, des parametres radiologiques pronostiques d’évolution
défavorable sont essentiels a définir afin d’adopter une prise en charge plus agressive,
chirurgicale ou radiologique interventionnelle si le contréle tensionnel ne suffit pas a

stabiliser la dissection.

I. SURVIE

Les taux de survie observés dans notre étude sont comparables a ceux de séries plus
anciennes et/ou plus nombreuses (tableau 12). Cependant, il est souvent difficile de confronter
les résultats entre eux car les populations sont exceptionnellement strictement superposables.

Dans notre étude notamment, les patients décédés a la phase aigué intra-hospitali¢re ont
été d’emblée exclus puisque nous avions fait le choix de nous intéresser seulement aux
patients qui atteignaient la phase chronique. En outre, une partie de notre population était
constituée de patients atteints préalablement de dissection aortique de type A, opérés avec
secondairement la persistance d’une dissection sur I’aorte thoracique descendante.

En revanche, les études référencées ci-apres tiennent compte de I’ensemble des patients
des le diagnostic posé. De méme, le plus souvent, les groupes de patients sont définis sur les
critéres soit de dissection aortique type A ou B (189), soit de traitement médical ou
chirurgical (124, 190-196).

L’ensemble de ces ¢tudes ne retrouvent pas de différence significative en terme de
mortalité entre prise en charge médicale et chirurgicale chez les patients atteints de dissection

aortique de type B non compliquée.
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Tableau 12 : Survie actuarielle des dissections aortiques de type B traitées médicalement

Nb de patients Suivi Survie
Etude Année Type | moyen
Total lan | Sans | 8ans |10 ans| 15 ans
B (mois)
Hata (190) 2003 79 64 41 93
Umana (191) 2002 189 122 | 54+ 56 85 71 38 20
Bernard (189) 2001 109 29 44+46 | 76 72 46
Juvonen (192) 1999 50 31 40 81 57
Iguchi (193) 1998 102 43 51 100 86
Gysi (124) 1997 225 187 | 48+13 76 50
Schor (194) 1996 68 48 31 90 87
Neya (195) 1992 58 37 34 86 64
Elefteriades
1992 71 49 39 73 58 25
(196)

II. FACTEURS PRONOSTIQUES

II.1. Mortalité

Dans notre étude, en analyse multivariée, aucun parametre du segment thoracique
n’était prédictif de mortalité chez I’ensemble des patients ; seul le diametre total de 1’aorte
abdominale était pronostique de mortalité chez les patients dont la dissection s’étendait a
I’aorte abdominale.

Le diametre de l'aorte thoracique descendante n’était pas corrélé a la mortalité en
analyse multivariée. Cependant, trois constats ameénent a penser qu’il pourrait jouer malgré
tout un role sur le pronostic a long terme :

= il existait au sein de I’étude un défaut de puissance ne permettant pas de construire
un modele statistique adéquat en raison du faible nombre de patients

» les diametres de 1’aorte thoracique descendante et de 1’aorte abdominale étaient liés
de facon significative (test de Pearson avec r =0,71)

= en analyse univariée, il existait une différence significative entre le diametre de

’aorte thoracique descendante des patients vivants et celui des patients décédés.
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Dans la littérature, les facteurs pronostiques de mortalité a la phase chronique sont
essentiellement I’age, les diametres aortiques et les complications de la phase aigué.

Dans I’é¢tude de Masuda, qui considere 134 patients traités médicalement (74 atteints de
dissection aortique de type B), les facteurs qui influencent la survie a la phase chronique sont
I’age avancé, le diamétre aortique et les complications survenant a la phase aigué en dehors
du choc et de la rupture (accident vasculaire cérébral, insuffisance rénale, infarctus
mésentérique, ischémie distale). Parmi ces paramétres, le facteur de risque le plus prédictif de
déces est le diametre de I’aorte thoracique descendante (197).

De méme, pour Glower qui analyse 1’évolution de 69 patients atteints de dissection
aortique de type B, les complications présentes lors du diagnostic, 1’age avancé et la rupture
aortique sont des facteurs prédictifs de déces (162).

Le grand age est effectivement associé a un mauvais pronostic de survie a moyen et
long terme en raison de séveres facteurs de comorbidité ; il s’agit d’un facteur de risque de
rupture indépendamment du fait que la personne agée peut étre contre-indiquée a la chirurgie.
Glower montre ainsi que la mortalit¢ a 6 mois passe de moins de 20% a 60% chez les

personnes de plus de 70 ans (198).
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Schéma 13 : Influence de 1’age du patient
sur la mortalit¢ a 6 mois (d’apres Glower

(198))

I1.2. Evolution anévrysmale

Le diametre de 1’aorte thoracique descendante étant le facteur le plus prédictif de

mortalité, quelques auteurs ont étudié¢ les paramétres influencant 1’évolution anévrysmale.
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Ceux-ci ont d’autant plus d’intérét que 20 a 40% des patients traités médicalement qui
survivent a la phase aigu€ auront recours a la chirurgie a la phase chronique en raison d’une
évolution anévrysmale avec risque potentiel de rupture (195, 199, 200). Ces patients
encourrent donc un double risque : celui de la phase aigué et celui de la chirurgie a la phase
chronique, plus ¢élevé que celui de la phase aigué (reconstructions plus étendues, traitement

concomitant des artéres viscérales) (44, 201, 202).

A partir d’une série de 41 patients atteints de dissection aortique chronique de type B,
Kato teste en partie les mémes paramétres que ceux de notre étude : étendue longitudinale de
la dissection, persistance de la porte d’entrée, statut du faux chenal, diameétre maximal de
’aorte et rapport des aires vraie lumiére sur lumiére globale au niveau du diamétre maximal.
Les deux facteurs prédictifs indépendants sont le diameétre aortique maximal initial et la
persistance d’une porte d’entrée patente (203). Ainsi, il conclut qu’il faut proposer a ces
patients des la phase aigu€ une alternative chirurgicale plus agressive que le seul traitement

hypotenseur.

I1.3. Rupture

La rupture aortique constitue le risque évolutif majeur des dissections aortiques.
Certains parametres ont été corrélés a cette complication gravissime.

Chez 50 patients atteints de dissection aortique de type B traités médicalement, les
facteurs de risque de rupture a la phase chronique déterminés par Juvonen sont 1’age avancé,
la présence d’une broncho-pneumopathie chronique obstructive et la persistance de pressions
artérielles élevées. La persistance d’un faux chenal latent circulant ainsi que les dilatation et
croissance anévrysmales n’apparaissent pas comme prédictives de rupture. La répartition des
patients en trois groupes distincts (rupture, opération, évolution simple) et les indications
opératoires posées sur les diametres anévrysmaux en sont les principales explications. Ainsi,
les patients dirigés vers la chirurgie dont les diameétres aortiques sont les plus grands sont
exclus du groupe «rupture» ce qui affaiblit la capacité des auteurs a démontrer la
contribution de la taille anévrysmale a 1’évolution vers la rupture. Sur I’ensemble du groupe,
dix-huit pour cent des patients évoluent vers la rupture sur un suivi moyen de 40 mois (192).
Les critéres d’évolutivité vers la rupture des dissections de 1’aorte thoracique descendante et
abdominale sont similaires a ceux observés dans les anévrysmes thoraco-abdominaux ce qui

fait proposer aux auteurs une prise en charge chirurgicale des dissections aortiques basée sur
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celle des anévrysmes sous réserve que la rupture aortique semble survenir pour des diametres
plus petits (204).

Au contraire, pour 1’équipe de Glower, le diamétre aortique maximal mesuré par
artériographie ou scanner est significativement corrélé au risque de rupture ou d’intervention
chirurgicale ; ainsi, les dissections aortiques dont le diamétre maximal est compris entre 55 et

60 mm présentent un risque de rupture ou d’intervention chirurgicale de plus de 50% (162).

100

Probabilité de rupture ou de
chirurgie (%)

3 4 5 6 7 8 9
Diameétre aortique (cm)
Schéma 14: Retentissement du diamétre aortique
maximal sur la probabilit¢ de rupture ou de chirurgie
dans les dissections aortiques descendantes (d’apres

Glower (198)

En outre, I’hypertension artérielle est aussi un parameétre corrélé au risque de rupture,
d’autant plus intéressant qu’il existe des moyens thérapeutiques d’en limiter son influence.
Dans la série de 42 patients traités médicalement de Neya, la rupture aortique est observée
chez 33% de ceux dont la tension artérielle n’est pas contrdlée et chez seulement 3% de ceux
sans hypertension artérielle (195). Une décennie auparavant, DeBakey présente les mémes
conclusions avec des chiffres respectifs de 46% versus 17% (116). Ces différences
statistiquement significatives aux phases aigué et chronique confirment 1’importance du

contrdle tensionnel au long cours.

I1.4. Thrombose du faux chenal

Dans notre étude, ce paramétre n’était pas prédictif de mortalité. Néanmoins, il apparait

dans la littérature que son statut présente une importance non négligeable.
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De¢s les années 70, Dinsmore montre que la persistance du faux chenal est un facteur de
mauvais pronostic. Aprés étude artériographique de 31 patients, les taux de mortalité¢ a long
terme sont de 43% en cas de persistance du faux chenal et de 90% en cas de thrombose. Pour
les auteurs, la formation d’un thrombus dans le faux chenal constitue un contrefort naturel
contre la rupture ou I’extension de la dissection tandis que la persistance d’une
communication entre vrai et faux chenal favorise la mise en tension de la paroi aortique
externe soumise directement au flux pulsatile. Ils émettent par ailleurs I’hypothése que la
persistance d’un flux circulant dans le faux chenal peut dépendre de la largeur de la déchirure
intimale proximale et de la présence de portes de sortie en aval (158). Par ailleurs, la
localisation de la porte d’entrée aurait son importance : Erbel montre que les patients dont la
porte d’entrée est située distalement sur 1’aorte thoracique descendante, a distance de 1’artere
sous-claviere gauche avec une extension rétrograde jusqu’a I’ostium de celle-ci ont un
meilleur pronostic que ceux pour lesquels la porte d’entrée est contigué a l’artére sous-
claviére gauche et 1’extension antérograde car la formation du thrombus est plus rapide et
compléte dans le premier groupe (5).

Plus récemment, dans une étude rétrospective de 109 patients atteints de dissections
aortiques de type A opérées (n=56) ou de type B traitées médicalement (n=53), 1I’équipe de
Bernard montre qu’en analyse multivariée, seuls 1’age supérieur a 70 ans et la persistance
d’un faux chenal circulant dans I’aorte thoracique descendante sont prédictifs de mortalité a
long terme. Il est aussi démontré qu’il existe une relation de causalité entre perméabilité du
faux chenal et dilatation thoracique aortique : le diamétre aortique est en moyenne de 31 mm
en cas de thrombose du faux chenal et de 43 mm en cas de persistance d’un flux (p=0,02).
Cette étude qui a I’originalité de comparer des patients opérés de dissection de type A et
d’autres traités médicalement pour une dissection de type B montre une évolution similaire du
faux chenal chez ces deux groupes : lors de la phase intra-hospitaliére, la persistance d’un
faux chenal circulant est observée dans 37% des dissections de type A et 100% des types B ; a
5 ans, la thrombose du faux chenal est constatée dans 83% des types A et 52% des types B
(189).

De méme, dans la série de Kozai de 263 patients traités médicalement (176 de type B),
outre la présence d’un état de choc a la phase aigué, la persistance du faux chenal circulant et
un diametre aortique supérieur a 40 mm sont corrélés significativement a un mauvais
pronostic (205).

Enfin, en 2000, pour Shimizu qui compare le pronostic de 96 patients atteints de

dissection aortique classique ou d’hématome intramural, la survie en cas de dissection de type
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B est meilleure en cas de thrombose du faux chenal ce qui n’est pas significatif en cas de type

A (47).

III. CAS PARTICULIER DES PATIENTS OPERES
D’UNE DISSECTION AORTIQUE DE TYPE A

Les patients opérés ont un statut particulier méme si dans notre étude leur pronostic
vital ne différait pas de celui des autres patients.

Dans la majorité des séries, la thrombose du faux chenal chez les patients opérés de
dissection aortique de type A est un élément pronostique important pour le long terme.

Dans la série d’Ergin, la survie a 5 ans est supérieure chez les patients dont le faux
chenal est thrombosé par rapport a ceux chez qui il reste perméable (95% + 4,8% versus 76%
+ 15%, p non significatif). La méme tendance est observée a propos des complications (206).

Ainsi, de nombreuses équipes mettent en avant les techniques chirurgicales favorisant
son occlusion. La thrombose du faux chenal est plus fréquente et plus rapide lorsque la
chirurgie réparatrice s’étend a 1’arche aortique ce qui permet un traitement plus complet des
1ésions (189, 207). En particulier, I’exclusion de la porte d’entrée est un ¢lément fondamental
pour initier la thrombose du faux chenal et diminuer le nombre des réinterventions tardives
(205).

Les résultats en terme de survie apres chirurgie de dissection aortique de type A laissant
I’aorte horizontale ou descendante pathologique plaident aussi pour une chirurgie initiale la
plus compléte possible avec extension a la crosse aortique si celle-ci est atteinte ; cette attitude
plus agressive permet d’améliorer les résultats a long terme en diminuant notamment le risque
de réintervention responsable d’une mortalité ¢levée. En effet, dans 1’étude de Fournial, les
facteurs prédictifs de réintervention sont 1’age jeune, la persistance du faux chenal perméable
et les modalités chirurgicales initiales (208).

De méme, au cours du suivi de 44 patients opérés d’une dissection aortique de type A,
Dubar constate que le faux chenal reste perméable dans 92% des cas. Lorsque la thrombose se
produit, elle est toujours précoce. Dans 44% des cas, 1’absence de thrombose se complique
d’une dilatation anévrysmale. Pour les auteurs, 1’attitude a adopter face a la dilatation du faux
chenal n’est pas univoque, elle dépend essentiellement de la rapidité d’évolution et du

retentissement clinique (209).
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IV. POUR QUEL DIAMETRE AORTIQUE MAXIMAL
FAUT-IL DEVENIR INTERVENTIONNEL ?

Il n’y a pas de consensus concernant la valeur du diametre aortique pour lequel le risque
de rupture devient significatif et nécessite alors un recours chirurgical ou radiologique
interventionnel mais les récentes études ont tendance a diminuer progressivement la taille

pour laquelle le traitement invasif est décidé.

Masuda, pour qui le facteur de risque le plus prédictif de déces est le diametre de 1’aorte
thoracique descendante, recommande le traitement chirurgical pour les patients dont le
diamétre aortique est supérieur a 50 mm ou pour lesquels une progression du diamétre est
observée. De méme, il propose une surveillance par scanner tous les six mois pour controler
cette progression (197). Cette stratégie thérapeutique est aussi appliquée par Crawford (210)
et Dapunt (211). Pour Glower, les dissections aortiques dont le diamétre est compris entre 55
et 60 mm ont un risque de rupture ou d’intervention chirurgicale supérieur a 50% (198).

Quant a Elefteriades, sa conduite est plus attentiste puisqu’il propose la chirurgie en cas
de diamétre aortique supérieur & 65 mm ou recrudescence symptomatique en se calquant sur
les données des anévrysmes aortiques abdominaux (212).

Enfin la tendance actuelle est de tenir compte aussi de la persistance ou non du flux
dans le faux chenal d’autant que les nouvelles techniques endovasculaires permettent de
favoriser sa thrombose a I’aide d’endoprothéses couvertes (167). Ainsi, Marui propose une
alternative de traitement un peu plus agressive que celle basée uniquement sur I’augmentation
des diametres aortiques. A partir d’'une étude de 101 patients, il définit quatre groupes en
fonction du diamétre aortique (> 40 ou < 40 mm) et de la thrombose ou non du faux chenal
objectivés lors de la premiere imagerie a la phase aigué. Les patients dont le diamétre aortique
est supérieur a 40 mm dés la phase aigué€ et le faux chenal circulant tendent vers 1’évolution
anévrysmale beaucoup plus fréquemment que ceux dont I’aorte est de petite taille et le faux
chenal thrombosé, les taux de dilatation aortique étant respectivement de 97%, 94% et 84% a
un, cing et dix ans versus 43%, 33% et 22%. Selon Marui, le deuxiéme groupe reléve donc de

la chirurgie dés le début de la phase chronique avant I’évolution anévrysmale (213).
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V. EXAMEN DE REFERENCE POUR LE SUIVI
ULTERIEUR

Dans cette ¢étude, ’examen qui servait de référence pour le suivi et la conduite
thérapeutique ultérieurs était le scanner thoraco-abdominal. Celui-ci a été choisi dans un souci
d’uniformité des différents patients sur la période 1987-2002.

Le développement de I’IRM et I’apparition des scanners multibarrettes au cours de cette
période nécessitent de déterminer le type d’examen le plus propice a fournir les informations
fondamentales pour 1’établissement du pronostic.

Il n’existe aucune étude qui ne se soit intéressée a la comparaison des examens
d’imagerie réalisés a la phase sub-aigué. Celles qui existent évaluent les examens a la phase

aigué lors de 1’établissement du diagnostic.

Les limitations de I’IRM a la phase aigué que sont la nécessité de mobiliser les patients
potentiellement instables, sa durée de réalisation et sa disponibilité limitée n’ont plus lieu
d’étre lors de la surveillance. En revanche, la présence de certains corps étrangers métalliques
reste une contre-indication absolue (stimulateurs cardiaques, implants oculaires, certaines
prothéses valvulaires) (214).

L’IRM ne nécessite pas I’injection de produit de contraste iodé ni le recours aux
radiations ionisantes. Outre les avantages décrits dans le chapitre imagerie, 1’exploration de
I’aorte dans les trois plans de I’espace permet d’appréhender précisément le processus
disséquant et dans certains cas ’atteinte des vaisseaux de 1’arche aortique (215). Un autre
avantage est celui de distinguer avec précision de nouvelles 1€sions survenant sur une aorte

précédemment malade (anévrysmes aortiques, prothese) (216).

Le développement du scanner hélicoidal multibarrettes au cours de ces derni¢res années
en fait un technique d’imagerie équivalente. Celui-ci présente en effet 4 a 16 rangées de
détecteurs distants de 1,25 mm, reli€s a 4 canaux d’information ce qui permet de faire varier
I’épaisseur des coupes de 1,25 a 10 mm (217). L aorte et ses branches peuvent étre explorées
en un seul temps (218). La visualisation de la porte d’entrée qui était difficile avec les
précédents scanners (136) est possible aprés reconstruction d’images a partir de coupes

chevauchées de quelques millimeétres (219).

81



Le scanner hélicoidal multidétecteurs et I'IRM sont donc actuellement les examens a
privilégier pour les patients qui relévent d’un controle rigoureux pour dissection aortique de
type B chronique primitive ou résiduelle post-chirurgicale (220, 221). En outre, I'IRM peut
étre proposée plus facilement chez les patients polyvasculaires en leur évitant I’injection

répétée de produit de contraste i0dé.
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CONCLUSION
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La dissection aortique reste encore aujourd’hui un événement vasculaire gravissime qui
engage le pronostic vital a court et long terme. Contrairement aux dissections de 1’aorte
thoracique ascendante relevant de la chirurgie, les dissections de type B sont traitées
médicalement. La prise en charge initiale permet actuellement d’initier un traitement
antihypertenseur qui devra étre poursuivi pendant plusieurs années. Néanmoins, chez certains
patients, malgré un traitement approprié, la dissection aortique se complique d’une évolution
anévrysmale qui favorise la rupture aortique le plus souvent mortelle.

Ainsi, nous avons étudié les facteurs pronostiques de mortalité de 41 patients atteints de
dissection de 1’aorte thoracique descendante (9 opérés de type A avec une dissection
résiduelle) ayant survécu a la phase aigué. En analyse univariée, les facteurs prédictifs de
mortalité¢ étaient I’atteinte limitée a 1’aorte thoracique, I’age, les diametres de 1’aorte
thoracique descendante et abdominale, le diamétre du faux chenal a I’étage abdominal. En
analyse multivariée, seul le diamétre aortique abdominal était corrélé a la mortalité. Plusieurs
parametres prédictifs de déces classiquement retrouvés dans la littérature ne sont pas apparus
significatifs dans notre étude probablement en raison du faible nombre de patients.

Néanmoins, il faut probablement adapter les modalités de surveillance en fonction du
statut initial du patient. Les facteurs de mauvais pronostic que sont la dilatation de 1’aorte
thoracique supérieure a 40 mm, I’extension longitudinale limitée au segment thoracique, la
persistance d’un flux dans le faux chenal ou I’existence d’une large porte d’entrée inciteraient
a proposer une surveillance rapprochée tous les six mois. En revanche, 1’extension de la
dissection a ’aorte abdominale, la thrombose du faux chenal, la stabilisation des diamétres
aortiques thoraciques autoriseraient un espacement des examens dont la périodicité pourrait
étre annuelle.

Cette surveillance adaptée est d’autant plus souhaitable qu’il peut étre proposé aux
patients a risque une prise en charge plus invasive, chirurgicale ou radiologique
interventionnelle, actuellement en plein développement, qui offre des procédures novatrices

avec des risques plus limités.
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VI. ROYER EPOUSE LEBRETON ANNE

FACTEURS PRONOSTIQUES DES DISSECTIONS AORTIQUES DE TYPE B

VI.1. RESUME

La dissection aortique, aprés la phase aigu€ demeure une Iésion vasculaire évolutive
susceptible de se compliquer de rupture le plus souvent mortelle.

Cette étude centrée sur les dissections de type B observées primitivement ou apres
remplacement chirurgical de 1’aorte ascendante détermine les facteurs pronostiques de
mortalité a la phase chronique pour définir les patients a risque de rupture et les traiter par
chirurgie conventionnelle ou radiologie interventionnelle.

En analyse univariée, les facteurs prédictifs de mortalité sont 1’atteinte limitée a 1’aorte
thoracique, 1’age, les diamétres de ’aorte thoracique descendante et abdominale et le diameétre
du faux chenal a 1’étage abdominal. En analyse multivariée, seul le diameétre aortique
abdominal est corrélé a la mortalité. Les taux de survie a 1 an, 2 ans, 5 ans et 8 ans sont
respectivement de 85 + 5%, 80 + 6%, 52 + 10% et 37 + 11%.

La fréquence des examens radiologiques de surveillance doit étre adaptée a ces facteurs

pronostiques afin de dépister toute complication évolutive de la phase chronique.

VI.2. MOTS-CLES

Dissection  aortique,  pronostic,

diameétres aortiques thoraco-abdominaux, faux-chenal.
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