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I- Introduction :  

 

Les thromboses partielles ou totales de l’aorte sont une entité peu fréquente en l’absence de 

dissection ou d’anévrisme, leur description dans la littérature repose surtout sur de petites 

séries rétrospectives parfois anciennes et leur incidence n’est pas connue précisément 
1-5

. 

Elles surviennent le plus souvent sur une aorte athéromateuse chez des patients présentant des 

facteurs de risques cardiovasculaires. Les thromboses aortiques sur une aorte non 

anévrismale, non athéromateuse, en dehors d’un épisode de dissection sont quant à elles très 

rares et leurs causes sont diverses 
5 -10

. 

Parmi ces étiologies, les causes cardio emboliques, ainsi que des anomalies de la coagulation 

acquises liées à des pathologies néoplasiques, inflammatoires, auto immunes, iatrogènes sont 

le plus souvent citées.  Certaines séries font enfin part de cas liés à des coagulopathies 

congénitales ou à des cas idiopathiques 
6 10 11

.  

 

D’un point de vue physiopathologique ces thromboses sont multifactorielles, mais elles sont 

le plus souvent associées, au niveau artériel, à une rupture de plaque d’athérome, exposant les 

structures sous endothéliales (cellules spumeuses, collagène), entraînant le relargage de 

substances pro coagulantes comme le facteur tissulaire permettant l’adhésion,  l’activation et 

enfin l’agrégation plaquettaire. La cascade de la coagulation est ensuite activée avec la 

production précoce de thrombine, puis de fibrine à partir du fibrinogène circulant, aboutissant 

ainsi à la formation d’un thrombus dans la lumière artérielle 
12 13

 (Figure 1). Les perturbations 

rhéologiques en aval induite par la formation du thrombus participent également à la 

majoration des phénomènes thrombotiques 
14

.  
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Figure 1 : Constitution thrombus artériel. (Fgn : fibrinogène, TF : facteur tissulaire, II : 

Prothrombine, IIa : Thrombine. Figure modifiée d’après Wolberg et al.
12

). 

 

 

Les localisations préférentielles de ces thromboses semblent se situer au niveau de l’aorte 

abdominale sous rénale et en particulier au niveau de la bifurcation aorto-iliaque. Des 

thromboses de l’aorte thoracique et de la crosse sont également décrites mais elles sont plus 

rares 
4-8 15

.
 
 

 

Des atteintes vasculaires à distance sont souvent retrouvées qu’elles soient par extension du 

thrombus ou d’origine embolique à partir du thrombus aortique.  

Les localisations emboliques les plus décrites concernent les artères des membres inférieurs,  

les artères rénales, les artères à destinée digestive (artères mésentériques, tronc cœliaque, 

artères hépatiques), mais également les artères à destinée cérébrale ou les artères coronaires.   

Les thrombus aortiques ont un important potentiel emboligène, qu’ils soient d’origine 

athéromateuse ou non, et ils constituent une cause d’embolisation périphérique non 

négligeable et probablement sous-estimée au vu des données autopsiques  
3 9 10 16 17

.
 

La fréquence de ces évènements emboliques liés à un thrombus aortique reste difficile à 

déterminer, Machleder évoque toutefois des localisations emboliques chez 17% des patients 

présentant une thrombose de l’aorte dans une série post mortem de plus de 10 000 autopsies 
3
.
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La présentation clinique est très variée et peu spécifique. Elle dépend de la portion de l’aorte 

thrombosée, du caractère occlusif ou non du thrombus, et des potentielles localisations 

thrombotiques à distance  
18

.  

 

Le diagnostic repose sur l’imagerie et en particulier l’angioscanner qui est l’examen de 

première intention pour le diagnostic positif. Le recours à l’écho-doppler diagnostique a 

surtout lieu en cas d’absence de disponibilité du scanner, toutefois il demeure un examen de 

choix pour l’exploration des localisations secondaires en particulier au niveau des membres 

inférieurs. Le recours à l’angio-IRM est plus rare tandis que l’angiographie diagnostique est 

devenue anecdotique  
6 19

. 

 

La prise en charge thérapeutique ne fait l’objet d’aucun consensus et les pratiques  divergent 

selon les équipes. Elle repose avant tout sur la chirurgie classique par thrombectomie ou 

pontage, associée à une thérapeutique médicamenteuse par anticoagulants initialement puis 

par anticoagulants et/ou antiagrégants plaquettaires au long cours en fonction de l’étiologie et 

de la prise en charge chirurgicale.  

Certaines séries font part d’un traitement médical seul, en particulier dans les étiologies non 

athéromateuses. Enfin, la prise en charge par geste endovasculaire tend à se développer 
1 5 6 8  9 

18 19
. 

 

En ce qui concerne le pronostic, la mortalité reste élevée en particulier pour les thromboses 

occlusives. Elle varie selon les séries de 25 à 75% en cas de thrombose occlusive de l’aorte  
8
.  

La morbidité reste également importante avec au premier plan les amputations sur ischémie 

de membre, les ischémies rénales et digestives, mais également des séquelles d’accident 

vasculaires cérébraux ou de cardiopathie ischémique 
2 8-10 17 19

.  

 

Cette étude descriptive a pour but de présenter les étiologies des thromboses aortiques sur 

aorte non anévrysmale diagnostiquées au CHU de Nantes en analysant la présentation 

clinique,  les prises en charges et l’évolution puisque cette pathologie est méconnue et décrite 

majoritairement dans de petites séries dont certaines sont anciennes.  
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II- Matériel et Méthode :  
 

 

 

1. Type d’étude et recrutement :  

 

 

Pour cette étude rétrospective monocentrique,  nous avons inclus des patients des services de 

chirurgie vasculaire, médecine vasculaire, médecine interne, réanimation chirurgicale,  

cardiologie et chirurgie thoracique et cardiovasculaire du CHU de Nantes entre 2003 et 2018. 

La recherche a été effectuée à partir du codage CIM-10 avec pour mots clefs thrombose et 

aorte.   

Les patients présentant une thrombose partielle ou totale de l’aorte thoracique ou abdominale 

objectivée à l’imagerie (angioscanner, angio-IRM, ou échographie doppler de l’aorte), sur une 

aorte native (non prothétique) et non anévrismale ont été inclus dans l’étude.   

 

 

 

2. Recueil des données : 

 

 

Chaque dossier été analysé à partir d’un recueil de données  standardisé. Celui-ci comprenait 

l’âge de survenue de la thrombose aortique, le sexe, les facteurs de risque cardiovasculaire 

tels que le diabète, l’hypertension artérielle, le tabagisme actif ou sevré, la dyslipidémie, 

l’obésité avec un indice de masse corporel retenu supérieur à 30 kg/m
2
, les antécédents 

personnels et familiaux d’événements vasculaires. 

Il incluait également les éléments cliniques au diagnostic, à savoir, la présence d’une douleur 

abdominale, d’une douleur lombaire, d’une ischémie aigüe de membre, de troubles de 

conscience, ou d’autre symptômes.  

La présence d’événements vasculaires associés au moment du diagnostic tels qu’un accident 

vasculaire cérébral, un syndrome coronarien aigu, une ischémie rénale, mésentérique étaient 

aussi analysées.  

Ce recueil comprenait également des données relatives à l’imagerie réalisée : angioscanner, 

angio-IRM, échographie (échographie doppler, échographie trans-thoracique, ou échographie 
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trans-oesophagienne), mais aussi à la localisation du thrombus : aorte ascendante, crosse 

aortique, aorte thoracique descendante, aorte abdominale sus ou sous rénale, ainsi que les 

extensions éventuelles du thrombus aux troncs supra aortiques, aux artères rénales, 

mésentériques, ou à d’autres territoires artériels. La morphologie du thrombus à l’imagerie 

était également étudiée : thrombus sur plaque, thrombus pédiculé, ou autre aspect.  

Des paramètres biologiques ont été recueillis : l’hémoglobine, l’hématocrite, la numération 

plaquettaire, l’albuminémie, la ferritinémie, les dosages des vitamines B12, B9, D, 

l’électrophorèse des protéines sériques, la présence d’anticorps anti-cardiolipine, anti-

beta2gp1, d’anticoagulant circulant, mais aussi la présence d’un clone HPN, ou d’une 

mutation JAK2 .  

Concernant la prise en charge thérapeutique on distinguait la réalisation ou non d’une 

chirurgie, et le type de chirurgie réalisée. Pour ce qui était des traitements médicamenteux le 

recours à des antiagrégants plaquettaires, des héparines (héparine non fractionnée et héparine 

de bas poids moléculaire), des anticoagulants par voie orale (anti-vitamine K ou 

anticoagulants oraux directs), ainsi qu’à d’autres classes médicamenteuses était également 

analysé.  

Les décès ainsi que la survenue d’évènements vasculaires que sont une extension du thrombus 

aortique, une ischémie aigüe de membre, une ischémie mésentérique, une ischémie rénale, un 

accident vasculaire cérébral, ou un syndrome coronarien aigu au cours du suivi ont été 

relevés.  

 

 

 

3. Définitions des groupes  étiologiques :  

 

 

Les patients ont été analysés en fonction des groupes étiologiques suivant : athérome, 

néoplasie, carence, cardio embolique, et autre.  

Le groupe athérome comprenait les patients dont le thrombus aortique était au contact d’une 

plaque d’athérome à l’imagerie, ou dont le thrombus était survenu sur une aorte peu 

athéromateuse, mais avec des lésions athéromateuses à distance en l’absence de toute autre 

cause retrouvée.  
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Le groupe néoplasie comprenait les patients avec une néoplasie solide ou une hémopathie 

active au moment du diagnostic de thrombose de l’aorte, que celle-ci soit en cours de 

traitement ou découverte au cours du bilan étiologique de la thrombose, et en l’absence d’un 

thrombus sur plaque à l’imagerie.  

Le groupe carence incluait les patients présentant au moins deux carences parmi les 

suivantes : une hypo-albuminémie définie par une albuminémie inférieure à 30 G/L, une 

carence martiale définie par une ferritinémie inférieure à 30 µg/L , une carence en 25-OH 

vitamine D avec un taux inférieur à 10 ng/mL, une carence en vitamine B6 avec un taux 

inférieur à 5 ng/mL, une carence en vitamine B9 avec un taux inférieur à 6 ng/mL, ou une 

carence en vitamine B12 avec un taux plasmatique inférieur à 200 pg/L, et ne présentant pas 

de thrombus sur plaque à l’imagerie, ni de néoplasie active.  

 

Le groupe cardio embolique incluait les patients présentant un trouble du rythme cardiaque 

avéré à l’électrocardiogramme ou au holter, associé ou non à un thrombus intra cavitaire à 

l’imagerie cardiaque, ou un thrombus intra cavitaire, ou une dyskinésie ventriculaire à 

l’échocardiographie. Dans tous les cas, il ne devait pas s’agir de thrombus sur plaque à 

l’imagerie. Il ne devait par ailleurs pas y avoir de néoplasie active ou de carence avérée sauf si 

un thrombus intra cardiaque était décelé à l’imagerie cardiaque, auquel cas la cause 

cardioembolique était retenue d’emblée.   

Le dernier groupe comprenait toutes les thromboses aortiques ne répondant pas aux critères 

précédents, dont les causes idiopathiques et les syndromes des anti-phospholipides.  

 

 

 

4. Statistiques :  

 

 

Les statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel Prism 5 et de l’outil BiostatGV. Les 

données quantitatives continues ont été comparées entre les sous-groupes étiologiques par une 

analyse de variance. Les variables qualitatives ont été comparées entre les sous-groupes 

étiologiques soit par un test du Khi
2
, soit par un test exact de Fisher lorsqu’un effectif était 

inférieur à 5. Le seuil de significativité était retenu pour un p < 0,05. Les analyses de survie 

ont été réalisées par un test du logrank.   
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III- Résultats : 
 

 

 

1. Critères d’inclusion et d’exclusion :  

 

 

Sur les 318 dossiers recueillis à partir de la classification CIM-10, 48 patients ont finalement 

été inclus dans l’étude (Figure 2).  

 

 

Figure 2 : Diagramme de flux des patients inclus/exclus. 
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2. Caractéristiques démographiques :  

 

 

a) Classement  par groupes étiologiques :   
 

 

Dans l’étude, les thromboses de l’aorte ont été classées en 5 groupes étiologiques : athérome, 

néoplasie, carence, cardio embolique et autre étiologie (Tableau  1).  

 

 

 

Tableau 1 : Caractéristiques démographiques (ATCD : antécédents, HTA : hypertension 

artérielle). 

 

 

Dans le groupe néoplasie étaient retrouvés, une leucémie lymphoïde chronique acutisée, un 

angiosarcome de la crosse aortique, un adénocarcinome bronchique, un adénocarcinome 

mammaire et un carcinome ovarien.  

 

Dans le groupe carence, il y avait 2 patients avec une hypo-albuminémie associée à une 

carence en vitamine D et en vitamine B12,  1 patient avec une hypo-albuminémie associée à 

une carence martiale et en folates, 1 patient avec une carence martiale, en folates et en 

vitamine D, et 1 patient avec une carence martiale, en folates et vitamine B12. 

Global Athérome Carence Néoplasie Cardio Autre p value

embolique 

n = 48 n = 26 n = 5 n = 5 n = 5 n = 7

Age (an, moy, σ) 52,9 (11) 53,5 (9) 58,6 (18) 60,4 (9) 49,2 (9) 43,5 (10,5) 0,068

Sexe masculin n(%) 25 (52,1) 19 (73,1) 1 (20,0) 2 (40,0) 3 (60,0) 1 (14,3) 0,041

Facteurs de risque cardiovasculaire

Tabac n(%) 38 (79,2) 22 (84,6) 2 (40,0) 2 (40,0) 3 (60,0) 5 (71,4) 0,122

ATCD personnels vasculaires n(%) 23 (47,9) 18 (69,2) 0  (0,0) 1 (20,0) 2 (40,0) 2 (28,6) 0,017

HTA n(%) 17 (35,4) 12 (46,2) 1 (20,0) 1 (20,0) 2 (40,0) 2 (28,6) 0,665

Dyslipidémie n(%) 14 (29,2) 7 (26,9) 1 (20,0) 0  (0,0) 2 (40,0) 3 (42,9) 0,511

Obésité n(%) 9 (18,8) 4 (15,4) 0  (0,0) 1 (20,0) 0  (0,0) 3 (42,9) 0,249

Diabète n(%) 3 (6,3) 1 (3,8) 1 (20,0) 0  (0,0) 1 (20,0) 0  (0,0) 0,213
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Concernant les causes cardioemboliques, 2 patients présentaient un thrombus 

intraventriculaire gauche à l’échographie trans-thoracique (contexte de myocardiopathie 

dilatée sans étiologie retrouvée, et idiopathique), 2 patients présentaient une fibrillation 

auriculaire paroxystique, et un patient une dyskinésie ventriculaire gauche sévère connue dans 

les suites d’un infarctus du myocarde. 

 

Parmi les autres étiologies étaient retrouvées, une thrombocytose isolée, une rupture intimale 

de l’aorte sans facteur étiologique décelé, un syndrome des anti-phospholipides avec 

positivité des anticorps anti-bêta2gp1 et anti-cardiolipine et quatre thromboses aortiques 

étiquetées comme idiopathiques.  

 

 

b) Âge et sexe et facteurs de risques cardiovasculaires :  

 

 

Concernant l’âge des patients, le plus jeune avait 29 ans au moment du diagnostic, et le plus 

âgé 85 ans. L’âge moyen au diagnostic toutes étiologies confondues était de 52,5 ans, et l’âge 

médian de 55 ans (Tableau 1). Il n’y avait pas de différence significative du point de vue de 

l’âge entre les différents groupes étiologiques (p = 0,31).  

 

Du point de vue du sexe, il y avait 25 hommes (52,1%) pour 21 femmes (47,9%) toutes 

étiologies confondues (Tableau 1). Les groupes athérome et néoplasie étaient statistiquement 

différents avec respectivement 19 sujets (73,1%) et 1 sujet (20,0%)  de sexe masculin (p = 

0,042).  Il en était de même pour les groupes athérome et autre étiologie avec respectivement 

19 (73,1%) et 1 (14,3%) sujets de sexe masculin (p = 0,018).  

 

En ce qui concerne les facteurs de risque cardiovasculaire (Tableau 1), les groupes athérome 

et néoplasie étaient significativement différents sur le plan des antécédents personnels de 

pathologie vasculaire avec respectivement 23 patients (47,9%) et 0 patient (0,0%) ayant au 

moins un antécédent de pathologie vasculaire (p = 0,008).  Il n’y avait pas de différence 

significative entre les autres groupes en ce qui concerne les facteurs de risque 

cardiovasculaires.  
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3. Signes cliniques et évènements vasculaires au diagnostic : 
 

 

 

Les signes cliniques retrouvés au diagnostic de l’épisode aigu de thrombose de l’aorte dans 

l’étude sont les douleurs abdominales et/ou lombaires, les claudications et/ou les douleurs de 

décubitus des membres inférieurs, les tableaux d’ischémie aigüe des membres inférieurs, les 

douleurs thoraciques, les déficits neurologiques et/ou les troubles de la vigilance, et enfin des 

signes cliniques autres ne pouvant pas être inclus dans les catégories énoncées précédemment 

(Tableau 2).  

 

 

 

 

Tableau 2 : Signes cliniques au diagnostic (ischémie aigüe : tableau clinique d’ischémie 

aigüe de membre inférieur). 

 

 

Parmi ces autres présentations cliniques étaient retrouvés deux cas d’ischémie d’orteils, un 

tableau d’ischémie du membre supérieur, un cas d’ischémie digitale du membre supérieur, un 

tableau d’œdème aigu pulmonaire en lien avec une occlusion bilatérale des artères rénales, 

une aggravation soudaine d’une plaie chronique du membre inférieur et une thrombose de 

découverte fortuite.  

Global Athérome Carence Néoplasie Cardio Autre p value

embolique 

n = 48 n = 26 n = 5 n = 5 n = 5 n = 7

Signes cliniques au diagnostic 

Douleur abdominale/lombaire n(%) 15 (31,3) 6 (23,1) 2 (40,0) 2 (40,0) 3 (60,0) 4 (57,1) 0,332

Claudication/douleur décubitus n(%) 15 (31,3) 13 (50,0) 0  (0,0) 0  (0,0) 2 (40,0) 1 (14,3) 0,051

Ischémie aigüe  n(%) 13 (27,1) 8 (30,1) 1 (20,0) 4 (80,0) 1 (20,0) 0 (0,0) 0,040

Autre n(%) 7 (14,6) 3 (11,5) 1 (20,0) 1 (20,0) 0 (0,0) 2 (28,6) 0,572

Douleur thoracique n(%) 5 (10,4) 0  (0,0) 1 (20,0) 1 ( 20,0) 1 (20,0) 2 (28,6) 0,870

Déficit neurologique n(%) 3  (6,3) 0  (0,0) 2 (40,0) 1 (20,0) 0  (0,0) 0  (0,0) 0,021

Trouble de conscience n(%) 2  (4,2) 0  (0,0) 1 (20,0) 1 (20,0) 0  (0,0) 0  (0,0) 0,112
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Les groupes néoplasie et autre étiologie étaient statistiquement différents sur le plan du 

tableau d’ischémie aigüe de membre inférieur avec respectivement 4 (80,0%) patients et 0 

patient (0,0%) présentant une ischémie aigüe de membre inférieur (p = 0,010). Par ailleurs les 

groupes athérome et carence étaient statistiquement différents avec respectivement 0 patient 

(0,0%) et 2 patients (40,0%) présentant un déficit neurologique focalisé (p = 0,022).  

 

Pour les évènements vasculaires aigus au moment du diagnostic, 13 patients présentaient une 

ischémie aigüe de membre inférieur,  13 patients une ischémie rénale, 4 patients une ischémie 

mésentérique, 4 patients un syndrome coronarien aigu, 3 patients un accident vasculaire 

cérébral, 3 patients une thrombose des artères hépatiques, 2 patients un infarctus splénique, 1 

patient une ischémie de membre supérieur. 

 

 

 

4. Explorations morphologiques lors du bilan initial : 

 

 

Concernant les examens d’imagerie réalisés lors des explorations initiales, 43 patients 

(89,6%) ont eu un angioscanner, 5 patients (10,4%) une angio-IRM et 19 patients (39,6%) un 

échodoppler artériel, 8 patients (16,6%) une échographie trans-thoracique, 5 patients (10,4%) 

une échographie trans-oesophagienne et 1 patient (2,1%) une angiographie diagnostique.  
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5. Topographie des lésions sur l’aorte et sur les autres territoires 
artériels : 

 

 

 

a) Localisation du thrombus aortique :  

 

 

Dans cette série des thromboses ont été retrouvés dans tous les territoires aortiques à 

savoir l’aorte thoracique ascendante, la crosse, l’aorte thoracique descendante et l’aorte 

abdominale sus et sous rénale (Tableau 3). 

 

Tableau 3 : Caractéristiques topographiques du thrombus. 

 

Il n’y avait pas de différence significative entre les groupes étiologiques en ce qui concerne la 

localisation du thrombus au niveau de l’aorte.  

 

 

 

 

 

 

 

Global Athérome Carence Néoplasie Cardio Autre p value

embolique 

n = 48 n = 26 n = 5 n = 5 n = 5 n = 7

Territoire du thrombus aortique

Thoracique ascendant n(%) 3  (6,3) 1  (3,8) 2 (40,0) 0 (0,0) 0   (0,0) 0  (0,0) 0,134

Crosse n(%) 3  (6,3) 2  (7,7) 0  (0,0) 0 (0,0) 0   (0,0) 0  (0,0) 0,281

Thoracique descendant n(%) 8 (16,7) 3 (11,5) 1 (20,0) 1 (20,0) 0   (0,0) 3 (42,6) 0,204

Abdominal sus rénal n(%) 8 (16,7) 4 (15,4) 0  (0,0) 0 (0,0) 2  (40,0) 2 (28,6) 0,318

Abdominal sous rénal n(%) 35 (72,9) 21 (80,8) 2 (40,0) 4 (80,0) 4  (80,0) 4 (57,1) 0,152

Atteinte artérielle à distance n(%) 38 (79,2) 24 (92,3) 3 (60,0) 3 (60,0) 5 (100,0) 5 (71,4) 0,077
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b) Autres atteintes artérielles au diagnostic :  

 

 

Dans notre série  38 patients présentaient au moins un autre territoire vasculaire atteints. Il n’y 

avait pas de différence significative entre les différents groupes étiologiques en ce qui 

concerne la présence d’une atteinte d’un autre territoire (p = 0,077) (Tableau 3).  

En ce qui concerne le siège de ces thromboses à distance, 39,6% des patients présentaient une 

thrombose dans le territoire artériel iliaque ou des membres inférieurs, 22.9% des patients au 

niveau d’au moins une des artères rénales, 20,8% des patients au niveau des artères 

mésentériques supérieures ou inférieures, et 33,3%,  dans d’autres territoires artériels parmi 

lesquels le tronc coeliaque, les artères spléniques, hépatiques, coronaires, ou les artères à 

destinée cérébrales. On retrouvait par ailleurs une thrombose du tronc artériel 

brachiocéphalique et une thrombose artérielle sous-clavière (Figure 3). 

 

 

Figure 3 : Atteintes artérielles dans d’autres territoires. 
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Certains patients présentaient des événements thromboemboliques veineux dans le même 

temps,  2 embolies pulmonaires dont 1sur foramen ovale perméable ont ainsi été relevées.  

 

 

 

 

6. Prise en charge thérapeutique :  
 

 

a) Type de prise en charge :  

 

 

Les prises en charge des patients sont présentées dans le tableau 4. 

 

 
Tableau 4 : Prise en charge thérapeutique (AAP : Antiagrégants plaquettaires, IEC : 

Inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine). 

 

 

Les groupes athérome et carence étaient significativement différents du point de vue du type 

de prise en charge (p = 0,042). Il n’y avait par ailleurs pas d’autre différence significative 

entre les groupes étiologiques.  

 

Parmi les patients traités chirurgicalement, 26 (86,7%) l’avaient été par une chirurgie 

conventionnelle et 4 (13,3%) par technique endovasculaire. Parmi les patients traités par 

chirurgie conventionnelle, 18 avaient bénéficié d’un pontage aorto bi-fémoral, 2 d’un pontage 

aorto bi-iliaque, 1 d’un pontage axillo-fémoral, 1 d’un remplacement prothétique de la crosse 

Global Athérome Carence Néoplasie Cardio Autre p value

embolique 

n = 48 n = 26 n = 5 n = 5 n = 5 n = 7

Traitement chirugical n(%) 30 (62,5) 19 (39,6) 1 (20,0) 4 (80,0) 4 (80,0) 2 (14,3) 0,043

Traitements médicamenteux n(%)

AAP n(%) 37 (77,1) 24 (92,3) 4  (80,0) 2  (40,0) 2 (40,0) 5  (71,4) 0,004

Héparines n(%) 36 (75,0) 21 (80,8) 5 (100,0) 5 (100,0) 4 (80,0) 7 (100,0) 0,223

Anticoagulants oraux n(%) 26 (54,2) 7  (26,9) 2  (40,0) 3  (60,0) 4 (80,0) 7 (100,0) 0,026

Statines n(%) 23 (47,9) 13 (50,0) 4  (80,0) 0   (0,0) 2 (40,0) 3  (42,9) 0,053

IEC n(%) 14 (29,2) 8  (30,8) 1  (20,0) 0   (0,0) 1 (20,0) 3  (42,9) 0,482
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aortique, 1 d’un remplacement prothétique de l’isthme, 1 d’un remplacement prothétique de 

l’aorte thoracique ascendante, et 1 d’une thrombectomie aortique associée à un pontage aorto-

coronaire et 1 d’une embolectomie.  

 

En ce qui concerne les patients traités par geste endovasculaire, 2 patients avaient bénéficiés 

d’une angioplastie stenting  aortique et 2 patients d’une angioplastie stenting aorto-iliaque.  

 

 

b) Traitements médicamenteux :  

 

 

En ce qui concerne le traitement par antiagrégants plaquettaires, une différence significative 

entre les groupes athérome et néoplasie (p = 0,011), mais également entre les groupes 

athérome et cardio embolique (p = 0,002) était observée.  

Pour le traitement par anticoagulants oraux une différence significative était observée entre 

les groupes athérome et cardio-embolique (p = 0,042), et entre les groupes athérome et autre 

étiologie (p = 0,008). Il n’y avait par ailleurs pas de  différences significatives entre les 

groupes étiologiques  pour les autres traitements médicamenteux.  

 

 

 

7. Evolution au cours du suivi :  

 

 

a) Nouveaux évènements vasculaires au cours du suivi :  

 

 

Dix patients (20,8%) ont présenté un ou plusieurs nouveaux événements vasculaires au cours 

du suivi.  

La survie sans nouvel événement vasculaire était significativement différente entre les 

groupes athérome et autre étiologie (p = 0,023). Il n’y a avait pas de différence significative 

concernant la survenue de nouveaux évènements vasculaires à distance du diagnostic entre les 

autres groupes étiologiques (Figure 4).  
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Figure 4 : Courbes de survie sans nouvel événement vasculaire après la thrombose aortique 

en fonction des groupes étiologiques. 
 

 

 

 

b)   Décès au cours du suivi:  

 

 

Au total 8 patients (16,7%) sont décédés au cours du suivi. Les causes de décès étaient un état 

de choc réfractaire avec défaillance multi viscérale dans un contexte de CIVD en post 

opératoire, un choc hémorragique sur CIVD en per opératoire, un choc hémorragique post 

opératoire,  un choc septique dans un contexte d’ischémie mésentérique, une hyperkaliémie 

sur rhabdomyolyse sur ischémie aigüe de membre,  un infarctus du myocarde sur échec de 

revascularisation en post opératoire d’une intervention de thrombectomie aortique et pontage 

aorto-coronaire simultanés,  une hypercalcémie dans un contexte de leucémie lymphoïde 

chronique acutisée, et un choc septique à point d’appel pulmonaire chez un patient ayant un 

adénocarcinome bronchique. 

Aucune différence significative n’était retrouvée en ce qui concerne les décès au cours du 

suivi (Figure 5).  
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Figure 5 : Survie globale en fonction des groupes étiologiques. 
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IV- Discussion :  
 

 

 

Il existe peu de séries importantes concernant les thromboses de l’aorte, la plupart repose sur 

des études cas témoins anciennes, et ne s’intéressent pas à tous les aspects de la pathologie. 

Le nombre de patients inclus dans cette étude compte tenu de la rareté de la pathologie 

constitue un de ses points forts. En outre, nous avons inclus dans cette série les thromboses 

athéromateuses, celles-ci constituant la majorité des thromboses de l’aorte. Peu de séries ont 

inclus ces patients se concentrant spécifiquement sur les thromboses dites “isolées” avec de 

très petits effectifs. 

 

D’un point de vue méthodologique un classement étiologique a été utilisé afin de déterminer 

des grands groupes étiologiques et de les comparer entre eux pour divers paramètres 

(caractéristiques des patients, présentation clinique, topographie du thrombus, localisations 

secondaires, traitement, évènements vasculaires à distance et survie).  Il n’est pas retrouvé de 

ségrégation similaires dans la littérature, certains auteurs séparant simplement les étiologies 

thrombotiques et emboliques, d’autres reposent sur des cas témoins sans comparaison 

statistique entre les groupes, enfin d’autres analysent la survie avec des groupes constitués en 

fonction des modalités de traitement. Cette approche différente paraissait intéressante pour 

faire ressortir des caractéristiques propres à chaque grand groupe étiologique et ainsi guider 

les prises en charge diagnostiques et thérapeutiques.  

Par ailleurs, les nombreux paramètres observés au moment du recueil de données donnent un 

aperçu des pratiques au CHU de Nantes, de leurs lacunes et leurs points forts concernant en 

particulier la réalisation du bilan étiologique des thromboses de l’aorte.  

 

Cette étude constitue donc une série relativement importante en nombre de patients inclus et 

est surtout originale dans sa conception permettant, avec des critères d’inclusion peu 

restrictifs, d’avoir un regard plus global sur la pathologie que les petites séries existantes se 

limitant à des présentations, des étiologies, ou encore des topographies spécifiques.  

 

Comme pour toute étude rétrospective il existe un grand nombre de données manquantes liées 

à l’absence de recueil ou d’archivage de celles-ci. En effet dans cette étude certains 

paramètres n’ont pas pu être pris en compte du fait d’un trop grand nombre de données 
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manquantes, c’est le cas par exemple pour la morphologie du thrombus à l’imagerie, alors 

qu’un tel paramètre aurait été informatif en particulier dans la comparaison avec les données 

de la littérature qui s’attachent à ce genre paramètre.  

Il en va de même pour certaines données biologiques qui n’ont pas été systématiquement 

recueillies, comme la recherche d’un syndrome des anti-phospholipides, d’une carence 

martiale, vitaminique ou encore d’un syndrome inflammatoire. Certains patients ont par 

ailleurs été perdus de vue.  

Une autre limite réside dans le faible nombre de patients inclus, résultant du caractère peu 

fréquent des thromboses de l’aorte dans un contexte non anévrismal.  Il pourrait être 

intéressant de reproduire ce genre de série de manière multicentrique afin d’avoir des 

échantillons de taille plus importante et donc une plus grande puissance.  

Par ailleurs, le classement étiologique, en raison de la prédominance des thromboses d’origine 

athéromateuse, rend les groupes très différents sur le plan des effectifs. 

Enfin il existe un biais de classement entre les groupes étiologiques certains patients pouvant 

être classés dans plusieurs groupes. En effet, des patients des groupes hors athérome 

possédaient des lésions athéromateuses aortiques ou à distance mais pas de thrombus sur 

plaque à l’imagerie.  

Inversement certains patients ont été classés dans le groupe athérome alors qu’ils présentaient 

une néoplasie active, mais qu’ils répondaient aux critères du groupe athérome, pourtant la 

pathologie néoplasique sous-jacente est susceptible de jouer également un rôle dans la 

constitution du thrombus.  

D’autres ont été classés dans le groupe néoplasie car porteur d’une néoplasie active, alors 

qu’ils présentaient un terrain carentiel favorisant également l’événement thrombotique.  

 

 

 

1. Caractéristiques démographiques :  

 

 

Avec 52,5% de patients de sexe masculin la répartition dans cette série est équilibrée du point 

de vue du sexe. Toutefois en s’intéressant à l’analyse par groupes étiologiques, une différence 

significative entre les groupes athérome et néoplasie est retrouvée en ce qui concerne le sexe 

des patients. Cette observation peut s’expliquer par le fait que le sexe masculin est un facteur 

de risque d’athérosclérose à part entière 
20

.  
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Les patients du groupe athérome présentent significativement plus d’antécédents vasculaires 

que les patients du groupe néoplasie. La maladie athéromateuse étant une maladie diffuse, la 

plupart des patients du groupe athérome présentaient des lésions à distance qui ont pu être 

responsables d’évènements vasculaires antérieurs. Les plaques athéromateuses aortiques sont 

également pourvoyeuses d’embolies provoquant des évènements vasculaires à distance, et 

peuvent passer inaperçues ce qui peut être une explication des différences observées entre les 

groupes 
3 7 17 21

.  

Il est toutefois intéressant de noter que 78,9% des patients toutes catégories étiologiques 

confondues étaient fumeurs, cette prépondérance des patients fumeurs est globalement 

retrouvée y compris dans des séries n’incluant pas les patients athéromateux 
6
 

9
. En effet, 

outre l’accélération de l’athérogénèse, le tabac est impliqué dans de nombreuses perturbations 

thrombogènes  telles que l’augmentation de la viscosité sanguine, l’augmentation du 

fibrinogène plasmatique, ou encore des altérations des fonctions plaquettaires 
22 23

.  

Il est par ailleurs intéressant de constater la faible proportion de patients diabétiques (6%) 

dans notre série alors que le diabète est identifié comme un facteur de risque cardiovasculaire 

majeur.  Cette sous-représentation n’est pas retrouvée dans la littérature 
8  9

. 
 
 

 

 

 

2.  Signes cliniques au diagnostic :  
 

 

Les présentations cliniques des thromboses de l’aorte sont très variées, peu spécifiques 

dépendantes de la localisation du thrombus sur l’aorte, de son caractère occlusif ou non et des 

localisations thrombotiques à distance qui parfois sont les seules à être symptomatiques, mais 

également de son étiologie, avec par exemple les manifestations à la fois artérielles et 

veineuses des syndromes des anti-phospholipides 
5-9 18 19 24

. 

 

A côté des tableaux classiques d’ischémie aigüe des membres qui semblent majoritaires dans 

les séries en particulier pour les thromboses occlusives, sont  retrouvés des claudications ou 

des ischémies critiques, en particulier dans le cadre d’un syndrome de Leriche, des douleurs 

abdominales, mais aussi des syndromes coronariens aigus, ou des accidents vasculaires 

cérébraux 
5-9 18 19 24 25

. Des tableaux plus atypiques sont également recensés tant dans cette 
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étude que dans la littérature,  comme des tableaux d’ischémie de membre supérieur ou de 

doigts 
7
. Un case report fait par ailleurs état d’un thrombus de l’aorte ayant initialement 

présenté un tableau de périartérite noueuse 
26

. Il est même rapporté un cas de découverte 

fortuite chez un patient asymptomatique, un cas similaire est d’ailleurs retrouvé dans notre 

série 
27

. 

En ce qui concerne l’analyse par groupe étiologique notre série mettait en évidence une 

différence significative entre les groupes athérome et autre étiologie concernant la survenue 

d’une ischémie aigüe de membre inférieur avec 80% des patients du groupe néoplasie 

présentant une ischémie tandis qu’aucun patient du groupe autre étiologie ne présentait 

d’ischémie aigüe de membre. 

Cette différence se trouve peut-être dans les caractéristiques liées au terrain des patients. Les 

patients du groupe néoplasie en plus de présenter un état d’hyper-coagulabilité lié à leur 

pathologie, étaient plus souvent dénutris, et avaient pour certains de lourds antécédents 

médicaux et chirurgicaux  à la différence des patients du groupe des étiologies autres. Ce 

terrain plus fragile pourrait être une explication à une présentation plus bruyante marquée par 

les ischémies aigües, toutefois compte tenu de la taille des groupes il convient de rester 

prudent quant à l’interprétation des résultats.  

 

 

 

3. Explorations morphologiques au cours du bilan initial :  

 

 

Dans cette étude 89,6% des patients avaient bénéficié d’un angioscanner pour le diagnostic de 

leur thrombose de l’aorte. Ce recours majoritaire au scanner pour la confirmation 

diagnostique se retrouve dans la littérature. En effet cet examen fait désormais référence pour 

l’exploration de l’aorte de par ses excellentes performances dans cette indication ainsi que par 

sa disponibilité  
9 10 18 29

.  

Le recours à l’angio-IRM est quant à lui plus rare dans les séries comme dans notre étude 

malgré les très bonnes performances de cet examen pour l’analyse de l’aorte sans doute à 

cause de sa disponibilité moindre que l’angioscanner  
9 10 18 29

.  

L’échodoppler conserve sa place dans le diagnostic de la thrombose aortique en particulier en 

cas d’indisponibilité du scanner dans les cas aigus,  mais ne permet d’explorer que l’aorte 
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abdominale 
18 30

.
 
Il est en revanche l’examen de choix dans le bilan des localisations 

secondaires au niveau des membres inférieurs.  

A côté de ces examens, l’échographie trans-thoracique et trans-oephagienne tiennent une 

place de choix. Elles sont très performantes pour l’exploration de l’aorte thoracique et de la 

crosse permettant d’explorer au mieux la paroi et de mettre en évidence des lésions 

athéromateuses à ce niveau, mais également des thrombus flottants. Elles permettent 

également le diagnostic de foramen ovale perméable ou de thrombus intraventriculaire et font 

partie intégrante du bilan dans les cas d’embolisation à distance révélatrice d’un thrombus 

aortique ou d’un thrombus d’origine cardioembolique, certains auteurs préconisant leur 

recours de manière systématique 
2 6 16 31 3

.  Une observation fait d’ailleurs état d’un thrombus 

en amont de l’artère sous-clavière gauche diagnostiqué par l’échographie trans-oephagienne 

alors qu’il était passé inaperçu à l’angioscanner et à l’artériographie 
33

. 

Le recours à l’angiographie diagnostique autrefois l’examen de référence est désormais 

anecdotique, un seul patient en a bénéficié dans notre série.  

 

 

 

4. Topographies des lésions sur l’aorte et à distance :  

 

 

La plupart des séries s’intéressant à l’ensemble des localisations aortiques recensent une 

majorité de thromboses au niveau de l’aorte abdominale, qu'il s'agisse de séries incluant ou 

non les thrombus sur plaque d’athérome, la portion infra rénale semblant la plus touchée 
1 3 4 6 

17 34
.
 
Cependant la série de Fayad concernant les thrombus muraux sur une aorte non 

athéromateuse diffère des autres avec une prédominance des thrombus au niveau de l’aorte 

thoracique.
9
 

Notre étude retrouvait une prédominance nette à 79,2% de la localisation abdominale sous 

rénale (5 patients présentaient une thrombose s’étendant sur l’ensemble de l’aorte).  Cela 

s’explique en partie par la prédominance des étiologies athéromateuses dans la série dont 

34,7% présentaient une atteinte de la bifurcation aortique avec extension aux artères iliaques 

s’inscrivant dans un syndrome de Leriche, présentation classique chez ces patients 
34

.
  

Par 

ailleurs 79,2% des patients de l’étude présentaient une localisation à distance ou une 

extension du thrombus ce qui est tout à fait cohérent avec les données de la littérature et 

confirme le caractère extensif ou emboligène des lésions thrombotiques aortiques 
5-9 19 24 25

. 
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Des thromboses veineuses ou des embolies pulmonaires avaient également constatées chez 

certains des patients de notre étude, seule une embolie pulmonaire était expliquée dans ce 

contexte par un foramen ovale perméable.  

Une série portant sur 30 autopsies de patients présentant une thrombose aortique avait 

également retrouvé des localisations veineuses associées chez des patients présentant une 

néoplasie active ou un syndrome des anti-phospholipides 
34

. 

 

 

 

5. Données étiologiques :  

 

 

Les données de cette série retrouvent la prédominance des thromboses aortiques sur une 

plaque athéromateuse citée dans la littérature. Il n’est retrouvé dans notre série que 17 patients 

totalement exempts de lésions athéromateuses.  Cinq patients classés dans les autres étiologies 

possédaient des lésions athéromateuses à l’imagerie au niveau aortique ou dans d’autres 

territoires artériels, mais n’ont pas été définis comme d’origine athéromateuse devant 

l’absence de thrombus sur plaque à l’imagerie.  

 

La première source d’emboles périphériques est origine cardiaque 
1 6

 
9 10

. Des thrombus 

aortiques d’origine cardiaque sont décrits dans la littérature, dans la série de Machleder et al. 

Ils constituent 12,5% des thrombus décrits, tandis que dans d’autres séries ils peuvent 

atteindre 50% 
3 4

. Dans notre étude 10,4 % des thrombus présentaient une origine  

cardioembolique et le thrombus aortique a été le mode de découverte d’une cardiopathie 

dilatée inconnue avec un thrombus intra ventriculaire chez un patient, d’un thrombus 

intraventriculaire chez un autre patient, et d’une fibrillation atriale paroxystique inconnue 

dans un contexte de thyrotoxicose chez un autre patient. 

 

Les néoplasies sont pourvoyeuses de thromboses tant veineuses qu’artérielles. Dans cette 

étude comme dans la littérature les cancers solides comme les hémopathies impliquées sont 

variées. Des cas associés à des cancers solides tel qu’un adénocarcinome pancréatique, un 

cancer de vessie, un adénocarcinome bronchique, un mélanome, un adénocarcinome colique 

ou encore un cancer rénal sont retrouvés dans les publications 
6 8 10 11 15

.
 
Des hémopathies 

malignes sont également citées telles que le lymphome T ou les leucémies aigües, ou encore 
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les thrombocytémies essentielles dont les évènements thrombotiques peuvent être les 

éléments révélateurs de la pathologie  
6 8 10 11 15 35 36

.  

Enfin plus rarement il est fait de cas de thrombose sur un angiosarcome aortique 
6 37

.  

Il existe également des cas de thrombose de l’aorte induite par un traitement par sels de 

platine, il aurait été intéressant de relever dans cette étude si les patients du groupes néoplasie 

avaient reçu un tel traitement toutefois le manque de données n’a pas permis de relever 

l’information pour chacun des patients 
38

. 

 

D’autres états pro-coagulants sont également recensés, comme une hyper-homocystéinémie 

ou encore un facteur VIII augmenté 
6 15 39

. Dans cette étude l’hyper-homocystéinémie n’a pas 

été recherchée en revanche les carences vitaminiques en folates, vitamine B6, B9 et B12 

pourvoyeuses d’hyper-homocystéinémie ont été relevées et au moins l’une d’entre elle est 

retrouvée chez chaque patient du groupe carence. Des carences associées en vitamines D ont  

également été retrouvées dans notre travail ; non décrites dans les séries de la littérature, si 

elles ne constituent pas une cause à part entière de pathologie thrombotique, elles sont 

associées à une majoration du risque vasculaire 
40

.  

A noter que deux des patients de l’étude présentaient une carence martiale associée à une 

thrombocytose avec toutefois des déficits vitaminiques associés ne permettant d’affirmer 

quelle anomalie était plus spécifiquement responsable de la thrombose.  

 

Le syndrome des anti-phospholipides est une cause de thrombose artérielle et veineuse, y 

compris de l’aorte et des gros troncs décrit dans la littérature 
6  19 24 41

. Il y avait dans notre 

étude un syndrome des anti-phospholipides ayant des anticorps anti-bêta2gp1 et anti-

cardiolipine positifs. Par ailleurs, un patient présentait des anticorps anti-cardiolipine 

faiblement positifs avec un thrombus dont l’origine athéromateuse ne faisait aucun doute, 

cette anomalie pourrait être un facteur surajouté favorisant la formation du thrombus. Enfin, 

une  patiente de notre étude pour laquelle tout le bilan étiologique était revenu négatif, 

présentait des thromboses artérielles multiples associées à une embolie pulmonaire bilatérale 

sans foramen ovale perméable. Ce tableau est cliniquement évocateur d’un syndrome des 

anti-phospholipides, certains auteurs évoquent l’implication potentielle d’autres anticorps 

comme les anticorps anti-annexine V ou  anti-phosphatidyléthanolamine à côtés des trois 

anticorps habituellement admis dans ce syndrome  
41

. 
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Certains auteurs décrivaient la possible association dans de très rares cas avec des déficits en 

protéine C et S, en antitrypsine III, une mutation du facteur V de Leiden ces anomalies étant 

habituellement liées à des thrombophilies veineuses 
10 15 18

. 

 

Parmi les autres étiologies évoquées dans la littérature les artérites inflammatoires constituent 

une cause de thrombose de l’aorte avec des cas rapportés d’aortite granulomateuse ou encore 

d’un thrombus aorto-iliaque isolé dans un contexte de maladie de Takayasu ou d’angio-

Behçet 
6 42

.  

D’autres pathologies inflammatoires en particulier du tube digestif comme la maladie de 

Crohn ou des pancréatites aigües graves ont également été recensées 
6 9 18 43

.  

Si dans notre série nous ne faisons état d’aucune vascularite ou maladie inflammatoire 

digestive il est tout de même intéressant de noter que 2 patients présentaient un syndrome 

inflammatoire biologique important avec une CRP supérieure à 100 mg/l, dont un pour lequel 

la thrombose était étiquetée idiopathique.  

 

Les infections telles que le VIH, la syphilis ou coxiella burnetii peuvent également être 

pourvoyeuse de thromboses artérielles
 6 10

. On retrouve dans la littérature un cas de thrombose 

sur un aspergillome aortique. Il est également fait état de cas de turberculose associées à des 

thromboses de l’aorte 
34

 .  

 

Des cas sont également rapportés chez des fumeurs de cannabis ou des patients cocaïnomanes 

10 15
. Nous ne disposions pas dans notre série de données sur les consommations de toxiques 

mais leur recherche pourrait être intéressante au cours du bilan étiologique.  

 

Enfin, certains auteurs évoquent des cas traumatiques induisant une lésion intimale 

responsable du thrombus, c’est d’ailleurs l’hypothèse retenue chez un de nos patients devant 

un aspect de rupture de l’intima aortique sans que le traumatisme n’ait été identifié 
6 10

.  

 

Des cas de thrombose aortique dans un contexte de thrombopénie induite par l’héparine ont 

également été décrits 
44 45

.  

 

Compte tenu de ces constatations il paraît approprié dans le bilan étiologique de réaliser une 

analyse fine à l’imagerie de la paroi artérielle afin de ne pas méconnaître une origine 

athéromateuse. Une origine cardioembolique devrait être recherchée au minimum par un 
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électrocardiogramme ou Holter et une échographie trans-thoracique, si l’étiologie 

athéromateuse n’est pas évidente, ces événements thrombotiques pouvant être révélateur 

d’une cardiopathie sous-jacente.  

En l’absence d’argument pour une origine athéromateuse ou cardio embolique la recherche 

d’une néoplasie semble nécessaire. 

Enfin, la recherche d’une anomalie de la numération formule sanguine, d’un syndrome 

inflammatoire, d’un syndrome des anti-phospholipides et d’une carence vitaminique 

paraissent pertinente en première intention si aucune cause n’a été identifiée. 

Cette stratégie d’exploration devrait être validée sur une série prospective de plus grands 

effectifs.  

 

Il est par ailleurs intéressant de constater dans cette série que le bilan étiologique de ces 

thromboses était très souvent incomplet et succin, alors même que l’étiologie de la thrombose 

conditionne la prise en charge. Ces constations sont également faites dans la littérature 
6
. 

 

 

 

6. Prise en charge thérapeutique :  

 

 

Dans cette série la prise en charge chirurgicale était prédominante avec pour la plupart des 

patients le recours à un pontage de type aorto-bifémoral. Le recours à la chirurgie classique 

apparaît comme étant la règle dans les séries incluant les thromboses d’origine athéromateuse, 

en particulier dans les cas de thromboses occlusives où le pontage est largement utilisé et 

semble la technique ayant les meilleurs résultats 
7 8 19 46

.  

Fayad et al. dans une méta analyse de la littérature incluant 200 patients avec un thrombus 

aortique sur une aorte non athéromateuse mettent en évidence une supériorité de la chirurgie 

sur le traitement médical seul avec moins de récurrence, et moins de complications 
9
.  

Meyermann dans sa série évoque une récurrence des événements thromboemboliques chez la 

majorité des patients ayant reçu un traitement médical seul et recommande  la chirurgie en 

première intention 
18

. D’autres auteurs recommandent quant à eux de limiter le recours à la 

chirurgie ou tout geste invasif, et ce en particulier en cas d’étiologie non athéromateuse. Ainsi 

Hahn dans sa petite série de 6 patients recommande une anticoagulation seule, 4 des 6 patients 

décrits ayant présenté une régression complète du thrombus à 6 mois.  
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D’autres comme Choukroun préconisent initialement une anticoagulation seule puis un 

contrôle à deux semaines qui conduira à une chirurgie en cas de persistance de la lésion 
5 48

. 

Tsilimparis préconise le recours à une anticoagulation en première intention et réserve la 

chirurgie à des patients contre indiqués ou pour lesquels elle a été inefficace 
5 10 48

.  

 

Le recours significativement plus important à la chirurgie chez les patients du groupe 

athérome par rapport aux patients du groupe carences dans l’étude rejoint donc les grandes 

tendances thérapeutiques observées dans la littérature.  

L’anticoagulation (héparines puis relais par anti coagulants oraux) est d’usage dans la plupart 

des séries qu’elle soit associée ou non à a chirurgie. Leur supériorité sur les traitements 

antiagrégants dans la prise en charge des thrombus de l’aorte a été démontrée dans certaines 

séries 
49

. 

Chez les patients présentant des lésions athéromateuses, le traitement antiagrégant 

plaquettaire est largement utilisé, son efficacité en prévention secondaire chez les patients 

avec une atteinte vasculaire artérielle ayant été démontrée 
50

.  

Le recours à ces deux types de traitement est largement retrouvé dans l’étude avec une 

majorité de patients ayant bénéficié d’une héparinothérapie en phase aigüe et d’une anti 

agrégation plaquettaire au long cours par la suite. 

 L’association des deux thérapeutiques au long cours (antiagrégants et anticoagulant oral) est 

parfois utilisée, c’est d’ailleurs le cas chez 18 patients de l’étude.  

Pour ce qui est de la différence observée entre le groupe athérome et les autres étiologies, elle 

peut être expliquée par le fait que l’anti agrégation plaquettaire soit le traitement anti-

thrombotique de première intention dans la maladie athéromateuse.  

 

Actuellement dans le service de médecine vasculaire au CHU de Nantes, nous réalisons une 

anticoagulation systématique pour une durée de 3 semaines à 3 mois associée le plus souvent 

à une antiagrégation, puis poursuivons un antiagrégant seul ou une anticoagulation au long 

cours en fonction de la prise en charge chirurgicale, de l’étiologie et de l’évolution. 

 

En ce qui concerne le recours aux autres thérapeutiques comme les statines ou les inhibiteurs 

de l’enzyme de conversion elles apparaissent essentielles en prévention secondaire du risque 

cardiovasculaire chez les patients athéromateux, qui représentent plus de la moitié de notre 

échantillon. Toutefois, il intéressant de constater que moins de la moitié du groupe athérome 

est traité par statines et que moins d’un tiers reçoit un inhibiteur de l’enzyme de conversion de 
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l’angiotensine alors que la preuve de l’efficacité de ces traitement sur la diminution de la 

morbimortalité cardiovasculaire en prévention secondaire est établie.  

 

 

 

7. Décès et nouvel événement vasculaire au cours du suivi :  

 

 

La mortalité observée dans les différentes séries de la littérature est très variable et ces séries 

concernent dans la grande majorité les thromboses occlusives de l’aorte qui ont un taux de 

mortalité plus élevé.   

Dans ce cas de figure les taux de mortalité observés vont de 16% à 75% selon les séries 
8 51

.  

Fayad et al. dans sa revue de la littérature à propos des thromboses aortiques non 

athéromateuses incluant les thrombus non occlusif relève un taux de mortalité de l’ordre de 

6% 
9
. Ces chiffres sont comparables avec les 16,7% de mortalité toutes étiologies confondues 

dans notre étude qui inclut aussi bien les thromboses aortiques occlusives que partielles.  

En ce qui concerne la mortalité en fonction des étiologies, il n’y avait pas de différence 

significative entre les groupes. Toutefois, on peut remarquer un taux de mortalité de 60% chez 

les patients avec une néoplasie active.  

Des publications mettent en évidence une mortalité significativement supérieure chez les 

patients avec une néoplasie active ou un état d’hypercoagulabilité. Les résultats observés dans 

l’étude bien que non significatifs vont dans ce sens 
8 19

. 

D’autres éléments sont également à prendre compte comme la présence d’une dysfonction 

cardiaque ou d’une pathologie vasculaire sévère 
51

. 

Des caractéristiques topographiques sont décrites comme étant liées à une plus forte 

mortalité ; ainsi une localisation supra rénale avait été associée à une mortalité plus 

importante dans la série de Fayad  
9
. 

Des facteurs de prise en charge tendent à améliorer le pronostic en terme de mortalité. Un 

diagnostic précoce, et la mise en œuvre rapide d’une prise en charge adaptée tant de la 

thrombose que des comorbidités sont capitales 
1 9 51

.  

 

En ce qui concerne la survenue d’évènements vasculaires à distance du diagnostic,  les 

récurrences tant du thrombus aortique que des embolies sont fréquentes. Dossa dans sa série 

évoque une récurrence des évènements emboliques ou thrombotiques dans 43% des cas, 
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Fayad évoque jusqu’à 26,4% de récidive ou d’extension du thrombus aortique et jusqu’à 

25,7% de récurrence à distance avec une différence significative à chaque fois en défaveur du 

traitement médical seul 
1 9

.  

Dans notre étude 20,8% des patients avaient présenté un nouvel épisode vasculaire à distance 

du diagnostic, avec une prédominance d’événements dans un autre territoire vasculaire, seuls 

deux cas d’extension du thrombus ayant été relevés. Ces chiffres sont comparables à ceux 

décrits dans la littérature avec toutefois des critères d’inclusion non similaires.  

Dans sa revue de littérature Fayad identifie des facteurs comme liés à une survenue 

significativement plus importante d’événements emboliques à distance, tels que la localisation 

au niveau de l’aorte ascendante ou de la crosse, la présence de lésions athéromateuses 

aortiques ou encore chez les patients ayant présentés une symptomatologie d’accident 

vasculaire cérébral.  

L’extension ou la récidive du thrombus au niveau aortique semble lié surtout à la présence 

d’athérome aortique 
9
. Un état d’hypercoagulabilité est également avancé comme étant un 

facteur favorisant de récidive. Dans notre étude, il était retrouvé une différence significative 

entre le groupe athérome et autres étiologies en défaveur de ce dernier pour ce qui est de la 

survenue d’un nouvel événement vasculaire à distance du diagnostic.  

L’hétérogénéité des étiologies dans ce groupe rend difficile l’interprétation de ce résultat, il 

est toutefois possible que certains patients de ce groupe en particulier dans les causes 

idiopathiques possèdent un état d’hypercoagulabilité non identifié.  
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V- Conclusion : 
 

 

 

Cette étude donne un large aperçu des thromboses de l’aorte. Cette pathologie peu fréquente 

sur des artères natives apparaît multifactorielle avec une prédominance d’origine 

athéromateuse, mais aussi des étiologies moins fréquentes telles que les causes 

cardioemboliques, néoplasiques ou liées à des états d’hypercoagulabilité sont rencontrées et il 

convient de les caractériser.  

Ce travail met en exergue l’insuffisance des explorations étiologiques réalisées au diagnostic 

alors que l’étiologie conditionne la prise en charge.  

Leurs présentations cliniques sont peu spécifiques et variées, dépendant du caractère occlusif 

ou non du thrombus mais aussi de sa localisation et des localisations emboliques qui sont bien 

souvent révélatrices du thrombus.  

Le diagnostic est parfois difficile et repose sur l’imagerie en particulier l’angioscanner.  

La prise en charge thérapeutique de cette pathologie à la morbimortalité élevée n’est pas 

codifiée et dépend de l’étiologie et des pratiques de chaque équipe. Certaines privilégient le 

traitement médical seul à la chirurgie tandis que d’autres préconisent un recours à la chirurgie. 

Le manque de grandes séries ne permet pas d’établir un consensus sur la question.  

Dans tous les cas la prise en charge des facteurs de risques cardiovasculaires associés apparaît 

essentielle et semble dans cette série parfois oubliée.  
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Thromboses aigües d’aortes natives non anévrismales, étude   rétrospective de 

2003 à 2018 au CHU de Nantes. 

 

RESUME 

 

Introduction : Les thromboses aigües d’aortes natives non anévrismales sont une entité rare 

qui survient majoritairement sur lésion athéromateuse. La présentation clinique est peu 

spécifique et la prise en charge n’est pas codifiée.  

Méthode : Nous présentons une étude rétrospective de  cas de thrombose d’aortes natives non 

anévrismales au CHU de Nantes entre 2003 et 2018. Les patients étaient classés en 5 groupes 

étiologiques : athérome, néoplasie, carence, cardioembolique et autre. Nous avons analysé de 

manière globale et pour chaque groupe l’âge de survenue, le sexe, les facteurs de risques 

cardiovasculaires, la clinique au diagnostic, la localisation du thrombus aortique, les atteintes 

d’autres territoires artériels, les thérapeutiques, la survenue d’évènements vasculaires à 

distance du diagnostic et la survie.  

Résultats : 48 patients ont été inclus dans l’étude avec une majorité (54,1%) d’étiologie 

athéromateuse. Les présentations cliniques les plus fréquentes étaient les douleurs 

abdominales et la claudication (33,1%). La localisation sur l’aorte abdominale sous rénale 

était prédominante (72,9%). La majorité des patients présentaient une atteinte artérielle dans 

un autre territoire (79,2%). La prise en charge thérapeutique reposait majoritairement sur la 

chirurgie conventionnelle. Un nouvel évènement vasculaire au cours du suivi était retrouvé 

chez 20,8% des patients et la mortalité était de 16,7%.  

Conclusion : Le bilan étiologique ne doit pas être négligé de même que la recherche 

d’atteintes artérielles à distance. La prise en charge repose sur la chirurgie associée à un 

traitement anticoagulant dont la durée dépend de l’étiologie et du statut chirurgical. Les 

thromboses aigües d’aortes natives non anévrismales sont peu décrites, et cette série permet 

d’en avoir un aperçu assez large avec une approche originale.  

 

MOTS-CLEFS  

 

Thrombose,  Aorte,  Aigüe.  

 

 




