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INTRODUCTION

La chirurgie artérielle, et plus globalement la chirurgie, ne s’est développée réellement
qu’a partir de la fin du XIXe siécle apres trois découvertes révolutionnaires. L’anesthésie
est pour la premiére fois décrite par Morton en 1846 avec I'éther et plus tardivement
avec le chloroforme. La notion d’asepsie et d’antisepsie est introduite par certains
gynécologues (Ignaz Sommelweis, 1846), préconisant un lavage des mains dans une
solution d’antiseptiques pour limiter le nombre d’'infections du post-partum.
L’'imputabilité des infections aux micro-organismes est quant a elle démontrée par
Pasteur en 1856. Enfin, en 1895, la découverte des rayons X avec la radiographie de la
main de I'épouse de Wilhelm Conrad Rontgen initie I'ere de I'imagerie.

Apres le premier surjet triangulaire, Alexis Carrel décrit la technique d’élargissement
des artéres par patch. Puis, I'école Strasbourgeoise de Physiologie Vasculaire, fondée par
René Leriche en 1924, contribue a la formation des chirurgiens francais et étrangers
parmi lesquels on compte De Bakey, Dos Santos, Fontaine et bien d’autres.

Trois découvertes fondamentales du XXe siécle participent a I'essor de la chirurgie
vasculaire telle qu’on la connait aujourd’hui. L’avenement de la transfusion sanguine se
généralise avec la découverte des groupes sanguins (Landsteiner et Schattok, 1901)
puis du facteur Rhésus (Lévine, 1941). La découverte fortuite du pouvoir
bactériostatique de certaines moisissures par Alexandre Flemming en 1929 permet
d’isoler la pénicilline et de sauver ainsi de nombreuses vies pendant la seconde guerre
mondiale. Enfin, I'arrivée de I'héparine purifiée a partir de 1940 finit de compléter
'arsenal nécessaire pour la prise en charge des patients en chirurgie vasculaire. Toutes
ces innovations ont permis I’essor des techniques chirurgicales.

En chirurgie périphérique, la premiere thrombectomie artérielle est décrite par Jean
Fiolle en 1937, la premiere endartériectomie fémorale par Dos Santos en 1947, et
carotidienne par De Bakey en 1952. Le premier pontage fémoro-poplité veineux est
réalisé par Jean Kunlin en 1948. Parallelement, au niveau aortique, la premiere
réparation de coarctation aortique est réalisée en 1944 par Clarence Crafoord. Le
premier remplacement d’'un anévrysme de 'aorte abdominale (AAA) est effectué par
Charles Dubost en 1951 avec une homogreffe préparée par Jacques Oudot qui a lui-
méme traité avec succes une patiente souffrant de gangrene sur une thrombose aortique
un an auparavant. La diffusion des homogreffes a permis la premiere cure d'un
anévrysme de I'aorte thoracique (AAT), par De Bakey et Cooley en 1953.

Ces prouesses chirurgicales ont abouti et se sont standardisées grace aux progres
technologiques. Les premiers travaux sur les protheses artérielles sont publiés dés 1952
(Arthur Voorhes). De nombreuses fibres ont été essayées ultérieurement pour
finalement adopter un textile artificiel du groupe des polyesters (téréphtalate de
polyéthyléne ou Dacron ®). Le véritable début de la chirurgie cardiaque a cceur ouvert
est marqué par l'utilisation d’'un coeur poumon artificiel sur un humain grace aux
travaux de Gibbon. La premiére intervention a cceur ouvert sous hypothermie et sous
circulation extracorporelle (CEC) est décrite en 1953 (Lillehei) avec la cure d’une trilogie
de Fallot grace a une circulation croisée. La meére a servi d’oxygénateur et de pompe
cardiaque a son enfant. Dubost et Sprovieri réalisent en 1955 la premiere intervention
francaise a cceur ouvert grace a un cceur poumon artificiel. Le premier remplacement
d’'un anévrysme de I'aorte ascendante est effectué en 1956.
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Aprés la mise au point de la CEC, la difficulté des vingt années suivantes sera la
protection myocardique contre I'ischémie. L’avenement de la technique d’hypothermie
cardiaque par glacage péricardique (Shumway et Lower en 1959) et de la cardioplégie
cristalloide potassique (1975-1980) permet, avec la CEC, d’abaisser de maniere
considérable la mortalité des chirurgies aortiques et cardiaques dont la technique n’a
cessé de se perfectionner.

L’essor de la technologie, de I'imagerie et la créativité des chirurgiens apporte des outils
indispensables aux chirurgiens vasculaires: la sonde d’embolectomie de Thomas
Fogarty (1963), la premiere recanalisation artérielle a I’'aide de sondes d’artériographie
(Charles Dotter, radiologue américain, 1964), la premiere dilatation par sonde a
ballonnet (Andreas Gruntzig, 1974). L'avenement des endoprothéses (stents) auto-
expansibles ou sur ballonnet, a partir de 1987, permet un développement exponentiel de
la chirurgie endovasculaire avec la mise en place de la premiére endoprothese aortique
pour AAA par Carlos Parodi en 1990.

Depuis, la place du traitement endovasculaire, que ce soit dans les lésions
athéromateuses occlusives ou anévrysmales, ne cesse de grandir envahissant de plus en
plus l'arsenal du chirurgien vasculaire. L’expérience croissante des chirurgiens dans la
technique endovasculaire ainsi que le développement des technologies des
endoprotheéses par les industriels permettent de traiter des lésions de plus en plus
complexes. La miniaturisation, les progres technologiques et I'imagerie de plus en plus
précise amenent a utiliser des endoprotheses aortiques bifurquées (EVAR) puis plus
récemment fenétrées et branchées au niveau de l'aorte abdominale. Les résultats des
endoprotheses branchées et fenétrées sont encourageants sous réserve d'une
compatibilité anatomique et d'un suivi rigoureux. C’est aussi le cas des endoprothéses
thoraciques (TEVAR), qui semblent devenir le traitement de premiere intention dans les
dissections aortiques de type B compliquées, les ruptures isthmiques et les anévrysmes
de l'aorte thoracique descendante. La chirurgie hybride (chirurgie de débranching, E-
Vita Open ®...) obtient, quant a elle, des bons résultats a moyen terme en traitant des
pathologies complexes de 'arche aortique. Des travaux sur des endoprotheses fenétrées
thoraciques sont en cours. Plus récemment des cas de débranching endovasculaires
complets de la crosse aortique ont été rapportés.

On voit bien que cet essor de la chirurgie endovasculaire aortique est inéluctable,
d’autant qu’elle est plébiscitée par les patients. Mais ces bons résultats nécessitent une
surveillance colteuse et rapprochée. Par analogisme avec les EVAR, les TEVAR auront
probablement, dans le suivi, des complications nécessitant des réinterventions pour
garder de bons résultats a long terme.

La mise en place du registre nantais des endoprotheses thoraciques a été motivée par la
nécessité d’'évaluer, d'une part, la prise en charge multidisciplinaire des patients traités
par technique endovasculaire. D’autre part, ce registre est un outil indispensable afin
d’assurer la surveillance a moyen et long terme.
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GENERALITES

A. Rappel sur I'anatomie de I’aorte thoracique et de ses branches

Il est important de connaitre 'anatomie de 'aorte thoracique et de ses branches avant
d’aborder plus en détail le traitement des pathologies de I'aorte thoracique. L’anatomie
est utile, a la fois, pour se repérer en peropératoire mais également pour connaitre les
voies de suppléance de la collatéralité qui existe entre les troncs supra aortiques (TSA)
et la vascularisation médullaire.

1. Les branches de l'aorte thoracique

L’aorte thoracique est décomposée en trois parties. L’aorte thoracique ascendante
débute a 'orifice aortique et se termine a l'origine du tronc artériel brachio-céphalique
(TABC). L’arc aortique, également appelé gerbe ou arche aortique, se projette en regard
de la vertebre thoracique T4. Il débute a l'origine du TABC et se termine au pied de
I'artere sous claviere gauche (ASCG). Et enfin, l'aorte thoracique descendante se
prolonge du pied de ’ASCG jusqu’a l'orifice aortique diaphragmatique qui se situe en
regard de la vertebre thoracique T12.

L’aorte thoracique ascendante débute au-dessus de la valve aortique tricuspide par le
sinus aortique (Valsalva) avec les artéres coronaires naissant des sinus droit et gauche,
le sinus postérieur étant non coronaire. L’aorte ascendante chemine dans le médiastin
antérieur en intra-péricardique immédiatement en arriere du sternum. Elle se continue
par I'arc aortique a partir de la réflexion du péricarde a l'origine du TABC.

La crosse aortique, le seul élément faisant partie du médiastin supérieur, se dirige
d’avant en arriere et de droite a gauche en décrivant une arche en passant en avant de la
trachée et du tractus cesophagien puis se terminant au niveau de I'isthme aortique, au
pied de ’ASCG. L’arc aortique donne habituellement trois branches. Le TABC chemine en
avant puis sur la face latérale droite de la trachée. L’artere carotide commune gauche
(ACCQG) suit la face latérale gauche de la trachée puis I'’ASCG se situe en avant puis au-
dessus du dome pleural gauche. Le TABC se divise rapidement pour donner I'artere sous
claviere droite (ASCD) et I'artere carotide commune droite (ACCD). L’ASCD donne deux
branches principales, rapidement apres sa naissance : I'artere mammaire interne droite
s’anastomose de fagon séquentielle avec les artéres intercostales puis les artéres
épigastriques issues des arteres fémorales et l'artere vertébrale droite. L’artere
vertébrale droite devient rapidement postérieure pour passer dans les orifices
transverses des vertébres cervicales. Puis, elle rejoint 'artére vertébrale gauche au
niveau du tronc cérébral pour donner le tronc basilaire et les artéres cérébrales
postérieures au niveau encéphalique. L’ACCD se divise en artere carotide externe pour la
vascularisation cervico-faciale et en artere carotide interne pour la vascularisation
encéphalique par l'intermédiaire des artéres cérébrales moyenne et antérieure. L’ACCG
se divise de facon symeétrique a I’ACCD. Au niveau encéphalique les réseaux carotidiens,
le tronc basilaire et ses arteres cérébrales postérieures sont anastomosés par un réseau
de communicantes antérieures et postérieures formant le polygone de Willis, ce réseau
anastomotique est inconstant et nécessite une attention particuliere en cas de
revascularisation des TSA. L’ASCG, par mimétisme avec ’ASCD, donne également |'artére
mammaire interne gauche et l'artére vertébrale gauche avec le méme réseau
anastomotique.
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L’aorte descendante nait au pied de I’ASCG et chemine dans le médiastin postérieur sur
la face latérale gauche du rachis. Elle donne de nombreuses branches pariétales: les 9
dernieres paires d’arteres intercostales et les arteres diaphragmatiques supérieures.
Elle donne également des branches viscérales: les rameaux bronchiques droits et
gauches variables en nombre, des rameaux péricardiques médiastinaux postérieurs et
des rameaux a visée cesophagienne.

C’est ainsi que 'aorte ascendante et I'arc aortique sont plutét un élément mobile uni et
solidaire de la masse cardiaque alors que 'aorte descendante est fixée par les arteres
intercostales, le tractus fibreux et la plévre pariétale.

2. Lavascularisation médullaire

La vascularisation médullaire est complexe et variable d’un individu a un autre. Elle se
fait sur un axe longitudinal formé par l'artere spinale antérieure et les deux artéres
spinales postérieures anastomosées de facon inconstante sur tout le trajet de la moelle.
Cet axe longitudinal est alimenté principalement par les artéres vertébrales (issues des
arteres sous clavieres) au niveau cervico-encéphalique avec des affluences segmentaires
par les arteres médullaires segmentaires antérieures et postérieures. Ces affluences
segmentaires suivent les racines nerveuses a chaque étage cervical et sont
anastomosées de fagon inconstante avec les arteres cervicale ascendante et profonde
(issues des arteres sous clavieres). Au niveau thoracique la vascularisation est beaucoup
moins riche avec des branches inconstantes segmentaires antérieures et postérieures
cheminant également le long des racines nerveuses a partir des arteres intercostales
postérieures. Il existe généralement une grande artere médullaire segmentaire
antérieure, décrite pour la premiére fois par Adamkiewicz a la fin du XIXe siecle, qui
vascularise préférentiellement le renflement lombaire de la moelle. Son origine a partir
des arteres intercostales est tres inconstante, de préférence a gauche : 15% T5-T8, 75%
T9-T12, 10% L1-L2 et 1% L3. Il existe donc également des afférences segmentaires par
les arteres lombaires, branches de l'aorte abdominale, et par les arteres sacrales
meédiales ou latérales issues des arteres iliaques internes qui cheminent le long des
racines nerveuses. Il faut savoir que toutes les racines des nerfs spinaux sont associées a
des artéres radiculaires ou médullaires segmentaires. Les arteres radiculaires se
terminent avant d’atteindre les artéres spinales antérieures ou postérieures. Alors que
les arteres médullaires segmentaires, qui sont beaucoup moins nombreuses, font partie
du réseau anastomotique de la vascularisation médullaire. Elles sont variables en
nombre et en localisation d'un individu a un autre.

B. Del’embryologie aux malformations et variantes anatomiques

L’embryologie du systéeme artériel est intéressante pour comprendre certaines
variations anatomiques au niveau de l'aorte thoracique ainsi qu’au niveau de ses
branches. Elle permet également de connaitre les malformations congénitales qui seront
concernées par des évolutions dysplasique et anévrysmale.

Les axes vasculaires dérivent des arcs branchiaux primitifs. 11 faut rappeler que
I'embryogénese du cceur débute précocement des le début de la 3¢ semaine intra-utérine
avec une boucle cardiaque qui est effective des la fin de celle-ci. A la 4¢ semaine intra-
utérine on voit apparaitre la segmentation cardiaque, la circulation sanguine en série, les
grandes veines systémiques et les arcs aortiques. A la 8¢ semaine intra-utérine la
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maturation cardiaque est achevée alors que la maturation des systémes artériel et
veineux se poursuivra jusqu’au 4¢ mois.

“,3999 g

jous 23 24 26 285 35 42 4% 56 &3
semaines de doveloppement  04s 0Ss 06s 07 08s 09s
semanes d'aménorthee O6sa O7sa 08sa 09%a 10sa lisa

5 3 ,,,7 3
— e . ¢

Figure n°1: Schéma réalisé par Ph. Plateaux, I'embryologie aortique

De la 4¢ a la 5¢ semaine on voit apparaitre 6 paires d’arcs artériels qui relient les aortes
ventrales et dorsales (cf. Figure n°1). Progressivement on voit disparaitre la 1¢, 2¢ et 5¢
paires d’arcs branchiaux. La 3¢ paire donne les arteres carotides communes. La 4¢ paire
donne le systeme de double arc d’Edwards de destinée différente a droite et a gauche. A
droite, le 4¢ arc involue en aval de I'artére sous-claviere droite alors qu’a gauche le 4¢ arc
s’accroit pour donner l'arche aortique. La 6¢ paire donne l'artére pulmonaire et le canal
artériel. La constitution normale est donc celle d'un arc aortique gauche.

Trone arténel
brachiocéphalique
aberrant

Anére sous-claviére
D aberrante (Lusoria) Artere sous-Clavidre

G aberrante

Crosse AoG Crosse AoD
Normal Disposition
en "miroir*

Figure n°2: Schéma de Corone
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Les principales malformations de l'aorte et des TSA sont donc dues a des erreurs
d’involution, a une persistance anormale ou a des erreurs de migration des arcs
aortiques. Elles sont représentées dans le schéma de Corone (cf. Figure n°2), réalisé en
1972, par des erreurs de latéralisation ou par des trajets aberrants des vaisseaux supra-
aortiques. Les principales malformations et variations anatomiques sont détaillées ci-
dessous.

1. Arcaortique gauche avec artere sous-claviere droite aberrante

Cette anomalie, encore appelée ASCD rétro-cesophagienne ou arteria lusoria, est la
malformation des arcs aortiques la plus fréquente (prévalence rapportée de 0,4 a 2,3 %).
Cette anomalie peut étre isolée ou associée a des cardiopathies congénitales. L'artere
sous-claviere droite nait comme derniere branche de la crosse aortique, puis rejoint le
membre supérieur droit en passant dans la majorité des cas en rétro-cesophagien. Un
diverticule peut étre présent a I'origine de l'artere sous-claviére droite aberrante, résidu
de l'arc droit (diverticule de Kommerell). Cette malformation est en général
asymptomatique, mais peut également entrainer une dysphagie (dysphagia lusoria) (cf.
Figure n°3) et une compression trachéale.

Figure n°3 : Reconstructions scannographiques du patient n°13 opéré d 'une Dysphagia
Lusoria

R

2. Arcaortique droit

Les arcs aortiques droits surviennent chez 0,05 a 0,1% des adultes. Dans ce type
d'anomalie, I'involution porte sur I'arche gauche. Il en existe trois formes principales.

Tout d’abord, l'arc aortique droit avec image en miroir qui résulte d'une involution
complete de l'arche gauche entre I'ASCG et l'aorte descendante. La premiere artere
naissant de l'aorte est donc un TABC gauche. Ensuite naissent successivement ’ACCD et
I’ASCD. L'aorte descendante est a droite, ne rejoignant le flanc gauche qu'a la partie
inférieure du thorax. Cette malformation n'est pas symptomatique par elle-méme,
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cependant elle s'associe quasi constamment (98% des cas) a une cardiopathie
congénitale.

Puis, on observe l'arc aortique droit avec ASCG aberrante, appelée aussi anomalie de
Neuhauser. Il s'agit de la malformation la plus fréquente des arcs aortiques droits (0,06 a
0,1%). Cette anomalie peut étre isolée ou associée a des cardiopathies congénitales. La
crosse aortique est a droite. Ici, les carotides primitives gauche et droite naissent en
premier au niveau de la crosse aortique. La sous-claviere droite nait avant l'artere sous-
claviere gauche. Cette derniére branche de la crosse aortique rejoint le membre
supérieur gauche en passant dans la majorité des cas en pré-trachéal. Il existe tres
fréquemment a l'origine de la sous-claviere gauche aberrante un diverticule de
Kommerell. (cf. Figure n°4)

Enfin, 'arc aortique droit associé a une ASCG isolée est une anomalie rare pouvant
générer un syndrome de vol sous-clavier. En effet, 'artére sous-claviéere isolée est
vascularisée par un ductus arteriosus resté perméable et par l'artere pulmonaire ou par
voie rétrograde par l'artere vertébrale gauche via le polygone de Willis.

< :"'.‘ 4 -~ A ey

Figure n°4 : Patient n°29 souffrant d 'un hématome disséquant de la crosse et de [’aorte
descendante : Arc aortique droit, naissance séparée des TSA avec ASCG rétro wsophagienne
et diverticule de Kommerell

3. Double arc aortique

Le double arc aortique est la cause la plus fréquente d'anneau vasculaire complet
symptomatique. Il est rencontré dans moins de 0.1% des cas. L'anomalie est caractérisée
par la persistance de deux crosses aortiques naissant de l'aorte ascendante. Les deux
crosses aortiques se rejoignent en arriere de l'cesophage pour former l'aorte
descendante. Les arteres carotides communes et sous-clavieres naissent
indépendamment chacune de leur crosse aortique. Dans la majorité des cas, le double
arc est complet, avec un arc droit plus haut et plus large, et une aorte descendante a
gauche. Cette anomalie peut étre isolée ou associée a des cardiopathies congénitales.

16




Cette malformation est souvent symptomatique, allant de 1'obstruction respiratoire
légére a la détresse respiratoire sévere.

4. Aortes circonflexes

Elles sont définies par une aorte descendante controlatérale a la crosse de 1'aorte, avec
un croisement de la ligne médiane en rétro-cesophagien. Cette anomalie est volontiers
associée a des cardiopathies congénitales et rencontrée dans moins de 0.1% des cas.

5. Aorte cervicale

L'aorte cervicale est une anomalie rare, caractérisée par une situation anormalement
haute de la crosse aortique, le plus souvent a droite. La crosse aortique remonte jusqu'a
la base du cou, traverse le médiastin généralement en rétro-cesophagien, pour former
'aorte descendante qui est située a gauche. Par définition, une crosse aortique est dite
cervicale si elle dépasse le manubrium sternal. Cliniquement, 1'aorte cervicale réalise
une masse battante et expansive dans le creux sus-claviculaire ou dans la région
cervicale. Exceptionnellement des signes respiratoires sont présents.

6. Anomalies géométriques de I'arche aortique

L’arche aortique peut étre classée en trois catégories selon son aspect. L’arche romane a
une forme communément arrondie. L’arche en créneau a une forme globalement
rectangulaire angulée. Et enfin I'arche gothique qui a une forme triangulaire a laquelle il
faut préter le plus d’intérét. En effet cette derniére est associée a un risque
d’évenements cardiovasculaires plus importants avec une hypertension artérielle (HTA),
une dysfonction artérielle périphérique, une augmentation de la rigidité aortique et une
hypertrophie ventriculaire gauche. Elle réalise ainsi un facteur de risque indépendant de
morbi-mortalité cardio-vasculaire. Cette arche triangulaire est souvent présente en cas
de coarctation aortique et, du fait de cette angulation, géne l'apposition d'une
endoprothese. Elle entraine, lors de la mise en place de I'endoprothése, une mal
apposition avec la formation d’« un bec d’oiseau » ou bird beak. Celle-ci peut conduire a
un collapsus de I'endoprothese et a un tableau de thrombose aortique.

7. Les anomalies morphologiques liées au canal artériel

Durant la vie fcetale, le canal artériel conduit le sang de I'artere pulmonaire vers l'aorte
descendante. Ce shunt physiologique permet au sang artériel pulmonaire désoxygéné
d'éviter partiellement les poumons qui, a ce stade, n'ont pas fonction d'échange gazeux.
Le sang retourne ainsi vers l'aorte pour étre ré-oxygéné par le placenta via les arteres
ombilicales. A la naissance, le systeme artériel se met en route apres le premier cri. Le
changement de régime de pression permet d’occlure le foramen ovale et ce canal
s'oblitere rapidement. Chez I'adulte, un tractus fibreux séquellaire, souvent calcifié, est
parfois visible en imagerie : il s'agit du ligament artériel. Il apparait en scanner sous la
forme d'une densité linéaire oblique en arriere et a gauche au niveau de la fenétre aorto-
pulmonaire.

La présence d’un diverticule aortique peut étre constatée a la face antérieure de I'isthme
aortique. Cette variante anatomique est tres fréquente et retrouvée dans 9% de la
population générale. Elle peut se présenter sous une forme ronde d’addition a contours
lisses ou sous la forme d'un diverticule de forme spiculée plus ou moins oblongue et
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pointue souvent prolongée par un reliquat fibreux et calcifié. 11 se distingue d’une
rupture isthmique par l'absence de flap intimal. Une évolution ectasiante de ce
diverticule a déja été constatée.

Entre 1'origine de l'artere sous-claviére gauche et le point d'attache du canal artériel, la
lumiere de l'aorte foetale est rétrécie, formant l'isthme aortique. Immédiatement en aval
du canal artériel, l'aorte s'élargit de facon fusiforme. Cette dilatation localisée peut
persister a 1'age adulte (16 % de la population générale) avec une augmentation de
diametre de 3 mm en moyenne par rapport au diametre de l'isthme. Le caractére
symétrique de cette dilatation fusiforme et surtout I'absence de 1ésion intimale associée
permet de distinguer cette variante congénitale d'une lésion traumatique.

8. Les variantes anatomiques des TSA

Les récentes études radiologiques permettent de déterminer la prévalence de ces
différentes variations anatomiques de l'insertion des TSA qu'’il faut connaitre lorsqu’on
s’'intéresse au traitement chirurgical et endovasculaire des TSA et de I'arche aortique.
(1) Ces variations anatomiques sont fréquentes et sont rencontrées dans pres de 13% de
cas. Les données de la littérature ne permettent pas d’associer ces variations a la
survenue d’éventuelles pathologies comme c’est le cas des malformations
embryologiques.

Le truncus bicaroticus plus communément appelé arche bovine, avec naissance
commune du TABC et de ’ACCG, est la variation la plus fréquente et rencontrée dans
pres de 8% des cas. (cf. Figure n°5)

) .
™

e

Figure n°5 : Patiente n°2, volumineux anévrysme de l'arche aortique avec troncus
bicaroticus, arteria lusoria traitée de facon hybride avec remplacement de I'arche en
hypothermie et endoprothese aortique
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L’arteria lusoria se rencontre dans pres de 1% des cas (cf. plus haut)

Les anomalies portant sur les arteres vertébrales peuvent étre multiples. La
vascularisation vertébrale est souvent asymétrique avec une hypoplasie d’'une des deux
artéres vertébrales. La naissance directe a partir de la crosse aortique de l'artére
vertébrale se rencontre dans 4 a 6% des cas et sa naissance en aval de I'artére sous-
claviére gauche, bien qu’exceptionnelle, ne doit pas étre ignorée lorsque I'on entreprend
une couverture de I'arche aortique.

C. Pathologies rencontrées
1. Dissections, hématomes disséquants et ulceres aortiques

L’'incidence des dissections aortiques est de 3/100 000 personnes environ (2) et semble
augmenter. (3) Les différents types de dissections sont définis selon les classifications de
Stanford et de Bakey (cf. Figure n°6). C'est une pathologie qui est grave puisque 20% des
patients meurent avant d’atteindre 1'hdpital, 30% pendant I'hospitalisation et encore
20% dans les dix ans qui suivent. (2) Cette forte mortalité avant le diagnostic a
longtemps été un biais pour le calcul de I'incidence de cette pathologie.

De Bakey

ype | Type | Type llla Type llit

Stanford ‘ & ‘..:.,.......* P
Figure n°6 : Classification des dissections aortiques selon Stanford et De Bakey

Dans 80% des cas cette dissection se développe sans dysplasie aortique sous-jacente. La
porte d’entrée se situe dans 60 a 65% des cas dans 'aorte ascendante, dans 10 a 15%
dans l'aorte transverse et dans 20 a 25% des cas dans 'aorte descendante. Les facteurs
de risque admis sont ’'HTA, I'age, le sexe (2-3 hommes pour 1 femme), I'athérosclérose
et les antécédents de chirurgie cardiovasculaire plus précisément aortique. (4,5) Les
maladies congénitales du tissu élastique sont un terrain prédisposant majeur pour cette
pathologie. On peut citer le syndrome de Marfan, le syndrome d’Ehlers-Danlos de type
[V, le syndrome de Turner... Les recherches sur ces maladies du tissu conjonctif ont
permis de mieux comprendre la physiopathologie. Elle semble principalement due a une
dégradation accrue de la matrice extracellulaire de la paroi aortique par des syndromes
inflammatoires impliquant le TGF (Transforming Growth Factor [3), ce qui entraine une
raréfaction des cellules musculaires lisses. Dans un contexte de wall shear stress
(importantes forces de cisaillement consécutives aux turbulences et a l'intensité du
débit sanguin), cette fragilité conduit a une breche intimale de la paroi aortique et a la
constitution de cette dissection. (6) Les trois principales zones de stress d’intensité
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croissante sont la jonction sino-tubulaire, 'isthme et l'aorte descendante dans une
moindre mesure. C’est ainsi que les sociétés savantes semblent s’accorder sur le fait que
les dissections aortiques, les hématomes disséquants de la paroi aortique et les ulcéres
aortiques rentrent dans le méme cadre nosologique (7) comme l'illustre la classification
de Svensson. (8) (cf. Figure n°7) Par conséquent les indications chirurgicales pour les
dissections aortiques et les hématomes disséquants sont les mémes. En ce qui concerne
les ulceres aortiques, le traitement chirurgical est indiqué lorsqu’il existe un faux
anévrysme.

Classification de Stanford

Type A Atteinte de I'aorte ascendante

Type B Atteinte de |'aorte descendante

Type | Atteinte de toute |'aorte

Type Il Atteinte de I'aorte ascendante

Type Il Atteinte de |'aorte descendante

Classe | Dissection classique avec vrai et faux chenal

Classe Il Hématome ou saignement intra-mural

Classe Il Dissection minime avec flap intimal sans hématome
Classe IV Ulcere athéromateux pénétrant

Classe V Dissection traumatique ou iatroéne

Figure n°7 : Classification des pathologies disséquantes de l'aorte

La classification de Stanford est la classification la plus usitée par les professionnels de
santé car elle permet de définir des stratégies thérapeutiques.

La dissection aortique de type A est une indication chirurgicale formelle et nécessite un
remplacement de l'aorte ascendante. Elle permet une fermeture de la porte d’entrée
principale, éventuellement associée a un geste sur la valve aortique, les coronaires et les
TSA en fonction des lésions et malperfusions associées. La réparation extensive de
I'arche aortique et de I'aorte descendante, du fait de la morbidité qu’elle engendre dans
la phase aigué, est par contre controversée. L’apport des nouvelles technologies et de la
chirurgie hybride notamment a l'aide d’E-Vita Open Jotec Gmbh ® (Hechingen,
Germany) pourrait en modifier les indications. (9)

Le traitement de la dissection aortique de type B est avant tout médical avec le contréle
optimal de la tension artérielle, I'introduction des bétabloquants et le dépistage précoce
des complications. Les dissections aigues compliquées sont rencontrées dans 11% des
dissections aortiques de type B, et sont de sombre pronostic. (10) Parmi les
complications on distingue surtout: la rupture aortique, l'ischémie viscérale, I'ischémie
des membres inférieurs, les douleurs persistantes, 'HTA incontr6lée et la majoration
radiologique de la dissection (un diametre de I'aorte disséquée supérieur a 40mm ou
une évolutivité de plus de 5Smm en diametre en moins de 3 mois). Elles peuvent étre
associées. Le syndrome de malperfusion, secondaire a une compression du vrai chenal
par le faux, a un caractére péjoratif. Ces complications ameénent a reconsidérer
I'indication chirurgicale. Cependant la controverse du traitement chirurgical préventif
des dissections aortiques non compliquées semble lancée devant les succes et la relative
faible morbidité du traitement endovasculaire qui consiste a fermer la porte d’entrée du
faux chenal de la dissection.

2. Traumatismes aortiques
On observe une baisse de lincidence des traumatismes aortiques grace au port

obligatoire de la ceinture et a 'amélioration des systemes de protection du conducteur
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et des passagers. Cependant, ils constituent encore 10 a 20% des causes de déces des
accidents de la voie publique selon les séries d’autopsies les plus récentes. (11,12) Cette
pathologie touche surtout la population jeune, de préférence masculine (80%)
polytraumatisée, dans un contexte d’AVP (80-92%) et en état d’ébriété.

Tous les auteurs s’accordent sur I'importance de I'énergie cinétique et de la décélération
dans la physiopathologie de ces traumatismes aortiques (cf. Figure n°8). (13)

Torsion \ / [/
stress

Water hammer
stress

Bending stress

AP~ Shearing stress

Figure n°8 : Mécanismes des lésions traumatiques de l'aorte liés a la décélération

La lésion aortique se situe dans la grande majorité des cas dans la région isthmique. En
effet, I'isthme fait la jonction entre la partie mobile que constitue 'aorte ascendante et
transverse avec le bloc cardiaque par l'intermédiaire du ligament artériel et I'élément
fixe que constitue I'aorte descendante (par les artéres intercostales, les autres branches
viscérales et le tractus fibreux). Cette particularité anatomique n’explique pas a elle
seule cette localisation préférentielle. On peut tres bien imaginer que les lésions intra-
péricardiques et de l'aorte sus-diaphragmatique sont tres rapidement fatales et donc
peu décrites dans la littérature chirurgicale (cf. Figure n°9). (13)

Isthme 91-989
\\ o= V
-

7

Crosse 1-2%

Figure n°9 : Localisation et fréquence des lésions traumatiques de l'aorte thoracique
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Les lésions aortiques sont classées en quatre catégories selon la classification
d’Azizzadeh. (cf. Figure n°10) (14) Le grade I est une simple effraction intimale avec flap
minime, le grade Il un hématome pariétal et/ou une porte d’entrée circonférentielle. Le
grade III est un pseudoanévrysme et le grade IV une rupture.

Classificatfion of
TRAUMATIC AORTIC INJURY

GRADE |

Intimal Tear

GRADE Il
Inframural
Hematoma

GRADE Il

Pseudoanewysm

Ces dernieres années, le traitement endovasculaire des traumatismes isthmiques est
devenu consensuel en se fondant sur des méta-analyses. Il est vrai que la réparation
chirurgicale sans CEC expose a un risque non négligeable de paraplégie et d’ischémie
viscérale si le clampage dépasse 30 minutes. Tandis que la CEC peut engendrer, avec
I’héparinisation a fortes doses, des complications hémorragiques chez ces patients
souvent polytraumatisés. (15)

3. Les anévrysmes

L’incidence des anévrysmes thoraciques est de 5.9 pour 100 000 personnes et jusqu’'a 10
pour 100 000 chez les personnes agées. (16) La moitié touchent I'aorte ascendante, 40%
I'aorte descendante et seulement 10% I'arc aortique. Dans 28% des cas, les AAA sont
associées a un AAT (17) et dans 12.5% des cas ces anévrysmes sont multiples.

Les anévrysmes qui intéressent a la fois I'aorte thoracique et abdominale sont appelés
anévrysmes thoraco-abdominaux et sont classés selon la classification de Crawford. (cf.
Figure n°69 dans ANNEXES) lls ne seront pas détaillés dans ce travail du fait de leur
localisation et de I'atteinte de la palette viscérale. En effet, ils nécessitent l'utilisation
d’endoprotheses fenétrées ou branchées répertoriées dans le registre nantais des
endoprotheses fenétrées et branchées. (18)

Les anévrysmes de I'aorte ascendante sont dans la plupart des cas non liés a une origine
athéromateuse (maladie annulo-ectasiante, maladies congénitales du tissu élastique,
bicuspidie congénitale) méme si I'HTA favorise leur progression. Les anévrysmes de
I'aorte ascendante ne seront pas abordés dans ce travail, car leur traitement est
uniquement chirurgical conventionnel,
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L’indication opératoire des anévrysmes de l'aorte thoracique est posée en fonction du
risque opératoire. Il est composé a la fois du risque lié a l'intervention (difficultés
techniques), aux considérations anatomiques (taille de I'anévrysme en fonction du
diametre artériel sain) et aux comorbidités du patient. (19) L’'indication opératoire pour
les anévrysmes de l'aorte thoracique descendante est posée a partir d'un diametre
aortique de 55-60 mm et abaissé a 55mm en cas de maladie du tissu élastique. Ce
diametre fixé de facon arbitraire doit étre pondéré par la notion d’évolutivité et le
rapport avec le diametre de 'aorte saine du patient.

3.1 Anévrysmes dysplasiques

Dans cette catégorie on peut classer deux sous-groupes d’anévrysmes : les anévrysmes
sur des malformations artérielles congénitales et les anévrysmes sur des maladies du
tissu élastique.

Les anévrysmes développés aux dépens de malformations congénitales telles que les
arteres sous clavieres aberrantes ou des anévrysmes de l'arche aortique avec diverticule
de Kommerel persistant sont rares comme le sont d’ailleurs ces malformations. Ce type
d’anévrysme est délicat a traiter par une chirurgie conventionnelle du fait de la fragilité
de la paroi aortique au niveau des collets ainsi que de la lourdeur des gestes a effectuer
sur des lésions de I'arche souvent étendues. C’est pourquoi les chirurgiens s’orientent de
plus en plus vers un traitement hybride. Et ce d’autant plus que la paroi aortique est
saine, a distance de ces malformations, et elle constitue donc des zones d’étanchéité
fiables a moyen et long terme.

Les anévrysmes développés au cours des maladies congénitales du tissu aortique posent
les mémes difficultés en ce qui concerne la fragilité de la paroi artérielle. Mais cette fois-
ci c’est 'ensemble du tissu aortique qui est touché par la maladie. Par conséquent les
collets apercus sur l'imagerie préopératoire sont susceptibles d’évoluer rapidement
dans le temps. Le traitement endovasculaire n’est pas un traitement de premiere
intention chez ces patients. (16) En effet, d’aprés la littérature le risque de
réintervention serait multiplié par 7 en cas de traitement endovasculaire. (20)

3.2 Anévrysmes athéromateux

Les anévrysmes athéromateux peuvent étre sacciformes ou fusiformes. Ils se situent de
préférence au niveau de l'aorte descendante chez des patients de plus de 55 ans. Leur
croissance est plus lente qu’au niveau abdominal, de I'ordre de 0.1 a 0.2 cm par an. (16)
Pour les anévrysmes fusiformes, I'indication opératoire est portée a partir de 55-60mm
de diametre en fonction des comorbidités et du risque lié au geste opératoire.

Les anévrysmes sacciformes correspondent souvent a des faux anévrysmes ou ulceres
aortiques vieillis. Cependant il faut se méfier d’'une origine infectieuse surtout lorsqu'’ils
sont symptomatiques.

Ces anévrysmes thoraciques sont découverts souvent tardivement car longtemps
asymptomatiques. Ils peuvent atteindre des tailles considérables avant de devenir
douloureux et/ou de comprimer les organes de voisinage. L’échographie au niveau
thoracique est souvent peu contributive ce qui explique que la découverte fortuite de ces
anévrysmes est souvent tardive a 'occasion d’'un examen tomodensitométrique. Il faut
cependant s’habituer a contréler I'aorte thoracique en cas de découverte d’anévrysme
de 'aorte abdominale en réalisant une angiotomodensitométrie (angio-TDM) thoraco-
abdomino-pelvienne et non une angio-TDM de l'aorte abdominale et des membres
inférieurs. En effet, il est pour I'instant impossible d’avoir une bonne qualité d’injection a
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la fois au niveau thoracique et aux membres inférieurs. Il faut donc privilégier, dans ces
cas, I'écho-doppler pour dépister une pathologie occlusive ou anévrysmale au niveau des
membres inférieurs.

3.3 Faux anévrysmes et anévrysmes inflammatoires

Les anévrysmes inflammatoires, en dehors du contexte infectieux, se distinguent par un
aspect en cocarde de I'aorte avec une paroi inflammatoire et épaissie. Quatre étiologies
doivent étre éliminées apres I'étiologie infectieuse : la maladie de Takayasu, la maladie
de Behcet, I'artérite a cellules géantes dont la maladie de Horton et l'aortite de la
polyarthrite rhumatoide.

Le traitement médical par corticoides et/ou immunosuppresseurs permet de stopper ou
tout du moins de diminuer I'évolutivité de ces pathologies. Dans de rares cas une
intervention chirurgicale est nécessaire.

Les faux anévrysmes sont diagnostiqués, la plupart du temps, dans un contexte aigu
symptomatique (traumatisme, fistule aorto-bronchique ou aorto-cesophagienne).
Contrairement aux anévrysmes sacciformes, ils n’ont pas de paroi propre et rarement du
thrombus mural, témoignant d’'un processus subaigu.

En dehors d’un contexte traumatique, une origine infectieuse doit étre éliminée de facon
rigoureuse devant tout anévrysme inflammatoire, sacciforme ou symptomatique par
une fistule aorto-bronchique ou cesophagienne. En dehors des signes cliniques
évocateurs, il est nécessaire d’utiliser tous les moyens biologiques et morphologiques a
notre disposition pour trouver une étiologie a ces pathologies. Le bilan biologique devra
explorer un éventuel syndrome inflammatoire et s’efforcer d’identifier le germe
incriminé avant l'instauration d’une antibiothérapie. Le bilan morphologique devra
comporter au moins une angio-TDM éventuellement complétée par une tomographie
par émission de positrons couplée a une TDM (TEP-Scan) ou une imagerie par
résonance magnétique (IRM) qui semblent avoir une bonne sensibilité pour détecter
cette pathologie. Une échographie transthoracique (ETT) est indispensable, dans
certains cas complétée par une échographie transoesophagienne (ETO) a la recherche
d’'une endocardite. Un scanner corps entier peut étre intéressant afin de rechercher des
localisations septiques secondaires, notamment cérébrales.

Dans le cas des anévrysmes d’origine infectieuse, une mise a plat de 'anévrysme avec
une reconstruction artérielle est recommandée. Il n’existe pas de consensus en ce qui
concerne la reconstruction artérielle. En effet elle peut étre in situ ou ex situ, avec du
matériel prothétique ou une allogreffe artérielle. Des cas de traitement conservateur
avec endoprothése ont également été décrits. Dans tous les cas ces prises en charges
sont grevées d'une lourde morbi-mortalité a court et moyen terme.

D. Les principes de la chirurgie aortique conventionnelle

1. La circulation extracorporelle (CEC), la cardioplégie et le
clampage aortique

C’est une technique par laquelle la pompe cardiaque et I'’échangeur gazeux pulmonaire
sont remplacés temporairement par un systeme mécanique relié au systeme vasculaire
du patient. Le sang veineux est collecté a son arrivée au cceur dans l'oreillette droite,
puis dérivé, par simple gravité, vers I'oxygénateur. Dans celui-ci, il va subir les transferts
gazeux : il s’enrichit en oxygene (0,) et évacue son gaz carbonique (CO,), acquérant ainsi
une composition analogue a celle obtenue apres le passage alvéolaire dans le poumon.
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Ce sang artérialisé est alors pris en charge par une pompe qui le réinjecte dans 'aorte du
patient, au-dela du cceur. Dans ce circuit, le sang peut également subir des variations de
température grace a un échangeur thermique. C’est a partir du moment ou le débit
sanguin (2 a 2.4L/min) est assuré, presque exclusivement, par le «coeur-poumon
artificiel » que la ventilation peut étre stoppée. (cf. Figure n°11) (21)

Figure 1. Circuit classique de circulation extracorporelle. 1. Réservoir
de cardiotomie ; 2. oxygénateur ; 3. filtre artériel ; 4. pompe a galets.

Figure n°11 : Schéma classique de CEC (Techniques chirurgicales -Thorax. EMC 2007)

L’arrét cardiaque peut alors étre provoqué, aprés clampage aortique en amont de la
canule artérielle de la CEC, soit par injection antérograde par la racine aortique soit par
voie rétrograde dans le sinus coronaire d’une solution de cardioplégie. (cf. Figure n°12)
Deux types de liquides de protection myocardique sont utilisés actuellement. La
cardioplégie cristalloide (de type intra- ou extracellulaire) qui nécessite une injection
toutes les 45 a 60 minutes ou la cardioplégie potassique au sang normo-thermique (37°)
qui nécessite des réinjections itératives toutes les 10 a 15 minutes.

Figure N°12 : Techniques de cardioplégie antérograde (gauche) et rétrograde (droite)
(EMC 2007)
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Une fois le cceur arrété et protégé, le culot aortique et/ou les cavités cardiaques peuvent
étre ouvertes pour réparation.

Le clampage aortique au niveau de I'aorte thoracique descendante est envisageable sans
perfusion en aval de 'hémicorps inférieur. Cependant la durée d’ischémie doit étre
limitée dans le temps a 30 minutes, en raison du risque de souffrance viscérale et
médullaire. Le geste de réparation aortique devient alors périlleux surtout en 'absence
de contre-indication a une CEC partielle ou a un shunt.

Si le classique shunt de Gott permet de conserver un bon débit en aval au niveau de
'aorte thoraco-abdominale, la pression de perfusion reste aléatoire car dépendante des
résistances vasculaires périphériques. C'est pour cette raison que de nombreuses
équipes utilisent une CEC fémorale qui vascularise en rétrograde les arteres viscérales
pendant que le coeur continue d’'irriguer les TSA. La canule veineuse, introduite au
niveau de la veine fémorale et pouvant remonter jusqu’'a l'oreillette droite, permet le
drainage sanguin. Il faut cependant étre attentif que le drainage veineux, pour la CEC, ne
désamorce pas la pompe cardiaque native afin de ne pas compromettre la perfusion des
TSA. Cette CEC fémoro-fémorale peut étre accompagnée d'une perfusion sélective des
collatérales aortiques qui nécessiteront une réimplantation. Il est fondamental d’assurer
une pression de perfusion supérieure ou égale a 60mmHg ainsi qu’un débit suffisant (1.5
a 2L/min) dans I'hémicorps clampé.

2. Arrét circulatoire et hypothermie

Le traitement chirurgical de la crosse aortique se heurte a un double probleme. La
nécessité technique, d'une part, d’arréter la pompe cardiaque et d’assurer la fonction
respiratoire pour réparer l'aorte ascendante, et une contrainte anatomique, d’autre part,
imposée par la crosse aortique. En effet, la sternotomie médiane donne un mauvais
acces a l'isthme et ne permet pas d’accéder a l'aorte descendante. A l'opposé, la
thoracotomie ou thoraco-laparotomie gauche, quant a elle, ne donne pas acces a l'aorte
ascendante et expose difficilement les TSA qui assurent la perfusion cérébrale. Comme
I'abord de I'aorte ascendante et du coeur est indispensable, il se pose donc le probleme
de la perfusion des TSA, de I'aorte descendante et de son clampage.

Le principe de la chirurgie de la crosse aortique est de combiner I'’hypothermie profonde
a une canulation sélective de 'ACCD et de ’ACCG par le circuit de CEC pendant 'arrét
circulatoire afin de diminuer le risque neurologique. En effet le cerveau est I'organe le
plus sensible a l'ischémie. La vascularisation cérébrale doit étre préalablement
documentée par une angio-TDM, notamment au niveau du polygone de Willis, mais
également pour dépister les variations anatomiques qui sont rencontrées dans 13% des
cas. (1) Par ailleurs, il faut distinguer la chirurgie en urgence, avec un risque de rupture
aortique apres la sternotomie, de la chirurgie programmée.

Deux profondeurs d’hypothermie peuvent étre distinguées. L’hypothermie profonde
entre 18° et 25°C est plus iatrogene que ’hypothermie modérée (25-28°C). Le principe
est d’arriver a une hypothermie par paliers successifs, de 1°C toutes les 5 a 10 minutes,
par une CEC fémoro-fémorale. Une fois la température cible atteinte, 'arrét circulatoire
est débuté mais sous couvert d'une reperfusion des TSA. Le geste de réparation aortique
peut alors étre effectué. Le temps d’arrét circulatoire doit étre inférieur a 45-60 minutes.
Une fois les purges effectuées, la CEC est redémarrée progressivement avec un
réchauffement par paliers, de 1°C toutes les 5 a 10 minutes. Le coeur est défibrillé des
que possible (26° a 30°C). La CEC est posée en normothermie.

Selon les habitudes des opérateurs ou en cas de difficultés techniques a canuler les TSA,
il est possible également d’utiliser une perfusion cérébrale rétrograde qui nécessite une
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canulation veineuse en Y des deux veines caves et une réinjection du sang artérialisé
dans la VCS. (cf. Figure n°13)

Perfusion rétrograde de la veine cave superieure
a:ouvert
b : fermé pendant le temps de perfusion rétrograde
Figure n°13 : Schéma représentatif de la perfusion cérébrale rétrograde au cours d’une

chirurgie de I'arche en hypothermie en arrét circulatoire

En urgence, notamment dans les dissections aortiques de type A, une canulation
premiere, artérielle est réalisée au niveau de l'artere axillaire droite. Secondairement,
une canulation artério-veineuse par voie fémorale droite permet de démarrer la CEC
puis de débuter le refroidissement central du corps jusqu’a 27°C. Cette canule artérielle
axillaire permettra de perfuser sélectivement le cerveau droit. Une deuxiéme canulation
de '’ACCG sera effectuée une fois le sternum ouvert. Une fois la température de 27°
atteinte la perfusion cérébrale antérograde est démarrée et les TSA clampés. La
protection myocardique est obtenue avec la cardioplégie et la réparation aortique peut
étre realisée. Une fois le geste effectué, la fin de l'intervention se déroule comme
précédemment apres décanulations des TSA.

Lorsque le risque de rupture est minime a I'ouverture du sternum et en fonction de la
configuration anatomique, le TABC peut étre canulé directement ainsi que l'oreillette
droite pour débuter la CEC.

3. Protection médullaire

La protection médullaire est indispensable en cas de chirurgie de I'aorte thoracique
descendante et thoraco-abdominale.

L’intervention doit avant tout étre minutieusement préparée avec un bilan
morphologique complet et précis avec au moins une angio-TDM infra millimétrique
complétée éventuellement par une artériographie. Ces examens s’efforcent d’établir une
cartographie de la vascularisation médullaire et d’individualiser, dans la mesure du
possible, I'artere du renflement lombaire décrite initialement par Adamkiewicz.

La protection médullaire nécessite une optimisation de la tension artérielle (TA)
idéalement aidée d’'une CEC partielle. La premiere stratégie chirurgicale consiste en une
réimplantation systématique ou orientée, par le bilan morphologique, des intercostales
pouvant étre a I'origine de la vascularisation médullaire avec un déclampage séquentiel
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de la prothese apres leur réimplantation. L’autre stratégie chirurgicale est de réaliser le
geste opératoire en un temps tres court, idéalement inférieur a 30 minutes, pour limiter
le temps d’hypoperfusion médullaire et d’optimiser le traitement médical.

Outre les traitements médicaux comme le drainage du liquide céphalo rachidien (LCR),
le mannitol, la méthyl-prednisolone, la naloxone IVSE 1mcg/kg/h, I'hypothermie
modérée (32-35°C), 'optimisation de la tension artérielle reste primordiale avec des
objectifs de pression artérielle moyenne (PAm) supérieure a 85mmHg. (22) En cas de
CEC partielle celle-ci doit étre monitorée individuellement par une pression artérielle
sanglante (PAS) fémorale pour optimiser le débit et la pression de perfusion.

Dans tous les cas une chirurgie conventionnelle de I'aorte thoracique descendante et
thoraco-abdominale expose a un risque de paraplégie post-opératoire qui peut aller
jusqu’a 12-15%. Les taux d’accidents médullaires sont plus importants lorsque plus de 8
paires d’arteres segmentaires sont dévascularisées notamment au niveau de l'aorte
thoracique basse. (23) Lorsque plus de deux territoires de vascularisation médullaire
sont touchés parmi les artéres segmentaires thoraciques, lombaires, I’ASCG et les arteres
iliaques internes, ceci constitue également un facteur de risque de complication
médullaire. (24)

E. Dela chirurgie conventionnelle au tout endovasculaire
1. Les dissections de type A et hématomes disséquants

Il n'y a pas de place pour le traitement médical seul dans la prise en charge des
dissections aortiques de type A en dehors d’une prise en charge palliative. L’évolution
spontanée de cette pathologie est fatale dans la quasi-totalité des cas. Le traitement
chirurgical consiste en un remplacement de l'aorte ascendante associé ou non a une
réparation valvulaire ou coronaire en fonction des lésions constatées. La fermeture de la
porte d’entrée principale est recherchée mais n’apporte pas de bénéfice sur la morbi-
mortalité péri-opératoire. Elle permet par contre une moindre dilatation de l'aorte
disséquée et, en cas de thrombose du faux chenal a moyen terme, un remodelage
aortique. (25) Les récentes données de la littérature montrent une mortalité globale aux
alentours de 20% a J30. On distingue des taux de mortalités allant de 11 a 14% chez les
moins de 40 ans a 25% chez les octogénaires. (26-28) Cette mortalité semble
s’améliorer ces dernieres années avec des taux qui deviennent inférieurs a 20% méme
chez les octogénaires. L'étendue de la dissection et son extension aux TSA semble étre
inversement proportionnelle a lI'dge. Ceci est probablement en rapport avec la
constitution de l'athérome pariétal. A noter que le traitement endovasculaire des
dissections aortiques de type A est actuellement en cours d’évaluation. (29)

Au long cours, la survie est respectivement de 83%, 53 a 64%, 30 a 50% a 5, 10 et 15 ans
de la chirurgie. Il existe 30% de mortalité tardive liée a la dissection. Cette population a
une probabilité de développer un anévrysme secondaire dans 17 a 25% sur l'aorte
disséquée.

Depuis les études comparant le traitement médical a la chirurgie conventionnelle dans
les dissections aortiques de type B il n’y a plus d’indication pour la chirurgie
conventionnelle en aigu en l'absence de complications. Cependant, il reste des
indications de cure chirurgicale conventionnelle des anévrysmes compliquant une
dissection chronique lorsque le traitement endovasculaire n’est pas envisageable.

La difficulté supplémentaire des hématomes disséquants en aigu par rapport aux
dissections est la présence de thrombus frais, emboligéne, dans la paroi aortique.

28



2. Les anévrysmes et dissections avec chirurgie de I'arche aortique
2.1La chirurgie conventionnelle et ses variantes

La chirurgie de 'arche aortique a maintenant 30 ans depuis la premiere procédure « en
trompe d’éléphant » ou elephant trunk (cf. Figure n°14) décrite par Borst en 1983. En
une ou deux étapes, elle s’est modifiée, adaptée et améliorée en fonction des indications
chirurgicales et des conditions anatomiques. (9) Seulement quelques centres continuent
d’effectuer cette intervention en une étape du fait de leur capacité technique et de leurs
habitudes. Cependant cette technique est sujette a plus de complications pulmonaires
(15 a 50%), a un allongement du temps opératoire et a des douleurs post-opératoires
plus importantes.

Type lll

Figure n°14 : Elephant trunk et Frozen elephant trunk

Progressivement l'intervention a été de plus en plus pratiquée en deux temps. Mais ceci
a été marqué par le constat d’'une mortalité entre les deux étapes allant de 3 a 13% avec
seulement 45% des patients candidats a la deuxieme phase de la chirurgie.

C’est pour cette raison qu'une chirurgie hybride développée dans les années 1990 par
Kato et appelée par Borst frozen elephant trunk (cf. Figure n°14) est de plus en plus
pratiquée dans le monde. Elle consiste en une réparation de l'arche aortique par
sternotomie, en hypothermie, et en une fixation distale de la prothése aortique par une
endoprothese. Ces deux temps s’effectuent en arrét circulatoire par une voie d’abord
unique, la sternotomie médiane. Des procédures avec des prothéses « home made » et
confectionnées par l'industrie telle que Chavan-Haverich ® (Curative medical devices
Gmbh, Dresden, Germany) et E-Vita Open ® (Jotec Gmbh, Hechingen, Germany) (cf.
Figure n°14) se sont diffusées dans le monde entier.

Qu’en est-t-il des résultats?

En ce qui concerne 'elephant trunk classique, sur la méta-analyse récente de Ius et al.
(9), on observe une mortalité péri-opératoire de 10%, un taux d’accident vasculaire
cérébral (AVC) de 4.6% et un taux d’ischémie médullaire de 2.2%. Seulement 45% des
1311 patients initiaux ont bénéficié de la deuxieme étape de la chirurgie. L’analyse de
I'elephant trunk en un temps retrouve une mortalité péri-opératoire de 8.5%, un taux
d’AVC de 2.4% et d’ischémie médullaire de 3.6%. A noter également un taux

d’évenements neurologiques autres de 5.5% pour la chirurgie en deux temps et de 9.5%
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pour la chirurgie en un temps. La mortalité péri-opératoire semble passer largement en
dessous de 10% ces dix dernieres années dans les deux techniques.

En ce qui concerne la technique du frozen elephant trunk, dans la méme revue de la
littérature, la mortalité péri-opératoire est proche de 6%, avec un taux d’AVC de 5% et
un taux d’ischémie médullaire de 5.6%. A noter un taux de seulement 2.7% pour les
autres événements neurologiques et 6% pour les endofuites (57% de dissections dans la
revue). Le taux plus élevé de complications médullaires dans le groupe frozen elephant
trunk (5.6 vs 3.6%) reste encore débattu. Le moindre degré d’hypothermie (25-28°C
contre <24°C), la nécessité d’'une couverture plus étendue de I'aorte descendante pour
les endoprotheses et surtout la basse pression de perfusion semblent étre des éléments
d’explication.

La technique de perfusion cérébrale antérograde est la technique la plus siire et la plus
adaptée a la réparation des arches complexes avec des taux d’AVC bien moindres. (30)
La réparation d’'une hémi-arche semble donner de meilleurs résultats en terme de
morbi-mortalité. (31,32) Dans les études les plus récentes, les résultats a long terme du
remplacement de I'arche aortique sont satisfaisants avec des taux de survie a 5 et 10 ans
pouvant aller respectivement jusqu’a 80 et 60%. (33-35)

2.2 La chirurgie hybride puis endovasculaire

Depuis le premier stenting de I'arche aortique avec revascularisation préalable des TSA
ou débranching décrit par Buth en 1998, cette technique s’est diffusée mondialement.
Ceci s’explique par la capacité de traiter une plus grande proportion de la population,
initialement non éligible a une chirurgie réglée conventionnelle de la crosse aortique.
Comme pour la pathologie aortique abdominale, I’exclusion des pathologies de la crosse
aortique et de l'aorte descendante nécessite la présence d'un collet satisfaisant, peu
angulé, non conique et long d’au moins 20 a 30mm pour 'amarrage de 'endoprothese.
L’obtention de ce collet, durable dans le temps, nécessite parfois la couverture partielle
ou totale des TSA qui sont préalablement revascularisés. Avec la classification élaborée
par Ishimaru en 2004 (36) (cf. Figure n°15) et la définition des « landing zones » (zones
de largage des endoprotheses aortiques) des études comparatives homogenes ont pu
étre menées sur la faisabilité, la morbi-mortalité péri-opératoire et la survie a court,
moyen et bientdt long terme.
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Figure n°15 : Landing zones aortiques selon Ishimaru
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Le débranching en Z0 nécessite une réimplantation de toutes les branches de l'arc
aortique. Pour la réalisation de celui-ci, une sternotomie médiane et un clampage latéral
de l'aorte ascendante sont nécessaires. Il est réalisé idéalement sous hypotension
contrdélée pour éviter les lésions de clampage. Le débranching est effectué de facon
séquentielle (TABC puis ACCG puis ASCG) (cf. Figure n°16). Une variante de ce
débranching existe, a la frontiere avec le frozen elephant trunk, qui consiste a un
remplacement de I'aorte ascendante par un tube aorto-aortique trifurqué sur lequel on
réalise un débranching complet des TSA. Cette variante, bien que réalisée sous CEC et
arrét cardiaque pour le temps aortique, permet d’écourter a la fois le clampage aortique,
I'ischémie cardiaque et viscérale et cela sans arrét circulatoire. Elle est utile lorsque
I'aorte ascendante est ectasique (supérieure a 40mm) ou fragile (dissections) pour
réaliser une landing zone sire et durable dans le temps. Bien slr cette technique est
réservée aux patients les moins fragiles. Le banding (cerclage par une prothese en
Dacron) du collet aortique, lorsque celui-ci dépasse les dimensions de 40mm, ont été
décrites. (37) D’apres les auteurs, il permet un ancrage plus sir de I'’endoprothése sans
réellement d’études a moyen et long terme. Cette technique se heurte, au moins
théoriquement, au probléeme de l'amincissement de la paroi aortique liée a une
dévascularisation de celle-ci, d’autant plus que le banding est serré, avec des risques de
rupture. L'utilisation de la technique du banding est ainsi utilisée de fagon anecdotique
souvent en renforcement du mur aortique dans la zone d’ancrage. Elle évite la dilatation
des collets de taille limite. (38)

Figure n°16 : De gauche a droite, débranching zone Z0 (Patiente n°15), Z1/2-pontage sous-
clavio-carotidien (Patient n°10) et Z1-pontage inter-carotidien (Patient n°3)

Le débranching Z1 nécessite une revascularisation de 'ACCG et de ’ASCG pour un
largage de I'endoprothese au pied du TABC (cf. Figure n°16). La revascularisation de
I’ACCG s’effectue a partir de 'ACCD par un pontage inter-carotidien rétro-cesophagien
ou par un pontage carotido-sous-clavier rétro-sternal (cf. Figure n°16) par I’ASCD en cas
de thrombose de 'ACCD. La perméabilité 5 ans du pontage inter-carotidien prothétique
est estimée a 88%. (39)

Le débranching Z2 nécessite une revascularisation de I’ASCG pour un largage de
I'endoprothese au pied de I’ACCG. Elle peut étre réalisée de deux fagons soit par un
pontage carotido-sous-clavier soit par une réimplantation de I’ASCG dans I’ACCG. (cf.
Figure n°16)

Les revascularisations des TSA doivent étre systématiquement complétées par une

ligature de l'artere revascularisée, au plus pres de l'arc aortique, pour éviter les

endofuites de type II. Cependant la ligature n’est pas obligatoire en cas de couverture de
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'artere cible avec une application étanche de I’endoprothese a ce niveau. La ligature est
ainsi que rarement effectuée dans le cas des couvertures de I’ASCG sans
revascularisation.

Le temps endovasculaire consiste en l'introduction d'une endoprothése par voie
fémorale montée sur un guide ultra-stiff. Il doit étre positionné dans le ventricule gauche
sur un lanceur suffisamment long pour les largages Z0, Z1 et/ou les arcs aortiques aigus
pour une meilleure stabilité.

Le bilan morphologique préopératoire est une étape clé dans cette procédure. Il permet
de dépister des variations anatomiques ainsi que de cartographier la vascularisation
cérébrale.

Le sizing préopératoire doit étre réalisé sur une angio-TDM de bonne qualité avec des
coupes infra millimétriques et une reconstruction aortique par la ligne centrale. (40-42)
Idéalement on effectue un coroscanner, synchronisé en diastole sur la fréquence
cardiaque, pour éviter les artéfacts dus aux battements du ceceur. L’aorte (arc et aorte
descendante) varie de 3 a 12% en diametre et de 2 a 20% en surface, en fonction du
cycle cardiaque. (43) Elle continue d’étre sensiblement aussi compliante apres
I'implantation de I'endoprothése. Par ailleurs, il faut également prendre en compte 1'état
hémodynamique du patient (44,45) qui influence le diameétre aortique. En effet, le
diameétre aortique peut varier d’au moins 12% en cas de choc hypovolémique et ceci
jusqu’a plus de 30% si on en croit le modele, certes porcin, de Jonker. Il est admis que le
sursizing optimal est de 10-20% pour la pathologie anévrysmale et de moins de 10%
pour les dissections. L'oversizing au niveau de l'arche aortique de plus de 30% peut
engendrer, non seulement, des endofuites de type [ par gaufrage de I'’endoprothése, mais
également augmenter le risque de collapsus de celle-ci par le phénomeéne de Bird-Beak.
(46) (cf. Figure n°17).

Figure n°17 : Phénomene de Bird-Beak

Le sous-sizing, notamment chez les patients instables hémodynamiquement pourrait
aboutir a une migration de '’endoprothése. Un sursizing pour les dissections pourrait
également étre dommageable et entrainer des dissections secondaires a partir des
lésions engendrées aux extrémités de I'endoprothese. (47) Ces Ilésions sont
probablement secondaires aux modifications histologiques: a 'amincissement de la
paroi aortique dévascularisée et a la média-nécrose. (48)

Qu’en est-il des résultats de cette chirurgie ?
Du fait de la faible incidence des pathologies de l'arche aortique combinée a la
population a haut risque chirurgical qui peut bénéficier de la chirurgie hybride, les
séries publiées dans la littérature sont souvent hétérogenes. Elles traitent de plusieurs
pathologies et de différentes zones de largage simultanément, pour augmenter les
effectifs. Cependant plusieurs séries et méta-analyses montrent que les résultats du
traitement hybride avec débranching des pathologies, notamment anévrysmales de la
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crosse aortique, se rapprochent des résultats de la chirurgie conventionnelle. Mais ces
résultats, a court et moyen terme, de la chirurgie hybride concernent des patients a haut
risque chirurgical contrairement aux patients opérés de fagon conventionnelle. (9,49,50)

En effet, le manque de données homogenes sur de grandes cohortes a moyen et long
terme doit inciter a rester prudent dans les indications. La mortalité péri-opératoire est
de I'ordre de 8% allant de 0 a 25% (contre 8.5 a 6.5% pour la chirurgie conventionnelle
elephant trunk en un temps et frozen elephant trunk). Le taux d’AVC dans ces techniques
moins invasives est comparable de l'ordre de 5 a 6%. Le taux de complications
médullaires est moindre, avec 1.6% seulement, probablement expliqué par un meilleur
controle de la TA et par l'utilisation de plus en plus croissante de la dérivation lombaire
externe dans les couvertures extensives de l'aorte thoracique descendante.

Il faut cependant distinguer les résultats en fonction des pathologies et surtout des types
de débranching réalisés. Certaines séries ne trouvent pas de différence significative en
termes de morbi-mortalité et en termes d’endofuite entre les landing zones. (51) Une
récente méta-analyse de Kotelis et al. montre que le débranching invasif Z0 permet
d’obtenir une landing zone plus siire, avec moins d’endofuites de type I ou III (4 vs 15%)
et moins de réinterventions. (52) Ceci est obtenu au prix d’'une surmortalité non
significative (8.5 vs 4.5%) sur cette cohorte de 160 patients. Il faut également bien
différencier les résultats du débranching lourd Z0-Z1 du débranching ou simple
couverture de I’ASCG en Z2. En effet la mortalité péri-opératoire des débranching Z0-Z1
peut facilement s’approcher de 10% avec une morbidité, notamment pulmonaire,
pouvant aller jusqu’a 60%. Alors que la mortalité des interventions en landing zone Z2
est de 3% en moyenne.

La landing zone Z2 se heurte surtout au dilemme de la revascularisation de I'’ASCG ou de
son absence apres couverture de celle-ci. La non-revascularisation de I’ASCG semble,
dans une tres faible proportion augmenter le risque d’AVC et d’ischémie médullaire. Une
méta-analyse sur l'incidence des évenements neurologiques dans la couverture de
I’ASCG publiée par Sepehripour et al. (53) sur 1704 patients, montre une augmentation
de la prévalence d’ischémie d’effort du membre supérieur et d'AVC avec 4.06 et 1.19%
dans le groupe sans revascularisation (vs 0.0 et 0.23% avec revascularisation
respectivement). Le risque d’AVC en cas de couverture de I’ASCG par une réparation
endovasculaire de 'aorte thoracique (TEVAR) sans revascularisation est multiplié par
deux. (54) Les différentes méta-analyses ont ainsi permis aux sociétés savantes (55,56)
de se prononcer a ce sujet avec des recommandations de grade 2 malgré des niveaux de
preuve de Level C. Elles suggerent une revascularisation systématique préopératoire de
I’ASCG dans les procédures TEVAR programmeées. Dans le cadre des syndromes
aortiques aigus engageant le pronostic vital, elles laissent le choix a 'opérateur de
décider d’'une revascularisation, en fonction de son expérience, des données
morphologiques et du degré d'urgence. En ce qui concerne les patients avec une
anatomie particuliere a risque, une revascularisation préalable est recommandée avec
un grade 1. La revascularisation systématique préopératoire, méme lors d’interventions
non programmeées, semble donc devenir évidente (57) dans les cas suivants:
e dans la couverture de l'aorte thoracique descendante au-dela des
vertebres thoraciques Th6-7
e dans la couverture aortique compromettant la vascularisation cérébrale

en cas de lésions ou variantes des TSA ou du polygone de Willis

(vertébrale droite hypoplasique, naissance de l'artere vertébrale gauche a

partir de l'aorte...)
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e dans la couverture de ’ASCG avec un pontage coronarien a partir de
I'artere mammaire interne gauche

e et dans la couverture aortique étendue avec des antécédents de chirurgie
de l'aorte abdominale.

3. Lestraumatismes aortiques

Les traumatismes intra-péricardiques de I'aorte ascendante, de la crosse aortique et de
'aorte thoraco-abdominale représentent moins de 10% des 1ésions traumatiques de
I'aorte. (cf. Figure n°9) Ils nécessitent une prise en charge urgente chirurgicale
conventionnelle. Le traitement du traumatisme de l'isthme aortique et de l'aorte
descendante est devenu exclusivement endovasculaire. En effet, les derniéres méta-
analyses comparatives, avec des résultats a court, moyen et plus rarement long terme
(15,58-60), ont permis a la société de chirurgie vasculaire (SVS - Society of Vascular
Surgery) de se prononcer a ce sujet en publiant des recommandations d’exercice
clinique dans cette pathologie avec des recommandations de grade 2 fondées sur des
niveaux de preuve Level C. (61) La morbi-mortalité du traitement endovasculaire
semble étre jusqu’a trois fois moindre que le traitement chirurgical conventionnel chez
ces patients polytraumatisés, a risque notamment neurologique. (62) Le bénéfice sur la
survie est maintenu au-dela de 5 voire 10 ans. (59,60) Rares sont les séries reportant un
suivi supérieur a 10 ans ce qui incite a rester prudent dans les indications d’autant que
des complications tardives de ces endoprotheses peuvent survenir. En ce qui concerne la
mortalité, elle est de 9% pour le traitement endovasculaire contre 19% pour le
traitement chirurgical conventionnel. Il existe une proportion plus importante
d’infections systémiques et du matériel prothétique ainsi que d’insuffisance rénale dans
le groupe chirurgical conventionnel. Il n'y a pas de différence significative dans la
survenue d’'un AVC par contre il existe un risque accru d’accident médullaire dans le
groupe chirurgie conventionnelle (9% vs 3%).

Le traitement médical seul, dans les traumatismes aortiques toutes causes confondues, a
une mortalité de 46%. Mais des petites séries de patients sélectionnés avec des 1ésions
aortiques minimes ont une évolution favorable sans intervention. C’est pour cette raison
que la SVS suggere de traiter en premiere intention les grades Il a IV et de surveiller de
facon rapprochée les 1ésions de type I selon la classification de Azizzadeh (cf. Figure
n°10). Il n’existe pas de recommandations concernant une revascularisation
systématique de ’ASCG en cas de couverture de celle-ci. Cependant la claudication du
membre supérieur n’est pas rare. Elle est rencontrée dans 4 a 33% des couvertures sans
revascularisation. (53,63) Dans la grande majorité des cas, elle est résolutive sans
réintervention. La prévalence de I'AVC est de 1.19% en cas de couverture de ’ASCG
contre 0.23% en cas de revascularisation. Le diameétre de I'artere vertébrale inférieur a
3mm et la chute du Peak of Systolic Velocity (PSV) au largage sont des éléments prédictifs
d’'une couverture symptomatique. (63) Il semble que la couverture partielle de I'’ASCG,
lorsqu’elle est possible pour I'étanchéité du dispositif, est moins symptomatique. Il faut
bien-slir mettre en balance ces effets secondaires avec les risques liés au débranching de
I’ASCG. Le pourcentage d’AVC n’est pas nul, il existe un risque de lésion du canal
thoracique, du nerf laryngé inférieur (jusqu'a 10% d’apres Peterson et al.) (64) ou du
nerf phrénique (4.4% d’apres Rizvi et al.). (65)

C’est dans cette pathologie qu’il convient d’étre le plus prudent (66) dans les indications.
Les données de suivi manquent au long cours et ce sont des populations jeunes avec une
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grande espérance de vie qui sont traitées contrairement aux populations concernées par
les anévrysmes et les dissections.

En effet il faut prendre en compte la croissance du diametre aortique avec 'age des
patients. Ils auront une croissance inexorable de leur aorte descendante, pouvant aller
jusqu’a 10mm sur une vie (67) et qui pourra dépasser le sizing valable au temps t de
I'implantation. Que deviendront ces endoprotheses? Seront-elles sujettes a la
migration ? On note déja dans les études des augmentations plus rapides des diameétres
aortiques au contact des endoprothéses de 0.8mm/an (68) et ceci des les premieres
années. Il existe treés certainement des processus d’'inflammation et de fibrose mais
également un amincissement de la paroi aortique au dépend de l'intima et du 1/3
interne de la média qui ont été dévascularisées par 'apposition de I'endoprothéese (69).
L’autre point essentiel est 'évolution technologique. Il est vrai qu’avec les récents
modeles d’endoprotheses, leur miniaturisation et leur conformabilité, on peut traiter
plus de patients. Il existe moins de risque d’endofuites et de collapsus notamment lié au
phénomene Bird Beak sur ces arches angulées de diametres restreints. Idéalement
I'oversizing ne doit pas excéder 10% car c’est un facteur de risque de collapsus lié au
gaufrage sans parler des dissections rétrogrades qui semblent également étre liées avec
un oversizing important. Bien des progres restent encore a faire dans ce domaine
notamment en ce qui concerne l'interaction de ces endoprotheses avec le tissu aortique.
Enfin le dernier point, est un probléme de santé publique lié a la multiplication des
angio-TDM nécessaires au suivi de ces jeunes patients. Il est vrai que ponctuellement la
dose de 7mSv délivrée lors d’'une angio-TDM aortique peut étre considérée comme
tolérable mais son accumulation sur des dizaines d’années pourrait devenir
problématique. Cette multiplication des examens pose par la méme occasion la
problématique du colit pour la société. Cette prise en charge est pour linstant
mutualisée par la sécurité sociale mais I'augmentation exponentielle des frais, non
indépendante de I'évolution technologique, pourrait mettre en danger son
fonctionnement. Dans ce cas, le nombre de perdus de vue pour cause économique
pourrait devenir plus important. Or, une récente étude médico-économique, comparant
la chirurgie conventionnelle aux procédures endovasculaires retrouve une perte du
bénéfice de survie a 6 mois et un surcoiit pour le groupe TEVAR a partir de 2 ans de
suivi. Ces frais, dans un systéme de santé moins protecteur, ont engendré jusqu’'a 42%
de perdus de vue. (70) Ainsi les risques encourus par I'absence de suivi pourraient
intervenir dans la balance bénéfice risque ou la chirurgie, certes au prix d’une
surmortalité péri-opératoire, conserve une durabilité moins cofliteuse dans le temps.

4. Les anévrysmes de l'aorte descendante

Au cours des années 1990, 'avénement des techniques endovasculaires et les progres
du matériel ont permis de réduire la morbi-mortalité du traitement des anévrysmes
thoraciques. Initialement le traitement endovasculaire a été proposé dans les
populations inopérables par voie conventionnelle puis secondairement élargi a toute la
population devant les taux acceptables de morbi-mortalité. La problématique principale
en dehors de la morbi-mortalité engendrée par ces interventions est la morbidité
neurologique avec l'ischémie médullaire. En effet, la morbidité neurologique et la
mortalité péri-opératoire ont significativement diminué, en endovasculaire comme en
chirurgie conventionnelle, grace a une meilleure prise en charge péri-opératoire. Ainsi le
drainage systématique du LCR, la lutte contre I'hypotension, le mannitol, la méthyl-
prednisolone, la naloxone, l'’hypothermie contrdlée péri-opératoire ont permis
d’améliorer le pronostic neurologique et général de ces patients avec des séries de
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plusieurs dizaines de patients sans ischémie médullaire. (22) Le role préventif et curatif
du drainage du LCR dans I'ischémie médullaire est aujourd’hui incontestable. En curatif,
on peut obtenir jusqu'a 30% récupération totale, 40% de récupération partielle et
jusqu’a 90% de récupération subtotale. (71) Ces bons résultats sont obtenus en
cumulant la soustraction de LCR (moins de 7mmHg) avec un meilleur controle
tensionnel (PAm supérieure a 99mmHg). (24,72)

Apres avoir abordé I'évolution de la prise en charge des anévrysmes de l'aorte
descendante qu’en est-il des résultats de cette chirurgie de nos jours ?

La chirurgie conventionnelle, lorsqu’elle est exercée dans des centres de référence
opérant des gros volumes de patients, permet d’obtenir des résultats trés intéressants
en termes de morbi-mortalité a court, moyen et long terme. Ces résultats permettent a la
chirurgie conventionnelle de rester le gold standard dans cette ere de I'endovasculaire.
En effet, les publications les plus récentes reportent des taux de mortalité péri-
opératoire de 4 a 9%, d’AVC de moins de 5% et de paraplégie de 3%. (16,73-75) Ces
taux sont encore moindres en cas de chirurgie programmée. En ce qui concerne la survie
elle est, respectivement, dans ces mémes études de 90%, 70% et 55% a 1,5 et 10 ans.
Malgré le manque de données au long terme, le traitement endovasculaire reste
maintenant privilégié depuis les recommandations de la Food and Drug Association
américaine en 2005 et de 'HAS en 2008. (76) Les résultats des procédures TEVAR chez
ces patients les plus a risque sont comparables a la chirurgie conventionnelle en termes
de morbi-mortalité a court et moyen terme. En effet, les grands registres nationaux ainsi
que les centres a gros volumes de patients (77-80) reportent une mortalité péri-
opératoire de moins de 5%, des taux d’AVC et d’ischémie médullaire de moins de 3%. En
ce qui concerne la survie a court, moyen et long terme (77), elle est, respectivement, de
86%, 60% et 42% a 1, 5 et 10 ans. La survie liée a la pathologie aortique est, elle, de
94%, 90%, et 83%. Ces bons résultats a long terme sont a pondérer par une surveillance
rigoureuse de ces patients car le taux d’endofuites précoces et tardives n’est pas
négligeable. Il est de I'ordre de 15% dont un tiers nécessitera une réintervention. (81)
En dehors du nombre d’endoprotheses utilisées, qui semble étre a la fois un facteur de
risque d’endofuites et de mortalité (77), les collets courts, angulés et l'utilisation de
matériel hors AMM sont les principaux facteurs de risque d’endofuites. (82)

Les facteurs de risque de mortalité, en chirurgie aortique, sont I'insuffisance rénale, la
rupture, le débranching, la taille anévrysmale et I'hyperleucocytose rentrant dans le
cadre des anévrysmes mycotiques. (83) La méta-analyse réalisée par Walsh et al. en
2008 (84) comparant le traitement endovasculaire et chirurgical retrouve une
diminution de la mortalité (OR : 0.25) et de la morbidité neurologique (OR 0.28) dans le
traitement endovasculaire programmé des anévrysmes de l'aorte thoracique
descendante.

La diffusion du traitement endovasculaire des anévrysmes de l'aorte descendante
devient inéluctable. Mais plusieurs problématiques demeurent.

D'une part, la population des adultes jeunes qui, avec la généralisation de ces
procédures, vont privilégier le traitement endovasculaire. Il est certes avantageux, au
niveau individuel, en termes de morbi-mortalité et de qualité de vie par rapport au
traitement conventionnel. Cependant, le bénéfice de survie est perdu des 6 mois de suivi
et il existe un surcofit des 2 ans. (70) Il existe dans le suivi pres de 15% d’endofuites
avec 5% de patients qui seront réopérés. Cette proportion augmentera avec la durée de
survie.
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D’autre part, la population souffrant d’anévrysmes de 'aorte thoracique descendante,
est souvent plus agée et fragile avec une survie, non liée a la pathologie aortique, altérée.
D’apreés Coady et al., cette population (85) a des taux de survie spontanée, avec un
anévrysme asymptomatique de l'aorte descendante, de 65%, 36% et 20%
respectivement a 1, 3 et 5 ans. Seulement 30 a 50% de ces déces sont imputables a une
rupture d’anévrysme. L’utilisation et I'amélioration croissante des endoprotheses a
permis de proposer un traitement avec des résultats satisfaisants a court et moyen
terme malgré les comorbidités. Cependant ces bons résultats ne peuvent s’exprimer que
par une mortalité spécifique puisque la survie globale peut chuter jusqu’a 56% a 6 ans
pour une survie spécifique de 92%. (86) Les complications au long terme des TEVAR et
le surcolit engendré par les procédures endovasculaires doit étre rapporté au bénéfice
de cette chirurgie chez ces patients avec une faible espérance de vie spontanée. En effet
plusieurs articles émettent des réserves sur le traitement endovasculaire dans certaines
circonstances. C’est pour cette raison que l'indication chirurgicale dans cette population,
la plus fragile, doit étre pondérée par le bénéfice sur la survie attendue et les risques liés
a cette chirurgie, ou la mortalité peut atteindre et dépasser 10%.

5. Les dissections de type B compliquées ... et moins compliquées

Le traitement médical optimal des dissections aortiques de type B non compliquées
permet d’obtenir respectivement une survie de 89%, 84% et 80% a 1, 3 et 5 ans. (10,87)

Les patients présentant une dissection aortique compliquée sont par contre candidats a
un traitement interventionnel en raison de la forte mortalité sous traitement médical
seul pour ce sous-groupe. Parmi les complications aigués et subaigués on
distingue surtout: la rupture aortique, I'ischémie viscérale, I'ischémie des membres
inférieurs, les douleurs persistantes, 'HTA incontrolée et la majoration radiologique de
la dissection (un diametre de I'aorte disséquée supérieur a 40mm ou une évolutivité de
plus de 5mm en diameétre en moins de 3 mois). La survenue de ces complications fait
reconsidérer I'indication chirurgicale dans les dissections aortiques aigués. A distance, le
risque principal est le développement d'un anévrysme sur ces parois aortiques
fragilisées par la dissection.

Le traitement endovasculaire des dissections aortiques de type B compliquées est
devenu une évidence. D’apres les travaux de Fattori et al., la mortalité est moindre dans
le groupe traité par voie endovasculaire que dans le groupe traité par chirurgie
conventionnelle (10.6% vs 33.9%, p=0.02). (88) (cf. Figure n°18) La méta-analyse
réalisée par Eggebrecht et al.de sur les études de 2000 a 2004 retrouve un succes de la
procédure dans 98% des cas, avec un taux de conversion chirurgicale de 2.3%. La
mortalité a J30 est estimée a 9.8% avec des taux deux fois moindres en ce qui concerne
les procédures sur les dissections chroniques. (89) Le traitement endovasculaire des
complications anévrysmales des dissections chroniques est maintenant consensuel avec
des taux de survie a 1, 2 et 3 ans de 86%, 82% et 80% (90) sous réserve d'une
surveillance attentive et d'un taux de réintervention de 22%. Il en est de méme pour la
prise en charge des dissections aortiques de type B compliquées a la phase aigué ou I'on
retrouve des taux de survie de 82% et de 78% a 1 et 5 ans. (91) Ces bons résultats sont
cependant a nuancer dans les cas ou il est nécessaire de couvrir la crosse aortique. Les
taux de mortalité péri-opératoires sont élevés, largement supérieurs a 20%, notamment
en cas de débranching. (92)
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Figure n°18 : Mortalité comparée des dissections aortiques de type B d’apreés Fattori et al. :
les dissections non compliquées traitées médicalement vs le traitement chirurgical des
dissections compliquées

Il existe un taux élevé de dissection rétrograde distale induite par le matériel en cas
d’oversizing supérieur a 20%. (93) La mise en place préalable d'un stent nu en distalité,
avant l'endoprothese, limite 1'oversizing. Cette technique permet de contenir
I'endoprothese en distalité et ainsi de réduire sensiblement le taux de dissection distale
ainsi que le taux de réintervention.

Les dissections rétrogrades touchant I'aorte ascendante sont rencontrées dans moins de
2 a 3% des procédures avec une mortalité secondaire de plus de 20 %. Les facteurs
prédisposants sont la landing zone 7.0-Z2 et le syndrome de Marfan. Le freeflow (stent nu
proximal) a été directement incriminé mais sans réelle différence statistique. (94-96)

Le concept PETTICOAT (Provisional ExTension To Induce COmplete ATtachment) consiste
en une couverture de l'aorte disséquée par un stent non couvert au-dela du
positionnement de l’endoprotheése couverte. 11 a été adopté pour traiter les
malperfusions mais cela a permis également de constater un remodelage accru de 'aorte
disséquée. (97) Ainsi, I'idée, qu'un meilleur remodelage aortique devrait se solder par
moins de complications et donc par avoir de meilleurs résultats a moyen et long terme, a
émergé. (98) Apres le traitement endovasculaire, les branches collatérales totalement ou
partiellement vascularisées par le faux chenal (OR 10), les portes de réentrée (OR 30) et
le diametre du faux chenal dans I'aorte abdominale (OR 1.3) sont des facteurs de risque
de thrombose incompléte du faux chenal. (99) Tandis qu'une couverture plus longue de
I'aorte thoracique, apreés repérage de l'artéere d'Adamkiewicz, permet d’obtenir un
meilleur remodelage aortique. (100)
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Le résultat du traitement médical des dissections aortiques de type B non-compliquées
est souvent sub-optimal. Il existe un taux de mortalité de 30 a 50% a 5 ans et une
croissance anévrysmale de 'aorte disséquée chez 20 a 50% des patients a 4 ans. (101)
Ceci s’oppose a la faible morbi-mortalité du traitement endovasculaire des dissections
chroniques et a la notion de remodelage accru aortique apres traitement endovasculaire.
Des études prospectives d’évaluation du traitement endovasculaire dans les dissections
non compliquées ont ainsi vu le jour. Ce sont les études INSTEAD (the INvestigation of
STEnt Grafts in Aortic Dissection trial) (102) et ADSORB (4 European Study on Medical
Management Versus TAG Device and Medical Management for Acute Uncomplicated Type
B Dissection). (103) Elles ont inclu les patients avec une dissection aortique de type B
traités systématiquement par voie endovasculaire (couverture de la porte d’entrée). Les
objectifs de ces études ont été d’évaluer la morbi-mortalité a moyen et a long terme et,
surtout, de mettre en relation la morbi-mortalité avec le remodelage aortique. (104)
Malheureusement les résultats a court et moyen terme n’ont permis de démontrer
qu’'une non infériorité du traitement endovasculaire par rapport au traitement médical
optimal a 2 ans. (102) Cependant, une récente étude de Jia et al. (105) montre une
tendance vers une meilleure survie a 2 et a 4 ans mais sans différence statistiquement
significative. A contrario, Chemelli-Steingruber et al. retrouvent que le traitement
endovasculaire ne semble pas apporter un meilleur remodelage aortique a 5 ans. (106)

Cependant I'étude INSTEAD rapporte des données intéressantes. Les résultats sont en
faveur du traitement médical optimal avec une moindre évolutivité de la maladie
aortique liée au suivi renforcé de I'étude. En effet, elle montre des taux de survie a 2 ans
de 95.6% (contre 84% a 3 ans sur les précédentes études) malgré des cross over pour le
traitement endovasculaire. La mortalité attendue a 2 ans dans le groupe du traitement
meédical était de 20% initialement, compte tenu des données de la littérature. C’est pour
cette raison que 'analyse statistique n’a pas retrouvé de différence significative entre les
deux groupes du fait d'un manque de puissance lié a des effectifs inclus insuffisants. Des
résultats a plus long terme ainsi que des études plus puissantes sont nécessaires pour
valider le traitement préventif des dissections aortiques non compliquées de type B.

F. Chirurgie Hybride et Endovasculaire expérimentale

Avec I'amélioration du matériel et 'amélioration technique des opérateurs, les prothéses
branchées et fenétrées sont devenues une alternative dans la chirurgie de l'aorte
abdominale. Progressivement cette stratégie, de haute technicité, est proposée pour
traiter les pathologies de I'arc aortique.

1. Chirurgie de sauvetage ou compassionnelle d’'urgence

Plusieurs publications reportent des succes techniques de traitement totalement
endovasculaire en urgence des pathologies de l'arche aortique chez des patients
inopérables se présentant en syndrome aortique aigu. Cette procédure, dite technique
de « cheminée » ou chimney technique, consiste en la juxtapposition de stents couverts,
pour revasculariser les TSA, tout en couvrant une plus grande longueur aortique.
Initialement décrites pour le traitement en urgence des anévrysmes thoraco-
abdominaux chez les patients inopérables, il en existe plusieurs variantes.

Le périscope est une technique cheminée classique avec un stent couvert
revascularisant en rétrograde un vaisseau cible. (cf. Figure n°33)
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La technique du « sandwich », est une technique de sauvetage en cas d’endofuite de type
I, par non étanchéité du collet. Elle permet de couvrir une plus grande longueur de collet
sain en revascularisant un vaisseau cible par un stent couvert adjacent qui est pris en
sandwich entre les deux endoprotheéses. (cf. Figure n°33)

Les auteurs ayant utilisé ces méthodes ont présenté des résultats a court terme
séduisants. Notamment les sacs anévrysmaux restent exclus malgré la présence
d’endofuites gouttieres ou gutter endoleaks dans l'espace crée de l'apposition de
I'endoprothese avec les stents. (107-109)

Les techniques de cheminée ont également été décrites avec des stents non couverts,
programmeées ou de sauvetage, en cas de couverture d'une artére cible. D’autres auteurs
ont décrit des fenestrations d’endoprothéses in situ pour réaliser des procédures de
débranching endovasculaire (110) avec des résultats encourageants a court terme.

Toutes ces méthodes, certes d'une grande prouesse technique, ne sont
malheureusement décrites que de fagon sporadique dans le cadre de cas cliniques. Il est
impossible de trouver des données sur le devenir a moyen et a long terme de ces
patients d’autant plus que les échecs ne sont pas systématiquement publiés. De plus,
I'aorte thoracique ascendante et transverse est confrontée a des débits et a des
changements de diameétre aortique a chaque systole. En résulte des forces de frottement
considérables, bien différentes de celles rencontrées dans 'aorte abdominale. Plusieurs
complications ont été également décrites telle que la fracture de fatigue des mailles de
I'endoprothése ou des dissections rétrogrades a partir des extrémités de I'’endoprothése
standard. (111) Il est alors difficile d’'imaginer les risques évolutifs de ce genre de
montage.

2. Les endoprotheses branchées et fenétrées sur mesure

Les premiers succes techniques de patients traités par une endoprothese branchée au
niveau de la crosse aortique ont été décrits par Inoue et al. a la fin des années 1990.
(112) Puis secondairement, Chuter, Schneider et al. ont utilis¢, en 2003, des
endoprotheses fabriquées sur mesure de fagon non industrielle (113) ou des
endoprotheses bifurquées, initialement destinées a I'aorte abdominale. (cf. Figure n°19)
Ces endoprothéses branchées ont progressivement laissé la place aux endoprotheses
fenétrées telle que I'endoprothese Najuta (114) présentée par une revue de la technique
et de 'expérience de I'équipe de Tokyo a propos de 288 procédures de 1995 a 2008. Les
résultats sont encourageants avec 95.2% de succes technique. Ils ont objectivé
seulement 3.8% d’AVC et 2.6% de paraplégies. Une stabilisation ou une involution
anévrysmale a été observée dans 95% des cas avec une survie de 62.5% a 5 ans. Dans le
suivi, le taux de complication lié au matériel est de 8.4% dont 7% de migrations et 1.4%
de fractures.

Différentes sociétés se sont lancées dans la confection des endoprotheses fenétrées : W.
L. Gore ® (Newark, U.S.A), Cook Medical ® (Bloomington, U.S.A), Medtronic ®
(Minneapolis, U.S.A)... Ces sociétés ont commencé des études cliniques en vue d'une
commercialisation standardisée a la fin des années 2000. Toutes les endoprotheéses qui
seront mises sur le marché seront off the shell ou standardisées pour les fenestrations et
les branches et elles ne nécessiteront qu’un sizing aortique.
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Figure n°19 : Les endoprotheses branchées selon Chuter

Une variante des endoprotheses fenétrées permettant la couverture d'un unique
vaisseau cible est appelée la scallop. C’est une encoche proximale non couverte qui
vascularise ainsi directement un vaisseau cible en conservant I'allongement de la zone
d’ancrage de l'endoprothese. Cette option est trés intéressante dans les cas de
débranching Z2 ou l'’encoche permet de vasculariser 'ASCG sans revascularisation
chirurgicale. (115) Cependant l'utilisation de la scallop n’est envisageable seulement
lorsque la paroi aortique, proche de I’ASCG, est saine.

3. Lesvoies d’abord exotiques

Le probleme des voies d’abord fémorales s’est considérablement résolu avec la récente
miniaturisation des lanceurs des endoprotheses aortiques. Cependant, il est parfois
encore nécessaire de réaliser un abord iliaque ou aortique pour l'introduction de ces
protheses dont le lanceur peut aller jusqu’a 26 Fr soit un diameétre externe de 8,7 mm.
Ceci est surtout le cas chez les patients athéromateux ou souffrant d'une AOMI.

La voie carotidienne a été utilisée a plusieurs reprises pour la mise en place
d’endoprotheses sous réserve d’un calibre correct de ces artéres afin de permettre le
passage du lanceur. La particularité de cette voie est la nécessité de préserver la
vascularisation cérébrale en introduisant le lanceur qui est généralement occlusif et
d’empécher des emboles. L’utilisation de cette voie se fait donc généralement sous
clampage carotidien et shunt artériel extra anatomique (pontage carotido-sous-clavier
ou inter-carotidien). (113) C’est une voie souvent utilisée pour la mise en place
endoprotheses branchées avec revascularisation ride des .
d’end th b h 1 tion hybride des TSA
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En cas d'impossibilité d’utilisation de la voie rétrograde, la voie trans-apicale
antérograde, par I'apex cardiaque, peut également étre utilisée. Cette voie est utilisée
essentiellement pour traiter l'aorte ascendante et l'arc aortique. Dans ce «cas,
I'endoprothése doit étre montée en sens inverse. (116)

4. L’essor technologique : espoirs et réalités

Le traitement purement endovasculaire ou hybride des pathologies aortiques de la
crosse et de l'aorte descendante peut aujourd’hui étre réalisé avec de faibles taux de
morbi-mortalité en comparaison de la chirurgie conventionnelle. Cependant cette
efficience nécessite une expérience aguerrie des centres de référence avec des volumes
suffisants et la nécessité d’effectuer un suivi au long cours des patients. En effet, il existe
peu de données a long terme sur le devenir de ces protheses. Par conséquent, chez un
patient jeune, I'indication doit étre posée avec prudence.

Mais au vu de l'amélioration réguliere du matériel, des techniques ainsi que de
I'expérience des opérateurs ces vingt dernieres années, on peut imaginer un futur
totalement endovasculaire.
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MATERIEL ET METHODES
A. L'étude

Ce registre était constitué de facon rétrospective et prospective a partir des dossiers
anesthésique et médical des patients. L'inclusion des patients commencgait en décembre
2005 et se terminait en ao(it 2013. La date de décembre 2005 correspondait au début de
la prise en charge multidisciplinaire des pathologies de 'aorte thoracique ainsi que du
suivi de ces patients impliquant les services de chirurgie vasculaire, de chirurgie
cardiaque, de cardiologie et de radiologie.

B. Les patients
1. Criteres d’inclusion

Le recrutement était réalisé de fagon monocentrique au centre hospitalier universitaire
(CHU) de Nantes. Les patients inclus avaient tous bénéficié de la mise en place d'une
endoprothese thoracique pour les pathologies aortiques suivantes :

e dissections aortiques de type B compliquées et hématomes disséquants

e anévrysmes thoraciques athéromateux fusiformes mais également

dysplasiques, sacciformes et d’origine infectieuse dans certains cas

e traumatismes aortiques représentés par les ruptures isthmiques
Tous les patients inclus avaient une prise en charge pluridisciplinaire médico-
chirurgicale aussi bien en péri-opératoire que dans le suivi.

10

Nombre de patients pris en charge
B

vj\\

2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012 | 2013
e==m Chirurgie vasculaire/commune| 1 0 1 1 6 6 9 4 6

e==mRadiologie/hémodynamique 6 4 6 5 2 2 1 0 0

Tableau n°1 : Recrutement des patients de 2005 a 2013
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Au total 60 patients étaient pris en charge au CHU de Nantes ces huit dernieres années.
(cf. Tableau n°1) La moyenne était de 7 patients par an.

2. Criteres d’exclusion

Les patients qui n’avaient pas été pris en charge de fagon multidisciplinaire étaient
exclus de I’étude. Cette exclusion se justifiait par un défaut de données péri-opératoires
mais surtout par 'absence d’un suivi intra-hospitalier rendant difficile I'exploitation des
données recueillies de facon rétrospective.

Les anévrysmes thoraco-abdominaux étaient également exclus délibérément de ce
registre du fait de I'utilisation d’endoprotheses fenétrées ou branchées et de 'inclusion
de ces patients dans le registre nantais des endoprotheses fenétrées et branchées réalisé
par le Dr Pierre Alexandre VENT, en 2012. (18)

C. Lesizing

Le sizing des endoprotheses était réalisé en se basant sur des reconstructions artérielles
par la ligne centrale sur une console de radiologie. Le collet, son angulation ainsi que la
pathologie traitée étaient prises en compte. Dans les situations d'urgence ou le pronostic
vital du patient était en jeu, les endoprotheses du dépot de kits d'urgence étaient
utilisées. Le sizing permettait la mesure (longueur et diametres) des collets, de
I'anévrysme, les distances par rapport aux branches aortiques (TSA, artéres viscérales).
En cas de débranching des TSA, la longueur de la racine de I'aorte aux fémorales était
mesurée afin de déterminer la compatibilité de longueur du lanceur de I'’endoprotheése.

1. Les dissections, hématomes et traumatismes aortiques

Seules les dissections compliquées étaient traitées. Elles regroupaient les dissections
avec un hématome péri-aortique, des signes de fissuration, les dissections rompues avec
hémothorax, les syndromes de malperfusion, les dissections avec une HTA réfractaire,
des douleurs persistantes et les complications anévrysmales.

Le principe du traitement était la fermeture de la porte d’entrée principale dans toutes
les dissections compliquées sauf dans les dissections avec rupture qui nécessitaient une
exclusion complete. Un collet non angulé d’'un minimum de 20mm était considéré
comme satisfaisant pour I'implantation d’'une endoprothese. Un oversizing inférieur a
10% était calculé. Le largage de I'endoprothese n’étais pas suivi d'un remodelage au
ballon pour éviter de léser la paroi artérielle sur les extrémités de I'endoprothese. Ces
mémes principes étaient adoptés pour le traitement des hématomes disséquants et des
ruptures isthmiques qui n’intéressaient pas I’adventice.

2. Les anévrysmes

Les différents types d’anévrysmes étaient traités de la méme maniere. Nous avions inclu
des anévrysmes athéromateux fusiformes, sacciformes, dysplasiques, d’origine
infectieuse et les ulceres aortiques. Un collet non angulé de 30mm était considéré
comme satisfaisant pour 'implantation d’'une endoprothese. Un oversizing de 10 a 20%
était réalisé. Un remodelage par un ballon non compliant était systématiquement réalisé
apres largage de '’endoprothése aux extrémités de celle-ci.
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D. La procédure

Les interventions se déroulaient au sein d’'un bloc opératoire soit au bloc de chirurgie
vasculaire soit au bloc de chirurgie thoracique et cardiovasculaire du CHU, hopital
Guillaume et René Laénnec (HGRL), de Nantes.

1. L’équipe pluridisciplinaire

Les interventions étaient planifiées et réalisées de facon conjointe entre les équipes de
radiologie, de chirurgie cardiaque, de cardiologie et de chirurgie vasculaire.

2. Le Monitoring et les voies d’abord

Tous les patients étaient monitorés par une pression artérielle sanglante. Un cathéter
central était mis en place la plupart du temps. Une échographie trans-oesophagienne
était utilisée principalement dans le repérage du faux et du vrai chenal dans les
dissections aortiques de type B. Les abords pour I'introduction de 'endoprothese étaient
réalisés par voie ouverte ou en percutané. Les aortographies, lorsque le largage des
endoprothéses thoraciques s’approchaient des TSA, étaient réalisées par voie
antérograde a 'aide de sondes Pig Tail introduites sur introducteur 5F par voie radiale
(percutanée), humérale (percutanée) ou carotidienne gauche (abord en chirurgie
ouverte). L’abord carotidien était utilisé dans les situations ou il existait un risque de
couverture de I'ostium de I’ACCG. Cette mesure de précaution permettait de ré-ouvrir
par angioplastie-stenting une artere couverte inopinément.

3. La protection médullaire

Une protection médullaire était indiquée en cas de couverture longue de l'aorte
thoracique, d’antécédent de chirurgie de l'aorte thoracique et/ou abdominale. Les
méthodes de protection médullaire associaient les monitorages du liquide céphalo-
rachidien (LCR) et de la pression artérielle.

Apreés implantation de l'endoprothese, l'objectif tensionnel était de maintenir une
pression artérielle moyenne entre 90 et 100 mmHg avec une différentielle minimum de
50 mmHg entre la pression du LCR et la PAm.

Concernant le monitorage du LCR, un cathéter intra-thécal permettait la mesure en
continu de sa pression. Une soustraction initiale de 20 a 50mL (jusqu’a 100mL) était
effectuée au moment du largage de I'endoprothese. Le systeme de recueil du LCR,
communément usité pour la dérivation ventriculaire externe, permettait de réguler les
soustractions de LCR pour maintenir une pression intra-thécale inférieure a 10-12
mmHg. La surveillance de la pression du LCR était réalisée pendant 72h. Des
soustractions complémentaires étaient réalisées en cas de survenue de symptdomes
neurologiques.

4. Le débranching

En cas de longueur ou de qualité de collet proximal insuffisantes (angulation, thrombus)
I'extension du collet était effectuée grace a une couverture des TSA apres leur déroutage
(débranching). Les zones de largage de I'endoprothese ou «landing zones » étaient
définies selon Ishimaru (cf. Figure n°15). Le débranching était réalisé dans le méme
temps opératoire ou de facon différée selon le type de débranching et la disponibilité des
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équipes chirurgicales. Un examen morphologique des TSA (angio-TDM) était effectué de
facon systématique pour évaluer la qualité du réseau artériel cérébral.

E. Matériel utilisé
1. Les endoprotheses

Trois types d’endoprothéses thoraciques étaient utilisées. Les prothéses sans free flow
(stent proximal nu) étaient privilégiées sur les dissections et les traumatismes aortiques
du fait de leur risque supposé de provoquer des dissections rétrogrades.

Les endoprotheses Zénith Cook Medical ® (Bloomington, U.S.A) standardisées :

e Tubes proximaux sans free flow de 120 a 216 mm de longueur, de 22 a 42 mm
(tous les deux millimetres) de diametre

e Tubes dégressifs de 157 a 208 mm de longueur et de 32 a 42 mm (de 4 en 4
mm) de diameétre proximal

e Tubes sur mesure et extensions prothétiques proximales courtes de 80 mm,
28 a 42 mm de diametre

e Systeme de largage Flexor ® de 20 a 22 Fr

Les endoprothéses Valiant Captivia Medtronic ® (Minneapolis, U.S.A) :

e Tubes proximaux droits avec free flow proximal (non couvert) et tubes
distaux droits sans free flow/closed web (couvert) de 100, 150, 200 mm de
longueur, le diameétre de 22 a 46 mm (tous les deux millimetres)

e Tubes dégressifs (Version extension donc sans free flow proximal) de 150mm
de longueur, le diametre de 22 a 46 mm (de 4 en 4 mm)

e Tubes distaux droits avec free flow distal (utilisé pour collet distaux courts en
positionnant le free flow au niveau cceliaque) de longueur unique 100 mm, le
diametre de 22 a 46 mm

e Tubes sur mesure

e Lanceur Xcelerant ® de 22 a 25 Fr

Les endoprothéses Relay NBS Plus® (Barcelona, Espagne) avec et sans free flow.
e Tubes proximaux de 100, 150, 200 et 150 mm de longueur, de 22 a 46 mm
(tous les deux millimetres) de diametre
e Tubes dégressifs de 100, 150, 200 et 150 mm de longueur, de 28 a 46 mm (de
4 en 4 mm) de diametre
e Tubes sur mesure
e Systeme de largage Plus Delivery System ® de 22 a 26 Fr.

2. L’ancillaire

L’ancillaire mis a disposition était celui fourni par la société Cook ® dénommé ESSKT ®
et comprenant :
e Ballon de remodelage aortique Coda-2 ®
Guide extra-stiff Lunderquist ® a double courbure
Introducteur 6 Fr Check-Flo Performer ®
Aiguille de ponction 18G
Catheter Aurous ®, Pig Tail graduée centimétrique 100cm
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e Roadrunner PC ®, Guide de navigation
En plus de cet ancillaire étaient utilisées les sondes de cathétérisation KMP- Cook ® de
100cm de shaft et des guides hydrophiles 0.035 Terumo ® de 300cm de shaft.

3. L’amplificateur de brillance et l'irradiation

Les amplificateurs de brillance utilisés dans les blocs opératoires étaient un OEC 9800
Series (Bloc de chirurgie vasculaire) et un OEC 9900 Series (Bloc de CTCV) GE
Healthcare Europe ® (Bucarest, Roumanie). Le temps de scopie et les données sur
l'irradiation étaient, dans la mesure du possible, recueillis pour ces procédures.

4. Le produit de contraste

Deux types de produits de contraste étaient utilisés: le Iomeron ® plus
hypoallergénique pour les procédures standards et le Visipaque ® isotonique pour les
patients insuffisants rénaux.

F. Lerecueil des données péri-opératoires
1. La transfusion de produits sanguins

Le type (concentré de globules rouges (CGR), culot plaquettaire (CP), plasma) ainsi que
le nombre de transfusions péri- et post-opératoires étaient recueillis dans la base de
données.

2. La durée de I'intubation et d’hospitalisation

Des données péri-opératoires étaient collectées: la durée de l'intervention et de
I'intubation, la durée de I'hospitalisation en soins aigus et en hospitalisation
conventionnelle.

3. Réinterventions et morbi-mortalité

Les gestes complémentaires et les réinterventions étaient recueillis. Il en a été de méme
pour la morbidité neurologique, pulmonaire, cardiaque et rénale.

G. Suivi

Tous les patients présentant un syndrome aortique aigu avaient un controle
morphologique avant la sortie de I'hopital. Puis le schéma, comme pour tous les autres
patients, était le suivant: consultation et angio-TDM de controle a M1, M6, M12 puis
annuellement. Tous les patients présentant une dissection aortique de type B avaient un
suivi cardiologique spécialisé pour optimiser le traitement antihypertenseur et dépister
d’éventuelles complications.

La mise en place de ce registre ainsi que son suivi permettaient d’optimiser le suivi avec
une convocation des perdus de vue précoce.

H. Analyses statistiques
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Les données recueillies étaient répertoriées dans un tableur Excel (Microsoft®,
Redmond, U.S.A) pour en faire une analyse descriptive présentée sous forme de tableaux
et de graphiques.

L’analyse statistique des facteurs de morbi-mortalité péri-opératoire et du suivi était
réalisée sur un logiciel de calcul statistique Medcalc v.10.2.0.0 ® (Medcalc software ®,
Mariakerke, Belgique).

L’analyse univariée des facteurs de morbi-mortalité péri-opératoires était réalisée de
facon non paramétrique en raison du faible nombre de patients (n=34). Les tests de
Fischer et Mann-Whitney étaient respectivement appliqués en cas de variables
qualitatives a deux classes ou de variables quantitatives. Les résultats étaient considérés
comme significatifs avec un p<0.05. Les facteurs discriminants avec p<0.2 étaient
rentrés dans un modele de régression logistique (validation par le test de Hosmer-
Lemeshow). Une valeur de p<0.05 était considérée comme significative en analyse
multivariée.

L’estimation de la survie était réalisée selon I'’estimateur de Kaplan-Meier. Ces courbes
de survies étaient comparées selon le test de Logrank. Les résultats étaient considérés
comme significatifs avec un p<0.05.

La survie globale, la survie spécifique et le suivi sans endofuite ou sans réintervention
étaient présentés sous forme de courbes de survie selon Kaplan-Meier. L’analyse
multivariée de ces données n’avait pas pu étre effectuée en raison du faible nombre de
patients.
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RESULTATS

Les données sont présentées sous formes de figures et de tableaux. Les données
exhaustives sont classées dans le chapitre ANNEXES.

A. Données préopératoires
1. Données démographiques

La cohorte globale comporte 34 patients opérés de 2005 a 2013, au moment de
'intervention, avec un age moyen de 69+15 ans avec des extrémes de 19 a 87 ans. (cf.
Tableau n°2) Il existe une nette prédominance masculine avec plus de 80% des patients
de sexe masculin et ce, quel que soit le type de pathologie rencontrée. (cf. Tableau n°3)
Le groupe des anévrysmes, au nombre de 21, est lui significativement plus agé avec une
moyenne d’age de 75+8 ans. Le groupe des ruptures isthmiques est trés hétérogene avec
une moyenne d’age de 38+29 ans (extrémes de 19 et 72 ans).

Age a l'intervention Moyenne Ecartype Minimum Maximum
Cohorte globale (34)
Anévrysmes (21)

Dissections et hématomes (10)
Ruptures isthmiques (3)

Masculin  Pourcentage

Cohorte globale (34) 28 82%
Anévrysmes (21) 17 81%
Dissections et hématomes (10) 8 80%
Ruptures isthmiques (3) 3 100%

Tableau n°3 : Genre des patients pris en charge
2. Facteurs de risque cardio-vasculaires et antécédents
2.1Cohorte globale

Cette cohorte est trés hétérogéne en ce qui concerne les facteurs de risque et les
antécédents. En effet, les différentes pathologies traitées n’affectent pas la méme
population. On observe cependant une grande proportion de patients avec plusieurs
facteurs de risque cardio-vasculaires: 68% sont hypertendus, 47% dyslipidémiques,
55% en surpoids et 50% des patients ont des antécédents de tabagisme. En ce qui
concerne les comorbidités, on note 47% de patients aux antécédents de cardiopathie et
35% en insuffisance rénale. Ce sont donc des patients aux lourdes comorbidités avec un
terrain polyvasculaire, opérés dans un contexte souvent aigu. Trente-huit pourcent des
interventions étaient réalisées dans les 72h suivant I'indication opératoire avec 71% des
patients classés selon la classification ASA III ou plus. (cf. Figure n°21) (Classification
ASA, Figure n°70 dans ANNEXES)
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Figure n°20 : Facteurs de risque et antécédents cardio-vasculaires de la cohorte globale

(34)
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Figure n°21 : Stratification du risque ASA de la cohorte globale (34)
2.2 Anévrysmes aortiques

Dans le sous-groupe des anévrysmes, les facteurs de risque et antécédents sont
identiques mais dans une proportion un peu plus importante. En effet, 76% des patients
sont hypertendus, 57% dyslipidémiques, 67% en surpoids, 62% ont des antécédents de
tabagisme, 33% d’insuffisance rénale et 67% de cardiopathies (cf. Figure n°22). La
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proportion de patients a haut risque anesthésique est également plus importante avec
76% des patients ASA III ou plus pour 24% des interventions réalisées en urgence (cf.

Figure n°23).
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Figure n°22 : Facteurs de risque et antécédents cardio-vasculaires des anévrysmes (21)
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Figure n°23 : Stratification du risque ASA dans les anévrysmes (21)
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2.3 Dissections aortiques et hématomes disséquants
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Figure n°24 : Facteurs de risque et antécédents cardio-vasculaires des dissections et
hématomes (10)
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Dans le sous-groupe des dissections et des hématomes aortiques les facteurs de risque
cardio-vasculaires sont également présents avec une plus grande proportion
d’hypertendus au moment du diagnostic par rapport aux autres facteurs de risque
cardio-vasculaires. On trouve 70% d’hypertendus, 30% de dyslipidémiques, 30% en
surpoids et 30% aux antécédents de tabagisme (cf. Figure n°24). On note également une
plus grande proportion d’insuffisants rénaux (50%) liée au syndrome de malperfusion
rencontré dans ces dissections compliquées. Soixante-sept pourcent des dissections
opérées avaient un syndrome de malperfusion dont 5 patients sur 6 avec une
malperfusion rénale. Les procédures étaient réalisées en urgence dans 60% des cas, avec

des patients ASA III ou plus dans 70% des cas (cf. Figure n°25).
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Figure n°25 : Stratification du risque ASA dans les dissections et hématomes (10)

2.4 Traumatismes aortiques
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Figure n°26 : Facteurs de risque et antécédents cardio-vasculaires des ruptures isthmiques

3

Dans notre expérience, les traumatismes aortiques traités de fagon endovasculaire
étaient uniquement représentés par des ruptures isthmiques. Seulement trois patients
avec des ruptures isthmiques étaient inclus dans le registre formant un sous-groupe tres
hétérogene, sans grosse comorbidité en dehors du patient le plus 4gé (cf. Figure n°26).
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Deux patients sur trois (les plus jeunes avec un bilan lésionnel moins grave) soit 67%
des patients étaient opérés en urgence avec une proportion des ASA IlI+ de 33% (cf.
Figure n°27).
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Figure n°27 : Stratification du risque ASA dans les ruptures isthmiques (3)

3. Anatomie

3.1 Malformations et variations anatomiques

Cohorte globale (34) Anévrysmes (21) Dissections (10)

Malformations/Variations anatomiques
Somme Pourcentage Somme Pourcentage Somme Pourcentage
Dysphagia Lusoria 2 5.88% 2 9.52% 0 0.00%

Dextroposition aortique et Kommerel 1 2.94% 0 0.00% 1 10.00%
Arche bovine 6 17.65% 5 23.81% 1 10.00%

Tableau n°4 : Malformations et variations anatomiques rencontrées

Parmi les patients opérés, nous avons constaté une incidence plus importante du troncus
bicaroticus dans le registre (cf. Tableau n°4). Son incidence globale est de 17.6% dans
toute la cohorte et, plus spécifiquement, de 23.8% dans le sous-groupe des anévrysmes
(5 patients). Par ailleurs, on observe une incidence de 10% dans le groupe des
dissections et des hématomes (1 patient). Ce dernier a présenté un hématome
disséquant de la crosse et de I'aorte descendante avec une aorte anévrysmale a 83 mm.

En ce qui concerne les malformations congénitales nous avons constaté deux arteria
lusoria (I'un sous forme de dysphagia lusoria isolée et I'autre avec un anévrysme de
'arche et diverticule de Kommerel) soit une incidence de 5.9% (cf. Tableau n°4).

Le premier patient, 81 ans (n°13), était symptomatique avec une dysphagia lusoria
responsable d’'une dénutrition importante. Il était opéré d’'un débranching de I'’ASCD
avec réimplantation intra-carotidienne puis secondairement de facon différée d'une
couverture de l'origine de I’ASCG reétro-cesophagienne anévrysmale avec une landing
zone Z2 (cf. Figure n°3, p.15). Les suites post-opératoires étaient surtout marquées par
une dysphonie avec paralysie de la corde vocale droite et d'une achalasie de I'cesophage
avec un cesophage casse-noisette qui avait bénéficié d'un traitement spécifique. Le
patient a depuis repris du poids et a un suivi sans endofuite ni réintervention de 30
mois.

La deuxiéme patiente, 65 ans (n°2), présentait un anévrysme dysplasique de l'aorte
ascendante, de l'arche aortique associés a une arteria lusoria et un diverticule de
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Kommerel (cf. Figure n°5, p.18). Aprés discussion multidisciplinaire devant un bilan
d’opérabilité satisfaisant et du fait que la patiente, d’origine maghrébine, résidait la
plupart du temps a l'étranger, une prise en charge chirurgicale conventionnelle était
programmée. Initialement elle était prise en charge pour un débranching de ’ASCD avec
réimplantation dans ’ACCD puis pour une chirurgie de I'arche aortique en hypothermie.
Malheureusement la sortie de CEC était extrémement difficile avec une déchirure
progressive de l'anastomose distale sans possibilité d’hémostase chirurgicale. Une
procédure endovasculaire était donc réalisée en urgence avec le déploiement de deux
endoprothéses aortiques : la premiere adaptée a la prothese aortique et la deuxiéme au
collet distal. Le largage de '’endoprothése proximale avait permis de réaliser 'hémostase
au niveau de I'anastomose distale. Apres plus d'un mois d’hospitalisation cette patiente
sortait de ’h6pital avec un suivi de 43 mois sans réintervention ni endofuite.

Dans ce registre nous notons également une dextroposition aortique avec un diverticule
de Kommerel, une naissance séparée des TSA associée a une ASCG rétro-trachéale
(incidence de 2.9%). Ce patient de 75 ans (n°29) était opéré d’'un hématome disséquant
de 'arche aortique et de I'aorte descendante devant une dilatation pathologique initiale
de l'aorte de 76mm et une croissance de 7mm en 10 jours ainsi qu'une persistance des
douleurs thoraciques. Cette dysplasie aortique avec une dextroposition aortique était
associée avec une naissance séparée des TSA avec dans 'ordre I’ACCG, ’ACCD, I’ASCD,
I’ASCG puis également I'artére vertébrale gauche. (cf. Figure n°4, p.16) Apres discussion
multidisciplinaire, un débranching chirurgical des arteres carotides et de '’ASCD en Z0
était programmeé. Devant I'impossibilité d’accéder a '’ASCD, ce débranching était différé
et réalisé secondairement par voie sus-claviculaire avant la mise en place des deux
endoprotheéses. Les suites post-opératoires immédiates s’étaient compliquées par des
difficultés de sevrage de la ventilation et une dysfonction cardiaque systolique avec des
pressions veineuses centrales (PVC) élevées. Malgré une extubation a J15, un syndrome
de glissement s’était installé et le patient s’était progressivement dégradé avec un déces
aj24.

3.2 Maladie poly-anévrysmale et variations anatomiques

Trois patients avaient bénéficié d'un traitement séquentiel d'un AAA. Ils avaient été
découverts de facon synchrone au diagnostic d’anévrysme de I'aorte thoracique.

Le premier patient (n°11), agé de 71 ans, était polyvasculaire aux antécédents de
cardiopathie ischémique et rythmique associée a une AOMI traitée médicalement. Il était
pris en charge pour le traitement séquentiel d'un anévrysme de l'aorte thoracique
descendante puis de l'aorte abdominale par voie endovasculaire sans complication. Les
controles angioscannographiques montraient une exclusion des deux anévrysmes sans
endofuite (cf. Figure n°28) avec diminution des sacs anévrysmaux sur un suivi de 29
mois.

Le deuxiéme patient (n°10, récit clinique p.74) était également pris en charge pour un
traitement endovasculaire d'un AAA avec une exclusion compléete sur un suivi de 27
mois (cf. Figure n°28).

Le troisieme patient (n°27, récit clinique p.68) bénéficiait d’'une cure chirurgicale
conventionnelle pour AAA juxta-rénal découvert de facon synchrone au moment du
diagnostic de fissuration de l'anévrysme de l'aorte thoracique et opéré a M1 de la
premiere intervention.
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Figure n°28 : Cures séquentiels endovasculaires d’anévrysmes de l'aorte thoracique et
abdominale (de gauche a droite patients n°11 et 10)

Six autres patients avaient des antécédents d’anévrysme aortique. Trois avaient été
opérés auparavant d'un AAA (n°13, 14, 26) et une autre d'un anévrysme de l'aorte
ascendante (n°15). Enfin deux patients n’étaient pas opérés de leur AAA avec des
diametres de 55 (n°9) et 45mm (n°33).

Dans ce registre nous avons donc une incidence d’anévrysme de l'aorte abdominale

associée a l'anévrysme thoracique de 38.1% et une incidence de maladie
polyanévrysmale aortique de 42.3% (incluant un anévrysme de I'aorte ascendante).

3.3 Diametre aortique

3.3.1 Cohorte globale

Diameétre externe (mm)

Localisation

Figure n°29 : Diamétre aortique moyen de la cohorte globale
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Cet histogramme (cf. Figure n°29) représente la moyenne du diameétre aortique de tout
le registre. On note des diametres trés importants de 'ordre de 38mm au niveau de
I'aorte thoracique. Ils sont globalement décroissants de la racine aortique jusqu’en
distalité. Les diametres tendent a étre normaux au niveau de 'aorte abdominale sous-
rénale (exclusion des anévrysmes thoraco-abdominaux de ce registre).

3.3.2 Diametre aortique selon les pathologies
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Figure n°30 : Moyennes des diametres selon les pathologies

En comparant les courbes de moyennes des diametres aortiques selon les pathologies,
deux facteurs semblent influencer les variations du diametre (cf. Figure n°30).

D’une part, 'augmentation du diametre aortique au niveau de l'isthme et de l'aorte
viscérale est surtout artéfactée par la dilatation aortique engendrée par dissections
aortiques de type B.

D’autre part, la topographie. En effet, on note une augmentation du diametre aortique au
niveau de l'isthme pour la pathologie anévrysmale et les dissections, et au niveau de
'aorte sous rénale pour la pathologie anévrysmale.

Par ailleurs, 1'age influence le diametre aortique pour les anévrysmes, les dissections et
les ruptures isthmiques. En effet, I’age moyen du groupe des anévrysmes (75 ans) est
respectivement plus important que celui du groupe des dissections (67 ans) et des
ruptures isthmiques (38 ans), traduisant l'augmentation croissante du diametre
aortique avec I'age. L’étude statistique de ces données retrouve en analyse univariée non
paramétrique un lien fortement significatif (p<0.0001) entre 'age et tous les diametres
aorto-iliaques.

3.4 Anatomie des acceés vasculaires
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3.4.1 Cohorte globale

Les diameétres moyens des acces vasculaires permettent le positionnement de toutes les
endoprotheses aortiques thoraciques disponibles sur le marché. Ces diametres de plus
de 10mm, vérifiés avant chaque procédure, avaient permis la montée de 100% des
endoprotheses du registre sans nécessité d’'une voie d’abord autre que fémorale au
niveau du scarpa (cf. Figure n°31).
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Figure n°31 : Diamétre des acces vasculaires de la cohorte globale

3.4.2 Acces vasculaires selon les pathologies
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Figure n°32 : Diametre comparatif des acces vasculaires entre les
pathologies

58



Comme pour les diameétres aortiques, I'age influence le diametre des acces vasculaires
(p<0.0001). Le diametre des acceés vasculaires des dissections est également
artificiellement augmenté du fait de l'extension de 50% des dissections aortiques
jusqu’aux arteres iliaques (cf. Figure n°32). En comparant les diametres des acces
vasculaires, il faut rester vigilant chez les patients les plus jeunes qui ont des arteres de
plus petit calibre avec un diamétre minimum de 7mm dans ce registre.

3.5Anatomie des collets
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Figure n°33 : Données morphologiques des collets aortiques (mm)

L’analyse de la morphologie globale des collets montre des longueurs de collets
satisfaisantes supérieures a 20mm dans tous les cas méme dans le sous-groupe des
dissections et des ruptures isthmiques. Les diametres aortiques inférieurs a 35mm au
niveau des zones de largage proximales et distales sont également satisfaisants dans
I'ensemble (cf. Figure n°33). Ces deux données permettent de montrer que des zones
d’atterrissage en zone saine ont été choisies.

3.5.1 Les anévrysmes

En ce qui concerne les anévrysmes, la longueur proximale des collets était, dans 19 cas
sur 21, supérieure a 30mm. Les patients avec des diametres et longueurs de collets
extrémes sont détaillés ci-dessous.

Une patiente, de 75 ans (n°24), bénéficiait d'une exclusion d’'un anévrysme sacciforme
de 56mm (antécédent d’AVP dans I'enfance) du segment postérieur de la crosse avec un
collet proximal de 23mm en aval de I’ASCG. Malgré un collet proximal court, un largage
proximal en Z3 était choisi compte tenu de la nature sacciforme de I'anévrysme. Le
contrdle scannographique a M1 montrait une endofuite de type I avec une bascule de la
partie proximale de I'’endoprothése dans le faux anévrysme. Une reprise endovasculaire
était nécessaire. Compte tenu de 'anatomie de la patiente un largage en Z0 était décidé
apres déroutage complet des TSA a parti de l'aorte ascendante. La patiente sortait de
I’hopital a J26. On notait uniquement une discrete élévation de la créatininémie comme
seule séquelle. Le contrdle a 14 mois de suivi de la premiére intervention et a 9 mois de
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la reprise chirurgicale montrait une exclusion de 'anévrysme avec une patiente en bon
état général.

Le deuxieme patient, de 81 ans (n°13, cf. Figure n°3 p.15, récit clinique p.54), présentait
une dysphagia lusoria (détaillé plus haut). Un débranching de ’ASCD était tout d’abord
réalisé puis un largage de 'endoprothése en Z3 avec un collet d’'une longueur 27mm et
d’'un diametre de 40mm pour la couverture de l'ostium de [l'arteria lusoria sans
endofuite dans le suivi de 30 mois.

Le seul autre patient présentant un diametre de collet aortique de 40mm, était un
patient de 80 ans (n°3, cf. Figure 16 p.31), hospitalisé pour une rupture d’'un anévrysme
sacciforme isthmique de 96mm avec hémothorax dans un contexte de sepsis d’origine
pulmonaire. Il bénéficiait en urgence d'une exclusion de I'anévrysme en Z1 apres
pontage intercarotidien avec un oversizing proximal insuffisant (<5%). Le contrdle
peropératoire ne montrait pas d’endofuite. A 1 semaine, le controle
angioscannographique montrait une endofuite de type I. L’état général du patient ne
permettait pas une reprise (sepsis). Le déces survenait a J18.

La longueur distale des collets, dans 19 cas sur 21, était strictement supérieure a 30mm
de longueur (en moyenne 131+76mm). Seuls deux patients avaient un collet inférieur a
20mm. Le premier patient, 68 ans (n°20, cf. Figure n°33), était hospitalisé pour la prise
en charge d'un anévrysme sacciforme évolutif et douloureux juxta-diaphragmatique
dans un contexte septique. Il existait un contexte d'immunodépression liée a une
leucémie lymphoide chronique (LLC) (antécédents de cryptococcose neuroméningée
sous antibiothérapie au long cours) et d'infection pulmonaire récente. Une chirurgie
conventionnelle par mise a plat et allogreffe était initialement prévue. Cependant le
bilan préopératoire avait retrouvé une insuffisance cardiaque d’origine ischémique qui a
dl étre explorée. Une insuffisance cardiaque (FEVG a 30%) associée a une valvulopathie
(insuffisance aortique % et mitrale 2/4) persistait malgré une revascularisation
coronaire percutanée. Ce patient était contre-indiqué pour une cure conventionnelle de
cet anévrysme, potentiellement infecté, par thoraco-phréno-laparotomie. Apres 15 jours
d’antibiothérapie probabiliste, un traitement endovasculaire avec un collet distal de
16mm de longueur pour 28mm en diametre était entrepris. En peropératoire, le
controle montrait une endofuite de type I rétrograde en raison de la qualité insuffisante
du collet distal. L'allongement du collet distal était obtenu selon la technique dite
« sandwich » avec une cathétérisation et un stenting du TC couvert par une deuxieme
endoprothese. Les suites immédiates étaient simples avec une sortie rapide a domicile
du patient aprés un premier bilan angioscannographique qui montrait une thrombose
de I'anévrysme malgré la présence d’'une endofuite gouttiere. Au 5¢ mois post-opératoire
ce patient était repris en charge pour une ischémie critique du membre inférieur droit
dans un contexte d’acutisation de sa LLC. Il bénéficiait d’'une recanalisation iliaque
externe droite puis d'un pontage fémoro-poplité bas veineux droit. Il faisait partie des
deux patients avec des diametres iliaques externes de 7mm. La thrombose iliaque était
homolatérale a la montée de l'’endoprothese. Cette complication était survenue
secondairement apres un intervalle libre de cinq mois chez ce patient avec une AOMI
connue. Les suites post-opératoires étaient marquées par un arrét cardio-respiratoire
sur tachycardie ventriculaire avec un patient réanimé a deux reprises. Une majoration
du traitement anti-arythmique était effectuée sans pose de défibrillateur dans ce
contexte d'immunodépression, de terrain polyvasculaire et potentiellement de sepsis
chronique. Alors que les controles tomodensitométriques montraient une disparition
complete de l'anévrysme, avec toujours une endofuite gouttiére, ce patient décédait
brutalement a M8, probablement sur un nouveau trouble du rythme.
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La deuxiéeme patiente, de 79 ans (n°25, cf. Figure n°33), était prise en charge pour un
anévrysme sacciforme de l'aorte thoracique juxta-diaphragmatique dans un contexte de
septicémie a pneumocoque et de spondylodiscite en T9, T10 et T11. Cette patiente était
préalablement traitée par une corticothérapie pour une aortite inflammatoire dans le
cadre d'une suspicion de maladie de Horton ce qui avait démasqué tres probablement
un sepsis chronique. Dans un premier temps, une antibiothérapie a visée anti-
pneumococcique était administrée. Dans un deuxiéme temps, une exclusion
endovasculaire de I'anévrysme était réalisée selon la technique dite du « périscope »
avec cathétérisation et stenting couvert du TC pour allonger le collet distal jusqu’a une
longueur de 26mm. Les suites post-opératoires étaient simples avec une prolongation de
I'antibiothérapie de 6 semaines. La fenétre thérapeutique en fin de traitement ne
dévoilait pas de réapparition d’'un syndrome inflammatoire avec un suivi de 3 mois sans
endofuite et une thrombose de 'anévrysme.

Figure n°33 : Techniques d’allonge;nent du collet distal : sandwich (patient n°20) et
périscope (patiente n°25)

En ce qui concerne le diametre distal des collets, dans 20 cas sur 21, les diametres
étaient inférieurs a 38mm. Chez un patient on notait un collet supérieur a 38mm. Ce
patient avait 74 ans (n°9, cf. Figure n°34). Il était pris en charge pour un volumineux
anévrysme sinueux et asymptomatique de toute l'aorte thoracique descendante, de
64mm de plus grand diametre. Il présentait une maladie poly-anévrysmale avec un AAA
sous-rénal de 44mm ainsi qu'un anévrysme poplité droit. Il avait également une
insuffisance rénale sur rein unique (néphrectomie pour néoplasie) avec une clairance de
la créatinine de 23mL/min. Un débranching en Z2 avec pontage carotido-sous-clavier
était réalisé avant l'exclusion de I'anévrysme, par voie endovasculaire, de facon différée.
Une premiere procédure fut un échec technique en raison de I'impossibilité d’atteindre
la zone proximale de largage en Z2. En effet, la longueur du lanceur était insuffisante.
Une commande spéciale était faite afin de faire le montage de '’endoprothése sur un
porteur long de 100cm. Grace a ce porteur, la procédure était réalisée avec succes. Les
controles scannographiques postopératoires montraient une stabilité du sac anévrysmal
avec un suivi de 34 mois. Il n’avait pas eu d’injection de produit de contraste iodé réalisé
du fait de I'insuffisance rénale préterminale et du risque de dialyse.
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Figure n°34 : Volumineux anévrysme sinueux de l'aorte descendante ayant nécessité un
lanceur de 110cm (patient n°9)

3.5.2 Les dissections et hématomes

La longueur des collets pour les dissections aortiques et les hématomes disséquants
varie de 20 a 35mm dans ce sous-groupe, si on exclue le seul patient avec un faux-
anévrysme anastomotique distal sur dissection chronique (collet proximal de 206mm),
pour une moyenne de 28.6+5.4mm.

Le seul patient opéré d’'une dissection chronique était 4gé de 75 ans (n°32). Il avait
développé un faux anévrysme anastomotique de 51mm sur I'anastomose distale d'un
tube aorto-aortique implanté 14 mois auparavant pour dissection aortique aigué
compliquée. La porte d’entrée proximale se situait au niveau de l'aorte thoracique
descendante pour une dissection compliquée d’emblée par un syndrome de
malperfusion et une paraplégie. Les suites post-opératoires post-CEC étaient émaillées
d’'un ACR réanimé compliqué d’AVC jonctionnel bilatéral qui avait récupéré, d’une
nécrose de la jonction recto-sigmoidienne nécessitant une résection colique, d'une
paraplégie persistante sur ischémie médullaire et d’'une insuffisance rénale modérée
avec une clairance de créatinine a 49mL/min. Les suites de I'exclusion endovasculaire
étaient par contre simples avec une élévation transitoire de la créatininémie et une
sortie a J14. L’anévrysme était toujours exclu a 50 mois de suivi de la procédure
endovasculaire avec cependant une apparition d’'une endofuite de type I distale sur une
évolution anévrysmale de I'aorte viscérale a 51mm qui était pour 'instant surveillée.

En ce qui concerne les diametres proximaux des collets ils étaient inférieurs a 36mm
dans 9 cas sur 10 avec un minimum a 28mm. Le patient présentant un collet de 46mm
de diametre était agé de 78 ans (n°33). Initialement hospitalisé pour la prise en charge
d’'une dissection aortique de type B compliquée d’'un volumineux hémothorax et d’'un
anévrysme disséquant de I'aorte abdominale, il était contre-indiqué pour une chirurgie
en raison d'une thrombose de I'aorte abdominale et des arteres iliaques. Le patient
s’était progressivement dégradé avec un syndrome de malperfusion et une instabilité
hémodynamique sur un passage en ACFA mal toléré. Finalement I'indication opératoire
était retenue dans un contexte d’'urgence et de sauvetage. Un débranching en Z0 sur
clampage latéral était effectué avec la mise en place d’'une endoprothese de 42mm pour
un collet évalué entre 44 et 46mm et réalisant ainsi une sous-estimation de
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I'endoprothése de 5 a 10%. Cette procédure était réalisée en antérograde par le
débranching. Lors du largage de la premiere endoprothése, une mobilisation de celle-ci
était objectivée. La couverture de la porte d’entrée n’avait pu étre obtenue que par la
mise en place d'une deuxiéme endoprothése avec I'absence d’endofuite aussi bien a
I'artériographie qu’a I'ETO. Rapidement réveillé, sans déficit, en amélioration
progressive, le sevrage de la ventilation invasive était compliqué (hémothorax et
atélectasie du poumon G). C’est dans ce contexte que le déces survint brutalement a J6
par un arrét cardio-respiratoire qui n’a pas pu étre réanimé.

3.5.3 Les ruptures isthmiques

C’est dans ce sous-groupe de 3 patients que 'on observe la moyenne de longueur de
collet la plus faible (27mm) avec un diametre moyen du collet proximal et distal le plus
petit (27 et 25mm respectivement). En effet c’est également le sous-groupe le plus jeune
de la cohorte avec un age moyen de 38 ans, victimes d’accidents de la voie publique. La
couverture sans revascularisation de I’ASCG était réalisée dans tous les cas. Deux
patients sur trois étaient opérés en urgence.

Le premier patient, agé de 24 ans (n°5), était pris en charge en urgence pour un faux
anévrysme isthmique post-traumatique avec thrombose sur dissection proximale de
I’ASCG sans ischémie de main gauche au repos (cf. Figure n°35). Le bilan lésionnel a
retrouvait une briilure cutanée abdominale au 3e degré, une contusion pulmonaire avec
un hémopneumothorax bilatéral drainé, un volet costal ainsi qu'une fracture de
I'omoplate et de la clavicule traités orthopédiquement. Une endoprothese était
implantée en urgence avec des suites simples et une sortie a J5. Il présentait dans les
suites une claudication invalidante du membre supérieur gauche a l'effort qui s’était
nettement améliorée au cours de la premiere année de rééducation et n’avait pas
nécessité de revascularisation. Les contréles successifs ne montraient pas d’endofuite au
décours d’'un suivi de 58 mois. A noter la présence d’un stent non couvert en regard de
'ostium de ’'ACCG.

& 2
Figure n°35 : Rupture isthmique avec faux anévrysme et thrombose ostiale de 'ASCG
(patient n°5)
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Le deuxiéme patient pris en charge pour un faux anévrysme isthmique post-traumatique
(Ia derniére inclusion du registre) était agé de 19 ans (n°34). Le bilan lésionnel
retrouvait un hématome sous capsulaire du foie nécessitant une surveillance simple. Il
bénéficiait d’'une exclusion en urgence du faux anévrysme par une endoprothese sans
complication ni symptomatologie du membre supérieur gauche a 1 mois.

Enfin, le troisieme patient, agé de 72 ans (n°19), était opéré a distance du traumatisme
(J49) en raison des lésions associées. En effet, il a présentait initialement une rupture
splénique et une fracture du bassin qui étaient embolisées, une fracture urétrale, une
hémorragie cérébrale intra-ventriculaire et une fracture de cotes bilatérales réalisant un
volet a gauche. Au réveil, il présentait une tétraparésie séquellaire prédominant aux
membres inférieurs. Une endoprothése était implantée de fagon différée avec des suites
simples. Le suivi a 21 mois montrait une exclusion complete du faux anévrysme.

4. Les endoprotheses
4.1 L’oversizing

Le surdimensionnement de I'’endoprothése ou oversizing est défini par le pourcentage de
surdimensionnement de I'endoprothése par rapport au diametre aortique. Le diameétre
est calculé a partir des bords externes de la paroi aortique. En moyenne, il est de I'ordre
de 10% (cf. Figure n°36). Il est corrélé en pratique avec le degré d'urgence de
'intervention méme s’il n’existe pas d’association statistiquement significative décelable
en analyse univariée non paramétrique dans cette cohorte (p=0.05). En effet, disposant
d’un stock d’endoprotheses avec certains diameétres, bon nombre de patients ont eu soit
une sous- ou une surévaluation de la mesure du diametre de I'endoprothese par rapport
au sizing souhaité. Ceci est illustré avec le sous-groupe des faux-anévrysmes isthmiques,
ou l'on observe un oversizing de 17% en proximal et de 38% en distal alors qu'un
oversizing de seulement 10% est nécessaire.

Seuls trois patients sur les 34 avaient une sous-évaluation du diametre aortique. Deux
patients (n°3 et 33, cf. récits cliniques pp. 60,62) sont détaillés plus haut. Le troisieme,
un homme de 57 ans (n°6), était hospitalisé pour la prise en charge d’'un anévrysme
douloureux de l'aorte thoracique descendante dans un contexte de syndrome
inflammatoire biologique, sans étiologie infectieuse retrouvée associée a une altération
de I'état général. Au largage de I'endoprothése nous avions observé une modification du
collet proximal avec une fissuration et une endofuite 18mm en amont de cette
endoprothese. Ce constat nécessitait la mise en place de deux extensions proximales de
28 et 26mm de diametre permettant une exclusion peropératoire de I'anévrysme. Apres
relecture de I'angio-TDV, il est probable que le diametre au niveau proximal était de
26mm pour une endoprothése dégressive de 24 a 28mm. Les suites post-opératoires
étaient simples avec une sortie de I’hopital a J8. Au décours, le controle scannographique
a 1 mois montrait une bonne exclusion de l'anévrysme. Devant le syndrome
inflammatoire et l'altération de I'état général, une maladie de Horton était évoquée
motivant I'instauration d’'une corticothérapie. Malheureusement, le patient présentait
rapidement une bactériémie a pneumocoque et une augmentation rapide du sac
anévrysmal. Malgré l'antibiothérapie adaptée, le patient décédait brutalement au
huitieme mois de l'intervention avec un arrét cardio-respiratoire et des symptomes
évocateurs d'une rupture d’anévrysme sans possibilité de réanimation. Le patient était
alors hospitalisé en attente d’une intervention chirurgicale.

Nous avons donc observé un déces des 3 patients avec sous-dimensionnement du collet
proximal. Ce lien est statistiquement significatif (p=0.0307) en analyse univariée non
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paramétrique en considérant le déceés a J30. D’une part, son interprétation reste difficile
car cela concernait seulement 3 patients de la cohorte. D’autre part, ils ont également été
opérés dans des conditions d’urgence avec un trés mauvais état général et un pronostic
vital engagé a tres court terme.
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Figure n°36 : Oversizing moyen des collets de la cohorte

4.2Nombre d’endoprotheses et longueur de couverture

Le nombre moyen d’endoprotheses utilisées dans la cohorte globale est de 1.5 par
procédure avec un nombre variant de 1 a 3. La longueur de couverture aortique

moyenne sur toute la cohorte avoisine les 200mm pour des extrémes allant de 100 a
397mm (cf. Figures 37 et 38).

1,5

1,0

Cohorte globale  Anévrysmes (21) Dissections et
(34) hématomes (10)

Ruptures
isthmiques (3)

Figure n°37 : Nombre d’endoprotheses utilisées

En comparant ces données en fonction des pathologies, on trouve une couverture

aortique et un nombre d’endoprotheses plus importants dans le groupe des anévrysmes,

avec une moyenne de 209mm et de 1.6 endoprotheses. On note une moyenne de 1.3

endoprothéses pour une couverture de 175 mm dans le groupe des dissections et des
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hématomes contre une endoprothese par procédure pour une longueur de couverture
courte de 113mm dans le groupe des ruptures isthmiques. Le nombre d’endoprothéses
utilisées ainsi que la longueur de couverture aortique sont plus conséquents dans le
groupe des dissections et des hématomes comparativement aux ruptures isthmiques.
Théoriquement, ces deux pathologies ne nécessitent qu'une couverture aortique courte,
de la porte d’entrée dans un cas et du faux anévrysme dans I'autre. Or, dans ce registre,
on observe des couvertures longues dans le groupe des dissections et hématomes
disséquants avec dilatation anévrysmale car ils nécessitaient des landing zones
proximales Z0-Z1 dans 50% des cas.

209,0
196,4 1754
113,3
Cohorte globale ~ Anévrysmes (21) Dissections et Ruptures
(34) hématomes (10) isthmiques (3)

Figure n°38 : Longueur de couverture aortique (mm)
4.3 Types d’endoprotheses utilisées

Trois types d’endoprothéses étaient implantées : Zénith Cook Medical ® (Bloomington,
U.S.A), Valiant Captivia Medtronic ® (Minneapolis, U.S.A) et Relay NBS Plus®
(Barcelona, Espagne) (cf. Figure n°39). L’utilisation des endoprothéses sans stent non
couvert proximal (free flow) était privilégiée dans le traitement des dissections
aortiques et des hématomes.

Iton (2)
6%

Figure n°39 : Les endoprotheses utilisées

B. Données peropératoires
1. Indications
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1.1 Anévrysmes aortiques
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Figure n°40 : Données préopératoires des anévrysmes (21)

Dans deux tiers des cas les anévrysmes opérés étaient fusiformes. Dans pres de 52% des
cas ils ont été pris en charge alors qu’ils étaient symptomatiques, soit par une
compression extrinseque, soit parce qu’ils étaient douloureux, fissurés ou rompus. La
proportion des anévrysmes fissurés ou rompus représente 24% de ce sous-groupe. Ils
ont été tous opérés en urgence.

En ce qui concerne les anomalies anatomiques rencontrées, on observe une incidence
plus importante du troncus bicaroticus (24% de ce sous-groupe des anévrysmes). Une
arteria lusoria a été retrouvée chez deux patients soit 9.5% de ce sous-groupe (cf.
Figures pp. 15,18, récits cliniques p. 54) avec un diametre de 30mm pour l'arteria
lusoria anévrysmale isolée qui s’était manifestée par une dysphagie.
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Diamétre axial L , Diametre anévrysmes
. Diamétre anévrysmes .
maximal (sauf sacciformes (7) fusiformes (sauf
dysphagia lusoria) (20) dysphagia lusoria) (13)

Sériel 70,05 69,14 69,23 30,00

Dysphagia lusoria:
diametre ASCG (1)

Figure n°41 : Taille moyenne des anévrysmes opérés (mm)
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La taille moyenne des anévrysmes opérés du registre était de 70mm (cf. Figure n°41).
Pour les anévrysmes fusiformes, les diameétres variaient de 53 a 90 mm avec un écart
type de 10mm pour une moyenne de 69 mm.

Le patient, de 74 ans (n°27), qui était hospitalisé pour la prise en charge d’'un anévrysme
de l'aorte descendante de 53mm était symptomatique avec des douleurs spontanées et
des signes radiologiques évocateurs d'une fissuration. Un AAA juxta-rénal et des arteres
iliaques communes, asymptomatique, de 77mm de diametre était dans le méme temps
mis en évidence. La chirurgie consistait en une exclusion de l'anévrysme de l'aorte
thoracique descendante par une endoprothése avec des suites simples et une
hospitalisation totale de 8 jours. Secondairement la cure chirurgicale de I'anévrysme
aorto-bi-iliaque était effectuée par chirurgie conventionnelle avec des suites simples. A 7
mois, 'anévrysme est exclu sans endofuite ni réintervention.

Pour les anévrysmes sacciformes, les diametres variaient de 27 a 96 mm avec un écart
type de 23 mm pour une moyenne de 69 mm.

Le patient (n°20) avec l'anévrysme sacciforme de 27 mm juxta-diaphragmatique
probablement d’origine infectieuse est détaillé précédemment (récit clinique p. 60) ainsi
que le dossier de I'anévrysme sacciforme de 96 mm rompu, chez un patient de 80 ans
(n°3, cf. Figure 16 p.31, récit clinique p. 60).

1.2 Dissections et hématomes aortiques
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Figure n°42 : Indications des dissections aortiques et des hématomes aigus et subaigus <15
jours (9)

Sur les 10 dissections aortiques opérées, neuf étaient considérées comme aigués ou
subaigués. Parmi celles-ci, 4 avaient une fissuration ou une rupture dont 2 associées a
une instabilit¢é hémodynamique. Deux tiers des dissections étaient compliquées d'un
syndrome de malperfusion. Dans 22% des cas (2 patients), il existait une souffrance
viscérale dans 55% des cas (5 patients), une malperfusion rénale et dans 11% des cas (1
patient) une hypoperfusion des membres inférieurs (cf. Figure 42).
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Seul un patient était opéré sur des criteres radiologiques : un patient de 64 ans (n° 30)
avec une dissection aortique de type B. Le bilan morphologique montrait une porte
d’entrée située a distance de ’ASCG avec un collet de 30mm. La dissection s’étendait
jusqu’a I'axe iliaque gauche avec une dissection des arteres mésentérique supérieure et
rénale gauche ainsi qu’'une naissance du TC et de 'AMI du faux chenal. En 15 jours,
malgré un traitement antihypertenseur optimal, le contréle scannographique notait une
croissance de l'aorte isthmique de 5 mm avec un diameétre maximum de 50mm. Par
conséquent une endoprothése couverte était implantée en Z3, au pied de I'ASCG.
Actuellement, a 2 mois I'anévrysme était exclu, sans endofuite ni réintervention.

La totalité des patients présentait au moins deux criteres d’indication a une intervention
et 56% plus de trois. Le diametre moyen maximal de l'aorte thoracique au moment de
I'intervention était de 50mm avec un écart type de 20mm et des extrémes allant de 27 a
83mm.

1.3 Traumatismes aortiques

Les trois patients opérés d’une rupture isthmique avaient présenté un faux anévrysme
isthmique de 8.6+x0.6mm. Ils étaient exclus par une endoprothése couverte implantée en
Z2 avec couverture sans revascularisation de I'’ASCG.

2. Procédures réalisées en urgence

Il est important de mentionner que pres de 40% des procédures de ce registre étaient
réalisées en urgence, c’est-a-dire dans les 72h apres la prise de décision opératoire. Dans
les sous-groupes des dissections/hématomes aortiques et des ruptures isthmiques la
proportion des patients opérés en urgence dépassait les 60% (cf. Figure n°43). A
contrario, les anévrysmes étaient opérés a froid dans 76% des cas.

66,7%
60,0%
38,2%
I =
Cohorte globale (34) Anévrysmes (21) Dissections et ~ Ruptures isthmiques
hématomes (10) (3)

Figure °43 : Procédure d'urgence (72h) selon les pathologies

En regardant les proportions de patients opérés en urgence selon les zones de largage
des endoprothéses on observe des résultats inhomogeénes avec une plus grande
proportion d’anévrysmes opérés dans les sous-groupes Z1 (33%) et Z3-4 (23%). Dans le
sous-groupe Z2 (55%) on retrouve plus de dissections et de ruptures isthmiques. En
clivant les zones de largages en proximales (Z0-Z1) et distales (Z2-Z3-4), on obtient un
taux de procédures réalisées en urgence comparables, autour de 40% (cf. Figure n°44).
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Figure n°44 : Procédure d'urgence (72h) selon les landing zones

3. Landing zones

Il est difficile de présenter et standardiser les différents gestes de débranching, réalisés
en fonction des pathologies et des zones de largage. Nous avons constaté plusieurs
variations anatomiques telle que I'arche bovine et des malformations embryologiques
telles que l'arteria lusoria et la dextroposition aortique. Les patients n’ont donc pas
nécessité le méme débranching pour un largage de '’endoprothése dans telle ou telle
zone anatomique. La classification d’Ishimaru, selon la zone de largage, refléte au plus
pres le type de débranching réalisé en s’affranchissant ainsi du type d’intervention
réalisée.

Répartition des pathologies: Répartition des pathologies:
landing zone Z0 (7) landing zone Z1 (3)

B Anévrysmes (2) B Anévrysmes (3)

B Dissections et hématomes
(5)
W Ruptures isthmiques (0)

m Dissections et hématomes
(0)

= Ruptures isthmiques (0)

Répartition des pathologies: Répartition des pathologies:
landing zone Z2 (11) landing zone 23-4 (13)

B Anévrysmes (5) W Anévrysmes (11)

M Dissections et hématomes
)
M Ruptures isthmiques (0)

M Dissections et hématomes
(3)

W Ruptures isthmiques (3)

Figure n°45 : Répartition des pathologies en fonction des Landing Zones selon Ishimaru
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Dans ce registre, nous avions 7 landing zones Z0 dont 2 anévrysmes et 5 dissections, 3
Z1 avec seulement des anévrysmes, 11 Z2 dont 5 anévrysmes, 3 dissections et 3
ruptures isthmiques et enfin 13 Z3 avec 11 anévrysmes et 2 dissections (cf. Figure n°45).
La pathologie anévrysmale athéromateuse touchait dans ce registre, comme dans la
population générale, plus fréquemment 'aorte descendante. Ce registre avait par contre
une particularité puisque 5 patients sur 10 avec une dissection aortique de type B ou un
hématome aortique avaient nécessité un débranching extensif et un largage en Z0. Alors
que la grande majorité des dissections aortiques de type B en général ne nécessite
qu'une couverture de I'’ASCG pour obtenir un collet suffisant et sain. Nous avions
observé uniquement des ruptures isthmiques au décours d’'un traumatisme avec par
conséquent une zone de largage de I'endoprothese en Z2 dans 100% des cas.

Répartition des zones de largage Répartition des zones de largage dans
dans la cohorte globale (34) les anévrysmes (21)
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Figure n°46 : Répartition des zones de largage en fonction des pathologies

11)

=70 (0)
m71(0)

100% 22(3)
2) 73-4(0)

En regardant de plus pres la répartition des zones de largage en fonction des
pathologies, on s’apercoit que la répartition des zones de largage est inhomogene. En
effet, alors que dans la cohorte globale on observe que 30% de Z0-Z1, dans le sous-
groupe des anévrysmes il est de 24%, celui des dissections de 50% et celui des ruptures
isthmiques de 0% (cf. Figure n°46).

4. Débranching
4.1Landing zone Z0 (n=7)

Le débranching du TABC était réalisé tous les cas par sternotomie et seulement dans 5
cas avec une CEC. Parmi ces 7 cas, une seule patiente était opérée d’'un remplacement
aortique en hypothermie pour anévrysme de l'arche avec arteria lusoria complété en
urgence par la mise en place d’'une endoprothese pour la suture distale (récit clinique p.
54).

Une deuxiéme patiente, de 63 ans (n°22), était prise en charge pour une dissection
aortique de type B, avec une porte d’entrée au pied de I’ACCG. La dissection était

compliquée d’'une malperfusion rénale et d'une HTA mal contrélée. La dissection
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s’étendait jusqu’a l'axe iliofémoral gauche avec une naissance de I'artere rénale gauche
et de I'artere mésentérique inférieure du faux chenal. Un débranching premier en Z0
était réalisé par un clampage latéral de I'aorte sous stimulation ventriculaire. De fagon
différée a J1, une endoprothese Zenith Cook ® était implantée, malheureusement en Z1,
sur un collet de 15mm de long en raison des difficultés rencontrées lors de la montée du
lanceur. Le contrdle artériographique montrait une bonne exclusion de la porte d’entrée
avec une bonne opacification du vrai chenal. Les suites immédiates étaient simples avec
une amélioration de la fonction rénale. A ]J7, la patiente présentait des douleurs
thoraciques avec, au contréle scannographique, la présence d’'une extension proximale
de la dissection. Un remplacement de l'aorte ascendante par un tube aorto-
endoprothétique était réalisé en urgence. Les constatations peropératoires montraient
une porte d’entrée a partir du clampage latéral de I'aorte ascendante et non aux dépens
des crochets de I'endoprothese. Suite a cette complication, un remplacement
systématique de l'aorte ascendante était réalisé en cas de dissections aortiques
nécessitant un débranching en Z0. Les suites post-opératoires étaient simples avec la
récupération progressive d'une fonction rénale normale et une sortie a domicile au bout
d’'une hospitalisation totale de 41 jours. A 32 mois, aucune réintervention ni
complication n’était notée.
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Figure n°47 : Débranching Z0 (7)

Le deuxiéme patient qui bénéficiait d'un débranching en Z0 sans CEC avec clampage
latéral de I'aorte et mise en place d'une endoprothese par voie antérograde a été détaillé
précédemment dans le récit clinique p. 62 (n°33). Ce patient était le seul du registre a
avoir bénéficié de la pose d’'une endoprothése par voie antérograde dans le méme temps
opératoire que le débranching ZO0.

Seuls trois patients, détaillés plus haut, n’étaient pas revascularisés avant la couverture
de I'ASCG (n°22, 33 et 29). Tous trois ont eu une couverture limitée de l'aorte
descendante sur des dissections et hématomes aortiques.
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Seuls deux patients bénéficiaient d’'un drainage du LCR dans le groupe Z0. D’abord une
patiente, de 73 ans (n°15, cf. Figure n°48), elle était prise en charge pour un anévrysme
de l'arche aortique et de l'aorte descendante avec des antécédents de remplacement de
I'aorte ascendante pour anévrysme. Ce patient bénéficiait, dans un premier temps, d’'un
remplacement de l'aorte ascendante avec un tube prothéto-aortique et une
réimplantation du TABC et de ’ACCG. Quinze jours plus tard, I'anévrysme de l'arche et
de l'aorte descendante était exclu par trois endoprotheses aortiques, pour une longueur
totale de couverture aortique de 370mm. Les suites post-opératoires étaient
relativement simples, en dehors d'un syndrome confusionnel, associé a des délires,
résolutif sous neuroleptiques. La sortie de 'hdpital était réalisée apres apres 68 jours
d’hospitalisation. Apres 22 mois de suivi, on ne notait pas de réintervention ni endofuite.
Le deuxiéme patient qui bénéficiait d'un drainage du LCR en Z0 était un homme, de 65
ans (n°26), hospitalisé pour la prise en charge d’'un hématome disséquant de la crosse
aortique et de l'aorte descendante d'un diameétre aortique maximal de 81mm. Il
bénéficiait d'un remplacement de 'aorte ascendante avec une revascularisation du TABC
et de I’ACCG. Une réimplantation de ’ASCG était réalisée a J1 puis 3 endoprotheses
étaient implantées (longueur totale: 294mm) afin de couvrir l'aorte descendante
disséquée (hématome jusqu’en sous-rénal). L’oversizing était respectivement de 7% et
de 0% en proximal et en distal. L’artériographie de controle ne montrait pas d’endofuite
mais un ralentissement du lavage aortique. Les suites post-opératoires immédiates
étaient rapidement marquées par une défaillance multiviscérale notamment hépatique
et rénale probablement sur une embolie de thrombus aortique et avaient conduit a un
déces du patient a J1.

Z0 (patiente n°15)

4.2 Landing zone Z1 (n=3)

Seuls trois patients étaient traités en Z1. Ces 3 patients présentaient des anévrysmes.
Dans tous les cas le débranching et 'implantation de 'endoprothese étaient réalisés dans
le méme temps opératoire.

Un premier patient était déja décrit dans un récit clinique précédemment (n°3, récit
clinique p. 60). Ce patient présentait un volumineux anévrysme isthmique rompu de
96mm avec un collet pathologique de 40mm. Il décédait a J18.
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Le deuxieme patient, de 87 ans (n°14), était hospitalisé pour la prise en charge d’'un
volumineux anévrysme fusiforme polylobé de la partie postérieure de la crosse, de
78mm de diametre. Il était le seul patient a bénéficier d’'une réimplantation de ’ASCG du
fait d’'une longueur de couverture aortique de 216mm et d’antécédents de tube aorto-
aortique pour un AAA. Le débranching était associé a un pontage intercarotidien rétro-
cesophagien puis d’'une implantation de I'endoprothése sans endofuite au contréle (cf.
Figure n°49).

ey b

Figure n°49 : Débranching Z1 et exclusion d’un anévrysme isthmique (patient n°14)

Les suites post-opératoires étaient marquées par une instabilité hémodynamique et une
augmentation de la PVC réalisant un pseudo-syndrome cave supérieur. Initialement, son
état était mis sur le compte d’'un hématome cervical bilatéral. Apres avoir constaté un
hématome peu volumineux, sans compression majeure, a la reprise chirurgicale a J2 et
malgré son évacuation, I'cedéme en pelerine persistait. Une compression du tronc
veineux innominé par la thrombose du sac anévrysmal était finalement mise en cause.
Le patient présentait également une insuffisance rénale lentement résolutive. Enfin,
I'extubation était difficile a obtenir en raison des surinfections pulmonaires et des
atélectasies a répétition. Apres I'extubation a J17, un arrét cardio-respiratoire (ACR) sur
hypercapnie était survenu a ]J23 et réanimé. Finalement, le patient est décédé a J41dans
les suites d’une cholécystite ischémique compliquée d’'un abces hépatique.

Enfin, le troisieme patient, agé de 84 ans (n°10), étais pris en charge pour un anévrysme
isthmique, fusiforme et asymptomatique de 75mm de diametre. Il bénéficiait d'un
pontage sous-clavio-carotidien rétrosternal droite-gauche du fait de la thrombose de
I’ACCD puis d'une exclusion de l'anévrysme par une endoprothese. Le controle
artériographique montrait une opacification de '’ACCG sans endofuite au niveau du sac
anévrysmal. Les suites ont été simples avec une sortie apres 9 jours d’hospitalisation. Au
scanner de contréle nous avions objectivé une couverture partielle de 'ACCG avec un
flux compétitif dans le pontage (cf. Figures 16,28, pp. 31,56). Dans les suites, le patient
était opéré d'un AAA de 55mm par endoprothese aorto-biliaque bifurquée sans
complication. Au contrdle a M8 le pontage sous-clavio-carotidien s’était thrombosé de
facon asymptomatique. Au controle a M14, on objectivait une thrombose
asymptomatique de I’ACIG, le parenchyme cérébral n’étant plus vascularisé que par les
artéres vertébrales. A 27 mois de suivi, aucune symptomatologie, endofuite ou
réintervention n’était a déplorer.
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Figure n°50 : Débranching Z1 (3)
4.3 Landing zone Z2 (11)

Parmi les patients ayant bénéficié d’'un débranching avec une landing zone en Z2, nous
avions un débranching non différé, avec une réimplantation de ’ASCD et une couverture
sans revascularisation de ’ASCG, dans le cadre d’'une dysphagia lusoria (n°13, cf. Figure
n°3 p.15 et récit clinique p. 54).

Un seul patient sur les 11, 4gé de 74 ans (n°9, cf. Figure n°34 et récit clinique p. 61),
bénéficiait d'un débranching de I'artere sous-claviere gauche et ce de facon différée pour
un largage en Z2 a cause d’un probleme technique. Ce patient était pris en charge pour
un volumineux anévrysme sinueux de 'aorte descendante de 201mm de longueur et de
66mm de diametre axial maximal. I bénéficiait d’'un débranching de I’ASCG pour
préserver la vascularisation médullaire ainsi qu'un drainage du LCR avant le
déploiement de 2 endoprotheses pour une longueur totale de couverture de 330mm.
Cependant la couverture aortique était effectuée en deux temps, car, lors de la premiere
intervention, il a été impossible de positionner I'endoprothese proximale avec un
lanceur de 90cm qui s’est avéré trop court. La deuxieme tentative s’est déroulée sans
probleme particulier a I'aide de lanceurs de 100cm, avec le déploiement des deux
endoprotheses sans endofuite. Les suites étaient marquées par une monoparésie du
membre inférieur droit a J1 qui était partiellement résolutive apres soustraction de LCR.
Le bilan morphologique cérébral était normal. On a constaté également une élévation
transitoire des chiffres de la créatinine chez ce patient insuffisant rénal (clairance
23mL/min sur rein unique). Il récupérait rapidement au niveau du membre inférieur
gardant cependant des douleurs neuropathiques soulagées par le traitement
meédicamenteux. Le patient quittait I'hopital apres 27 jours d’hospitalisation. A 34 mois
mois de suivi, le sac anévrysmal était stable et aucune réintervention n’était réalisée.
(pas d’injection du fait de I'insuffisance rénale préterminale non encore dialysée).
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Figure n°51 : Débranching Z2 (11)

Parmi les 10 patients (91%), qui bénéficiaient d’'une couverture de I'’ASCG sans
revascularisation, il existait 3 couvertures partielles de 'ASCG. Le premier patient, déja
détaillé dans un récit clinique, était traité a distance du traumatisme initial d’'une
rupture isthmique (n°19, récit clinique p. 64).

Le deuxieme patient, agé de 81 ans (n° 8), était opéré d'un volumineux anévrysme
rompu de 'aorte descendante. Il bénéficiait d'une exclusion de I'anévrysme en urgence
par deux endoprotheses pour une couverture aortique totale de 240cm. Le largage en Z2
était compliqué par une difficulté a repérer le collet de cet anévrysme du fait de
I’'hémothorax. Les suites post-opératoires étaient marquées par un infarctus du
myocarde traité médicalement avec une sortie de I'hdpital apres 25 jours
d’hospitalisation. A 53 mois de suivi, le sac anévrysmal était stable et aucune
réintervention n’était réalisée.

La troisieme patiente, agée de 68 ans (n°17), était opérée en urgence d’'une dissection
aortique rompue de 44mm de diametre avec un volumineux hémothorax et une
instabilité hémodynamique. La porte d’entrée se situait au niveau de l'isthme avec une
extension de la dissection jusqu’au TC ou se trouvait la porte de sortie. Elle bénéficiait
d’une exclusion de la porte d’entrée et de la rupture par une endoprothese de 100mm de
longueur puis d’'une évacuation de I'hémothorax gauche. Les suites post-opératoires
étaient marquées par une pneumopathie sur une atélectasie gauche et par une
insuffisance rénale aiglie, a diurese conservée, spontanément résolutive. La patiente
sortait de ’hdpital apres 18 jours d’hospitalisation. Au controle scannographique, a 41
mois, le faux chenal de la dissection était thrombosé a I'étage thoracique avec cependant
encore une perfusion du faux chenal a la jonction thoracoabdominale par la porte de
sortie en regard du tronc cceliaque.

Enfin, il est intéressant de citer un dernier patient, 4gé de 65 ans (n°21), pris en charge
pour une dissection aortique de type B compliquée de malperfusion viscérale avec une
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insuffisance rénale et une acidose métabolique sur une ischémie digestive (iléus
intestinal) associée a une HTA réfractaire. La porte d’entrée se situait au niveau de
I'isthme et s’étendait jusqu’aux arteres iliaques de fagon bilatérale ainsi qu’a l'artére
rénale gauche avec un diametre aortique maximal de 36mm. Une exclusion de la porte
d’entrée par une endoprothese était programmeée (largage en Z2). Au cours de
'intervention, nous avions constaté I’extension rétrograde de la dissection vers l'aorte
ascendante. Le patient était opéré le soir méme en chirurgie conventionnelle d'un
remplacement de I'aorte ascendante et une réimplantation du TABC et de I’ACCG, sous
hypothermie, associé a une ligature de ’ASCG du fait de difficultés techniques pour la
réimplantation. Cette ligature avait été comptabilisée comme couverture sans
revascularisation dans la cohorte pour éventuellement dépister d’éventuels accidents
neurologiques dans le suivi. Les suites post-opératoires étaient marquées par une
récupération incomplete de la fonction rénale (29mL/min) et par une dysphonie sur la
paralysie d’'une corde vocale gauche ayant nécessité une prise en charge ORL secondaire.
La sortie de I'hopital était faite aprés 29 jours d’hospitalisation. A 17 mois de suivi,
I'aorte thoraco-abdominale disséquée était mesurée a 44mm. Aucune réintervention
n’était réalisée.

4.4 Landing Zone Z3-4 (n=13)

En ce qui concerne les anévrysmes isolés de I'aorte descendante, un drainage du LCR
était réalisé dans 38% des cas, soit chez 5 patients sur 13. Ce faible taux de drainage du
LCR est expliqué par la position plutét proximale de certains anévrysmes traités avec
une longueur de couverture moyenne de 193mm et un écart type de 69mm. Mais
également, au début de notre expérience, le drainage du LCR n’était pas systématique.
Toutefois, en dehors du patient présenté précédemment (n°9), aucune procédure ne
s’était compliquée d’un accident ischémique médullaire. Par contre une complication du
drainage du LCR était recensée (patient n°12, récit clinique p. 71) a type d’hémorragie
méningée au début de notre expérience sur un exceés de drainage. Aucune séquelle
n’était a déplorer mais cela a prolongé I'hospitalisation. L’'incidence de cette
complication était de 1 sur 9, soit de 11%.

Parmi les 13 patients opérés, nous avions un patient de 68 ans (n°31) qui étais pris en
charge en urgence pour un anévrysme rompu de l'aorte descendante avec comme
antécédent une exclusion endoprothétique 3 ans auparavant. A 6 mois de la premiere
intervention, on observait a I'angio-TDM une involution de sac anévrysmal de 70 a
59mm. Le patient ne s’était pas présenté a la consultation de controle a 1 an et était
perdu de vue. Malgré le déploiement d’'une endoprothese en urgence et I'exclusion de
I'anévrysme rompu le patient décédait en salle d'intervention sur une hémodynamique
précaire et un syndrome de défaillance multiviscérale.

5. Succes techniques et complications

Pour analyser les données, nous avons défini quatre types de succes technique. Tout
d’abord le succeés technique primaire désiré correspondant a un largage de
I'endoprothése en zone programmée sans endofuite de type I/IIl au controle
artériographique. Le succeés technique primaire correspond a un largage de
I’endoprothese avec absence d’endofuite de type I/IIl au contréle en s’affranchissant de
la zone de largage programmeée. Le succes technique assisté correspond a l'obtention
d’'une étanchéité et a 'absence d’endofuite de type I/IIl apres la mise en place d'une

extension endoprothétique. Et enfin, le succes technique secondaire est défini par la
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nécessité d’'une réintervention pour obtenir I'absence d’endofuite de type I/IIl au
largage de I'’endoprotheése.

Q 120,00%
=
(=3
'E 100,00%
S
b 80,00%
)
7))
’8 60,00%
(8}
> 40,00%
(<))
': 20,00%
&
0,00%
(o ° Dissections
, Ruptures
Cohorte Anévrysmes et isthmiaues
globale (34) (21) hématomes (3;‘
(10)
B Succes technique primaire désiré 79,41% 80,95% 70,00% 100,00%
B Succes technique primaire 85,29% 85,71% 80,00% 100,00%
B Succes techique assisté 94,12% 95,24% 90,00% 100,00%
i Succes technique secondaire 97,06% 100,00% 90,00% 100,00%

Figure n°52 : Succes technique de la procédure en fonction des pathologies

Le taux de succes technique global secondaire du registre est de 97.06% (cf. Figure
n°52) avec 1 seul vrai échec sur les 34 procédures pour une landing zone en Z2 qui est
détaillé ci-dessus dans un récit clinique p. 76 (n°21) avec I'extension d’une dissection
aortique a I'aorte ascendante en peropératoire. (Suivi de 17 mois)
Pour les anévrysmes, le taux de succes global est de 100% pour 24% des procédures
réalisées en urgence. Le taux de succes primaire désiré est de 81%. Un patient avait eu
un largage en Z2 au lieu de Z1 pour un anévrysme fusiforme isthmique et un pontage
sous-clavio-carotidien retrosternal qui s’est thrombosé secondairement (patient n°10,
cf. Figures n°16, 28, pp. 31, 56, récit clinique p. 59). (Suivi de 27 mois) Deux patients
nécessitaient, dans un cas, une extension proximale (patient n°6, récit clinique p. 64) et,
dans I'autre, une technique sandwich (patient n°20, cf. Figure n°33 p. 61, récit clinique p.
60) pour obtenir I'étanchéité sur des anévrysmes inflammatoire/infectieux de l'aorte
descendante (Z4). (Déces lié a la pathologie aortique M7 et non lié a M8 respectivement)
Les dissections et les hématomes ont un taux de succes global de 90% (patient n°21) et
un taux de succes primaire désiré de 70%. Une patiente (n°22, récit clinique p. 71) avait
un largage en Z1 au lieu de Z0 sur des difficultés techniques de progression du lanceur
avec un collet résiduel de 15mm puis compliquée a ]J7 d'une dissection de type A a partir
de la zone déclampage de I'aorte ascendante. (Suivi de 32 mois) Le dernier patient était
initialement contre-indiqué en raison d’'une aorte abdominale non perfusée au TDM et
de diametres aortiques incompatibles avec un traitement endovasculaire (patient n°33,
récit clinique p. 62). Apreés un débranching Z0 sur un collet sous-dimensionné,
I'intervention nécessitait la mise en place d'une endoprothese supplémentaire du fait de
la migration de la premiére, toutes deux mises en place par voie antérograde. Au
contrdle il n’existait pas d’endofuite mais on constatait la survenue du déces a J6.
Les ruptures isthmiques ont un succes technique primaire désiré de 100%.
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Figure n°53 : Succes technique de la procédure en fonction des landing zones
6. Données quantitatives peropératoires

La durée moyenne de l'intervention avec implantation de l'endoprothése dans ce
registre était de 3 heures (cf. Figure n°54) avec des extrémes variant de 1h10 (patient
n°30, récit clinique p. 69) a 11h (patiente n°2, récit clinique p. 54) et un écart type de
114 minutes. Le temps opératoire dans les ruptures isthmiques était bien inférieur aux
autres pathologies du fait de I'absence de débranching associé réalisé dans le méme
temps opératoire. De plus le déploiement d'une seule endoprothese dans une
localisation (Z2) ou le lanceur monte plus aisément écourtait l'intervention. En
contrepartie, le temps opératoire augmentait pour les zones de largage proximales du
fait d’'un débranching associé et a un positionnement plus difficile de ’endoprothese. De
plus, en zone Z0 le temps moyen est majoré a cause d’'une seule intervention. En effet,
I'écart type pour le temps opératoire moyen est de 178 minutes avec une durée
d’intervention de 11h (patiente n°2, récit clinique p. 54) chez une patiente qui
bénéficiait d'un remplacement de la crosse sous hypothermie puis de deux
endoprothéses aortiques pour I'anastomose distale.

Le temps de scopie moyen par procédure était d’environ un quart d’heure (écart type
12, intervalle [5;62]) avec une dose délivrée moyenne de 4.9mGy/m2 (3.8, [1;17]). lIs
varient de facon linéaire (cf. Figures n°54 et 55) avec la difficulté technique des
procédures telles que les dissections/hématomes (27 minutes) et les landing zones Z0
(33 minutes).

La quantité moyenne de produit de contraste utilisé était de 128mL (67, [60;300]). Un
patient avait recu 300mL (Patient n°6, récit clinique p. 64), sur une fissuration du collet
proximal dans un contexte d’anévrysme inflammatoire et a nécessité de la mise en place
d’'une extension. Il n’avait pas présenté d’insuffisance rénale ni méme d’élévation des
chiffres de créatininémie en postopératoire.
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Figure n°54 : Données peropératoires selon la pathologie

La quantité de produit de contraste utilisé semble étre plus importante dans le groupe
des anévrysmes. Ceci qui peut étre expliqué par la nécessité d’utiliser de plus gros
volumes pour 'opacification d’'un volumineux sac anévrysmal.
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Figure n°55 : Données peropératoires selon la landing zone
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C. Données post-opératoires

1. Données quantitatives post-opératoires
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Figure n°56 : Données post-opératoires selon les pathologies

Le délai moyen d’extubation était de 2.8 jours (5, [0;17]). Il était plus important dans le
sous-groupe des anévrysmes (9.2j) et dans les landing zones proximales
(respectivement de 6 et 9j pour Z0 et Z1). A contrario, le groupe des ruptures
isthmiques ainsi que des landing zones Z3-4 semblaient étre extubés immédiatement en
post-opératoire.

La durée moyenne d’hospitalisation en soins intensifs/réanimation était de 12.5 jours
(16, [0;61]). Les durées étaient plus importantes dans le groupe des dissections (19j) du
fait d’'une surveillance prolongée en USI avant l'indication opératoire (dissections
compliquées). Il en était de méme dans le groupe des ruptures isthmiques (14j) qui
nécessitaient une surveillance plus prolongée en post-opératoire a cause des lésions
associées. Dans le groupe des landing zones proximales, la durée d’hospitalisation en USI
était également plus importante (19j pour Z0 et 20jpour Z1) du fait de la forte morbidité
de ces interventions.

La durée d’hospitalisation moyenne était de 23 jours (18.5, [1;68]) et variait de fagon
proportionnelle avec 'hospitalisation en USI. Ceci n’était pas le cas pour les dissections
ou les patients étaient surveillés plus longuement en USI en préopératoire et dans le
groupe landing zone Z1 ou on retrouvait la plus forte mortalité post-opératoire du
registre (66%). La durée d’hospitalisation globale était nettement plus importante dans
le groupe Landing zone Z0 (39j) a cause de la morbidité du débranching.

Le délai d’extubation post-opératoire, la durée d’hospitalisation en soins

intensifs/réanimation et la durée d’hospitalisation globale semblent évoluer de fagon
proportionnelle. Ces données sont majorées pour les dissections, les ruptures
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isthmiques, du fait de la nécessité d’'une surveillance accrue, et pour les landing zones
proximales, du fait d’'une plus grande morbi-mortalité.
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Figure n°57 : Données post-opératoires selon la landing zone

2. Mortalité post-opératoire

Nous avons distingué les mortalités a J30 des mortalités hospitalieres car ces deux
données sont retrouvées dans la littérature. La mortalité intra-hospitaliere semble étre
plus adéquate pour évaluer la mortalité suite a cette prise en charge pour deux raisons.
D’une part, nous constations un déces supplémentaire chez le patient n°14 (récit
clinique p. 74) a J41 de l'intervention avec débranching Z1 et imputable a celle-ci.
D’autre part, la durée moyenne d’hospitalisation du groupe Z0 dépassait largement les
30 jours. Les déces constatés dans la période péri-opératoire étaient tous considérés
comme liés a la pathologie aortique du fait de leur survenue dans les suites et liées aux

complications de la chirurgie.

La mortalité intra-hospitaliere de la cohorte globale était de 14.7% (5/34). On observe
deux fois plus de mortalité dans le groupe des dissections/hématomes aortiques (30%
soit 3/10) contre seulement 9.5% (2) et 0% dans les anévrysmes et les ruptures
isthmiques. La mortalité globale de la cohorte était de 32.4% (11/34) dont 26.5%
(9/34) de mortalité liée a la pathologie aortique pour un suivi moyen de 22.5 mois. La
mortalité globale est plus élevée dans les dissections/hématomes aortiques (40% soit
4/10) contre 33.3% (7) et 0% dans le groupe des anévrysmes et des ruptures
isthmiques. C’est dans le groupe des anévrysmes que 'on observe les deux seuls déces
de la cohorte non liés a la pathologie aortique, mais d’origine cardio-vasculaire.

Le premier patient, n°20 (récit clinique p. 60), est décédé d’un trouble du rythme dans
un contexte d’insuffisance cardiaque et d’acutisation d’'une LLC.

82



45%

40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%
5%
0% X .
Cohorte globale | Anévrysmes Df:sésniZTsrr;seit Ruptures
(34) (21) (10) isthmiques (3)
B Décés J30 11,8% 4,8% 30,0% 0,0%
M Déces intra-hospitalier 14,7% 9,5% 30,0% 0,0%
H Déces 32,4% 33,3% 40,0% 0,0%
i Décés liés a la pathologie aortique 26,5% 23,8% 40,0% 0,0%

Figure n°58 : Mortalité en fonction des pathologies

Le patient n°4, 4gé de 75 avait de lourds antécédents avec une cardiopathie ischémique
multi-revascularisée et un AVC totalement régressif sur thrombose carotidienne. Il était
pris en charge dans notre centre trois ans apres la mise en place d’'une endoprothése
aortique en Z3 pour anévrysme sacciforme isthmique symptomatique avec des
hémoptysies. 11 avait développé une endofuite de type I proximale avec un sac
anévrysmal devenu évolutif a 80mm de diametre. Une extension proximale en Z2 était
mise en place sans débranching sous-clavier. Les suites post-opératoires étaient simples
avec une sortie apres 7 jours d’hospitalisation. Dans les suites les controdles
scannographiques étaient satisfaisants avec une stabilisation du diametre anévrysmal
malgré la présence d'une endofuite de type II. Il était initialement géné par des
dysesthésies de la main gauche au froid qui étaient spontanément résolutives.
Secondairement, il avait bénéficié d’'une implantation endovasculaire de valve aortique
biologique par voie aortique avec manubriotomie qui s’est malheureusement
compliquée d’insuffisance rénale modérée (33mL/min MDRD). Il décédait apres 51
mois de suivi, 6 mois apres la procédure valvulaire aortique, d’'un arrét cardiaque.

En péri-opératoire, les seuls décés observés faisaient partie des groupes Z0 et Z1 avec
une mortalité péri-opératoire de 42,9%(3/7) et de 66.7% (2/3), sans déces au-dela, avec
un suivi moyen de 13,9 mois. Les trois patients décédés du groupe Z0 étaient les patients
n°26, 29 et 33 (récits cliniques pp. 73, 55, 62) et les deux patients du groupe Z1 étaient
les patients n°3 et 14 (récits cliniques pp. 60, 74). La mortalité globale en Z2 était de
18.2% (2/11) pour une mortalité liée a la pathologie aortique de 9.1% (1/11) avec un
suivi moyen de 29.8 mois. Les deux patients décédés dans ce groupe étaient les patients
n°4 et 18 (récits cliniques pp. 83, 93). La mortalité globale en Z3-4 était de 30.8% (4/13)
pour 23.1% (3/13) de mortalité liée a la pathologie aortique pour un suivi moyen de 22
mois. Les patients décédés dans ce groupe étaient les patients n° 6, 20, 23 et 31(récits
cliniques pp. 64, 60, 92, 77).
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Figure n°59 : Mortalité en fonction des landing zones
3. Morbidité post-opératoire

Toutes les morbidités recueillies ont été classées selon les organes concernés afin
d’analyser les données. Ce sont donc des facteurs composites par organe qui sont
représentés dans les figures.

D’'une maniere générale, le groupe des dissections aortiques de type B compliquées et
des hématomes disséquants était le groupe le plus concerné par la morbidité post-
opératoire. Ceci était expliqué par un taux important de malperfusions (67% des
dissections aigues et donc 60% du groupe des dissections) qui existait dans ce sous-
groupe avec donc une morbidité sous-jacente en préopératoire. A contrario, la morbidité
post-opératoire des ruptures isthmiques était nulle quel que soit le sous-groupe de
morbidité. (p=0.0478) Les anévrysmes et les dissections, notamment dans les
débranching Z0-Z1, semblaient étre grevés d'une morbidité beaucoup plus importante
(p<0.01), notamment cardio-respiratoire, avec une morbidité générale, tous patients
confondus, de 62%.

La morbidité neurologique totale était de 26 % avec une morbidité comparable dans les
dissections et les anévrysmes. Elle s’était manifestée, dans la plupart des cas, par un
syndrome confusionnel et/ou une agitation sauf chez deux patients. Le premier, patient
n°9 (récit clinique p. 61), présentait un déficit d'un membre inférieur qui a récupéré
partiellement apres soustraction de LCR. Il bénéficiait de la cure d'un volumineux
anévrysme thoracique sinueux par 3 endoprothéses larguées en Z2 avec un débranching
de ’ASCG préalable. Le deuxieme patient (n°12), agé de 77 ans, était pris en charge pour
un anévrysme asymptomatique de 73mm dans un contexte d’insuffisance respiratoire
sur BPCO sévere post-tabagique. Il bénéficiait d'une couverture de celui-ci avec deux
endoprotheéses thoraciques en Z3 et avec une couverture du tronc ceeliaque thrombosé
découvert lors de lintervention. Les suites post-opératoires immédiates s’étaient
compliquées d’'une hémorragie méningée par exces de drainage du LCR. Cet épisode
s’était résolu sans séquelles et le séjour en réanimation était surtout marqué par des
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problémes pneumologiques avec une réintubation a J8 pour une semaine et donc une
hospitalisation prolongée en soins intensifs de 26 jours au total. La durée globale
d’hospitalisation était de 41 jours. A 24 mois de suivi, on notait une exclusion et une
involution progressive de I'anévrysme sans séquelle neurologique.
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Figure n°60 : Morbidité post-opératoire en fonction des pathologies

La morbidité rénale globale de la cohorte était de 41% avec dans la grande majorité des
cas une élévation transitoire de la créatininémie spontanément résolutive dans 70% des
cas. Un seul patient (n°26, récit clinique p. 73) avait nécessité une hémodialyse en post-
opératoire d'une cure d’'un hématome disséquant de la crosse et de 'aorte descendante
Z0. La procédure s’était compliquée d’'une embolisation aortique avec une insuffisance
rénale aigiie et une défaillance multi-viscérale. Les trois autres patients avaient eu une
aggravation de la clairance de la créatinine en post-opératoire. Le premier (n°21 récit
clinique p. 76) avait nécessité un remplacement de la crosse aortique en hypothermie
profonde apres la transformation peropératoire de la dissection aortique en type A.
L’indication opératoire était un syndrome de malperfusion avec une insuffisance rénale,
dans un contexte de dissection de l'artere rénale gauche, associée a un iléus digestif
compliqués d’acidose métabolique. Les deux autres patients avaient une aggravation de
la fonction rénale dans les suites d’'une cure d’anévrysme de l'aorte descendante
(patients n°27 et 28). Le patient n°27 (récit clinique p. 68) était pris en charge pour un
anévrysme douloureux de l'aorte descendante avec des signes de fissuration. Il avait
bénéficié d'une cure chirurgicale par laparotomie d’'un AAA de 77mm découvert de
fagcon synchrone. Le patient n° 28, agé de 80 ans, était opéré également d’'un anévrysme
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asymptomatique de I'aorte descendante de 60mm de diameétre avec un largage de deux
endoprotheses en Z3. Dans le méme temps, une cure de faux anévrysme préopératoire
de I'anastomose proximale d’'un pontage fémoro-poplité droit était réalisée. Il avait
aggravé une insuffisance rénale d’origine réno-vasculaire préexistante (antécédent de
pontage hépato-rénal droit thrombosé) en diminuant sa clairance de 49 a 32mL/min
dans un contexte d’emboles de cristaux de cholestérol (Blue Toe syndrome de 'hallux
droit). Par ailleurs les suites opératoires étaient simples avec une sortie de I'hopital
apres 8 jours d’hospitalisation. A 6 mois de suivi, on notait une exclusion de I'anévrysme
sans endofuite chez un patient asymptomatique aux membres inférieurs.
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Figure n°61 : Morbidité post-opératoire en fonction des landing zones

La morbidité cardiaque globale de la cohorte était de 21%. Parmi les 7 patients
concernés nous avions 3 passages en ACFA (patients n°2, 16 et 22). Un infarctus du
myocarde était traité médicalement chez un patient, de 81 ans (n°8, récit clinique p. 76),
hospitalisé pour une rupture d’anévrysme de I'aorte descendante avec un volumineux
hémothorax gauche. Une couverture partielle de I'ASCG était nécessaire pour exclure
I'anévrysme rompu alors que le patient avait une revascularisation coronaire par
pontages notamment a partir de l'artétre mammaire interne gauche sur
I'interventriculaire antérieure. Enfin, deux patients avaient présenté une PVC élevée en
post-opératoire (patients n°14 et n°29, récits cliniques pp. 74, 55) avec une dysfonction
cardiaque systolique. Ils étaient décédés dans les suites de l'intervention a |41 et J24.
L’'imputabilité ainsi que I'étiologie de cette dysfonction myocardique dans le déces de
ces patients doit étre discutée. En effet, le premier patient présentait un volumineux
anévrysme isthmique athéromateux de 78 mm, alors que le second un volumineux
hématome disséquant de 83mm de diametre s’étendant de 'arche aortique a l'aorte
descendante sur dextroposition aortique, diverticule de Kommerel et ASCG
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rétrotrachéale. Dans ces deux cas, on peut tres bien imaginer, qu’'une thromboexclusion
de ces sacs anévrysmaux aurait pu contribuer, par compression extrinseque, a géner le
retour veineux pulmonaire et ainsi a participer aux circonstances qui ont mené au déces
de ces patients.
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Figure n°62 : Morbidité post-opératoire Z0-Z1 vs Z2-Z3-4

La morbidité pulmonaire globale était de 32%. Parmi ces 11 patients, 5 s’étaient
compliqués de pneumopathies (patients n°12, 14, 16, 18, 29). Quatre autres patients
(n°3, 8, 17, 33) avaient des complications pulmonaires liés a ’hémothorax préopératoire
(p=0.003). Le cinquiéeme patient de la cohorte avec hémothorax était décédé sur table
(patient n°31, récit clinique p.77). Et enfin les deux dernieres patientes (n° 15 et 22)
avaient présenté un simple épanchement pleural dans les suites d'une chirurgie de
débranching Z0.

La morbidité digestive de la cohorte était de 24%. Quatre patients sur 8 présentaient un
iléus post-opératoire spontanément résolutif. Les patients n°16, 18 et 23 (récits
cliniques p. 83) étaient opérés d'une dissection aortique de type B compliquée de
malperfusion. Le patient n°12 (récit clinique p. 84) présentait une hémorragie méningée
sur exces de drainage du LCR apres la couverture d’'un anévrysme de l'aorte thoracique
descendante de Z3 jusqu’au tronc coeliaque thrombosé. Deux autres patients
présentaient une défaillance hépatique. Le premier patient (n°26, p. 73) avait présenté
une défaillance multiviscérale causée par une embolie aortique post-opératoire qui
s’était soldée par un déces a J1. La deuxieme patiente (n°2, p. 54) avait présenté
également une défaillance multiviscérale apreés 11h de chirurgie de la crosse aortique en
hypothermie nécessitant la mise en place de deux endoprotheses aortiques pour obtenir
I'étanchéité de la suture aortique distale. Un patient avait présenté (n°14, p.74) une
cholécystite ischémique et un méléna dans les suites d'un ACR puis un abces hépatique
en post-opératoire d'une chirurgie d'un anévrysme isthmique avec couverture aortique
en Z1. Il était décédé a J41. Et enfin, le dernier patient (n°13 p. 54), initialement opéré
d’une arteria lusoria anévrysmale, compliquée de dysphagie avec débranching de '’ASCD
et une couverture de son origine en Z2 avait présenté une dysphagie en post-opératoire.
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C’est alors, apres des explorations gastro-entérologiques poussées, qu’'une achalasie de
I';esophage avait été diagnostiquée. Elle avait été traitée de fagon itérative par des
dilatations au ballonnet.

En ce qui concerne les réinterventions, aucune réintervention endovasculaire n’était
réalisée dans la période post-opératoire. Quatres reprises chirurgicales
conventionnelles étaient nécessaires, soit dans 11.8% des cas. La patiente n°2 (p.54)
était reprise pour une tamponnade a ]2 et a J10 apres une chirurgie compliquée de
I'arche de 11h. Le patient n°14 (p.74) avait nécessité une reprise de la cervicotomie pour
évacuation d'un hématome a J2. Le patient n° 21 (p.76) avait nécessité un remplacement
de la crosse aortique sous hypothermie a JO suite a une dissection peropératoire de
I'aorte ascendante puis une reprise pour tamponnade a ]J1. Et enfin, la patiente n°22
(p.71) avait nécessité un remplacement de l'aorte ascendante a J7 pour une dissection
aortique de type A sur clampage latéral du débranching Z0.

4. Analyse univariée de la morbi-mortalité
4.1Facteurs influencant la mortalité péri-opératoire

L’étude statistique univariée consisait en une analyse des données démographiques et
des données péri-opératoires avec la mortalité péri-opératoire. Toutes les valeurs
statistiques sont classées dans un tableau du chapitre ANNEXES.

En analyse univariée non paramétrique, la mortalité intra-hospitaliere est liée de facon
statistiquement significative (p<0.05) avec la landing zone Z0-Z1 (p<0.001), la durée de
'intervention, le délai d’extubation post-opératoire, la morbidité pneumologique et la
transfusion en grande quantité de culots globulaires (cf. Tableau n°5).

L’age, analysé en quantitatif et en qualitatif (age 275 ou 80 ans), ainsi que la clairance de
la créatinine, analysée en quantitatif et en qualitatif (clairance <60 ou 80mL/min) ne
sont pas ressortis comme facteurs de la mortalité intra-hospitaliere dans ce registre.

La morbidité cardiologique (p=0.0476, mortalité intra-hospitaliere) et le sous-
dimensionnement du sizing du collet proximal (p=0.0307, mortalité a J30) sont liés de
facon statistiquement significative avec la mortalité intra-hospitaliere en analyse
univariée. Cependant les effectifs de ces sous-groupes sont trop faibles pour 'attester de
facon formelle, ils sont respectivement de 7 et 3 pour la morbidité cardiologique et le
sous-dimensionnement du sizing.

L’autre point faible de cette analyse statistique est le caractere composite de certains
facteurs étudiés tels que la morbidité cardiologique ou pneumologique. Une analyse
individuelle de chaque complication n’est pas réalisable du fait d’'un faible nombre de
ces variables.

Enfin, I'analyse de la mortalité péri-opératoire intra-hospitaliere doit étre interprétée
avec précaution puisque seulement 5 patients sont décédés durant cette période et tous
dans le groupe landing zone 7Z.0-Z1.

FDR Mortalité péri-opératoire p<0.05 Déces J30  Déces intra-hospitalier Somme Proportion
Landing zone Z0-Z1 0.0045 0.0009 10 26.5%
Durée d'intervention (min) 0.0162 0.0141 6107 179.6
Délai d'extubation (jours) 0.0922 0.0196 93 2.7
Morbidité pneumomologique 0.0889 0.0289 11 32.4%
Transfusion de CGR 0.1088 0.0344 112 3.3
Somme 4 5

Proportion 11.8% 14.7%
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Tableau n°5 : Analyse univariée des facteurs de morbi-mortalité péri-opératoire
4.2 Facteurs influencant la morbidité péri-opératoire

L’étude statistique a consisté en une analyse des données démographiques et des
données péri-opératoires avec la morbidité post-opératoire. L’analyse individuelle de
chaque complication n’étant pas interprétable par manque d’effectifs la morbidité a été
étudiée en facteurs composites. Ces facteurs composites sont : la morbidité neurologique
avec les AVC individualisés, la morbidité rénale générale puis détaillée en transitoire,
définitive et dialysée, la morbidité cardiaque, pulmonaire et enfin digestive. Seuls les
facteurs avec p<0.05 avec un effectif n210 sont mentionnés dans le tableau ci-dessous
(cf. Tableau n°6). L’étude statistique significative complete est répertoriée dans le

chapitre ANNEXES.

FDR Morbidité péri-opératoire p<0.05 Morbidité rénale  Morbidité rénale transitoire Morbidité pneumologique Morbidité générale Somme Moyenne
Dissections et hématomes aortiques 1 0.1156 0.0447 0.0514 10 29.4%
Landing zone Z3-4 0.107 0.2508 0.0238 0.1676 13 38.2%
Landing zone Z0-Z1 0.3951 0.1156 0.0048 0.2508 10 29.4%
Clairance rénale (mL/min MDRD) 0.5982 0.3744 0.7265 0.0184 2517 74.0
Diamétre du collet distal 0.029 0.7244 0.064 0.0043 1094 33.2
Durée d'intervention (min) 0.051 0.5083 0.0343 0.0557 6107 179.6
Délai d'extubation (jours) 0.0824 0.014 0.0006 0.0256 93 2.7
Durée d'hospitalisation en USI (jours) 0.0097 0.0036 0.0001 0.0374 414 12.5
Durée d'hospitalisation totale 0.0025 0.0516 0.0012 0.0923 790 23.2
Somme 14 10 11 21

Moyenne 41.2% 29.4% 32.4% 61.8%

Tableau n°6 : Analyse univariée des facteurs de morbidité péri-opératoires

Les dissections et les hématomes aortiques semblent avoir une tendance a une
morbidité plus importante et plus particulierement pulmonaire (60% des patients
opérés d'une dissection ou hématome aortique) que les anévrysmes et les ruptures
isthmiques (p<0.05). Les patients avec une landing zone Z0-Z1 (60 et 70% des patients
opérés Z0-Z1) et plus particulierement Z0 (71% des patients opérés Z0) ont une
tendance a avoir plus de complications cardio-pulmonaires mais également digestives.
L’influence de la clairance rénale préopératoire ne ressort qu’avec I’analyse quantitative
(MDRD) et est, de ce fait, difficilement interprétable. Les analyses qualitatives avec une
clairance inférieure a 60 ou 80mL/min ne sont pas significatives. Il n'y pas de lien
statistiquement significatif entre le volume de produit de contraste utilisé et la
morbidité rénale.

L’hypertension artérielle est en lien statistiquement significatif avec la survenue
d’évenements cardiovasculaires alors que les antécédents de cardiopathie ischémique
sont en lien statistiquement significatif avec la survenue de complications de facon
générale.

Le diametre du collet distal est en lien statistiquement significatif avec la morbidité
générale cependant ceci est difficilement interprétable. Sauf si I'on considere que la taille
du collet aortique distal peut étre un reflet de 1'étendue et donc de la gravité de la
maladie aortique.

Pour les données peropératoires, la durée d’intervention et donc la durée de la
ventilation mécanique associée au délai d’extubation sont en lien statistiquement
significatif avec la morbidité pneumologique.

En ce qui concerne les données post-opératoires, le délai de I'extubation semble étre le
marqueur le plus significatif de morbidité post-opératoire notamment pneumologique.
Cependant, comme pour les durées d’hospitalisation en USI ou totales il n’est que le
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reflet de la morbidité de ces patients. En se compliquant, ils nécessitent une durée plus
longue de ventilation mécanique et d’hospitalisation en unité aigue ou conventionnelle.

5. Analyse multivariée

L’analyse multivariée des facteurs de mortalité post-opératoire a été non contributive a
cause, trés vraisemblablement, d’'un manque d’effectifs. En effet, la mortalité intra-
hospitaliere, certes importante de 14.7%, n’a concerné que 5 patients sur les 34 opérés.
Bien que tous opérés d'un débranching Z0-Z1, le déces de ces 5 patients peut étre lié au
hasard, au regard de I'effectif de ce registre.

L’analyse multivariée de la morbidité post-opératoire n’a pas été étudiée du fait d'un
faible nombre de complications prises individuellement. Une analyse multivariée sur des
facteurs composites avec un nombre restreint de patients est certes réalisable mais son
interprétation deviendrait impossible.

D. Suivi
1. Morbidité consentie liée au geste opératoire
1.1 Couverture de ’ASCG et morbidité du débranching

L’ASCG était couverte sans revascularisation chez 14 patients alors que seuls 6 patients
avaient bénéficié d’'un débranching de I’ASCG. Parmi ces 14 patients, trois patients
avaient eu une couverture incompléete de 'ASCG en Z2. L’ASCD était débranchée deux
fois par voie sus-claviculaire pour l'arteria lusoria. Deux autres patients avaient
bénéficié d'un débranching de I'ASCG dans le suivi portant ainsi le nombre de
débranching de I'artere sous-claviere par voie sus-claviculaire a 10 (9 réimplantations et
1 pontage carotido-sous-clavier).

Dans le suivi, il s’est avéré que 40 % des patients ayant bénéficié d’'un débranching sous-
clavier ont développé une dysphonie (patients n°13, 18, 23, 29). Le patient n°13,
souffrant de dysphagia lusoria, pouvait avoir une paralysie récurentielle préexistante et
la décompenser en post-opératoire. L'imputabilité de I'intervention de débranching dans
les 3 autres paralysies récurentielles semble cohérente, avec un lien statistiquement
significatif (p=0.0045).

En ce qui concerne la morbidité de la couverture sous-claviere sans revascularisation,
bien que 3 patients étaient couverts partiellement, le vol vertébro-basilaire était
survenu que dans 1 cas (n°18). Le patient avait bénéficié d'une réintervention qui s’était
compliquée de paralysie récurentielle.

Deux cas de claudications étaient observés. Le premier, était pris en charge pour une
couverture d’'une rupture isthmique associée a une dissection de I’ASCG déja
thrombosée en préopératoire (n°5). Fortement géné a l'effort, le patient avait bénéficié
d’'une rééducation avec une amélioration progressive. Le deuxieme patient avait
bénéficié d’'une couverture de I’ASCG avec une extension proximale sur un anévrysme
isthmique symptomatique opéré auparavant (n°4). Il était peu symptomatique, avec
essentiellement des dysesthésies puis, secondairement, une simple géne au froid de la
main gauche.
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40.00%

Claudication MSG sur Vol vetébro-basilaire sur Debranching ASC par voie Dysphonie/autre sur
couverture ASCG sans couverture ASCG sans sus-claviculaire (34) revascularisation ASC par
revascularisation (14) revascularisation (14) débranching sus-claviculaire
(10)
Figure n°63 : Le débranching de l'artére sous-claviéere dans la cohorte globale, quelques

chiffres

1.2 Drainage du LCR

Le drainage du LCR était effectué chez 9 patients. Nous n’avions objectivé qu'un seul
évenement neurologique médullaire (11.1%) a type de monoplégie d’'un membre
inférieur partiellement résolutive apres soustraction de LCR (n°9). Un seul drainage de
LCR s’était compliqué (11.1%) dans la cohorte, d’'une hémorragie méningée, sans
séquelle (patient n°12).

2. Survie a court et moyen terme

Le suivi moyen de ce registre est de 22.5 mois soit une médiane de 20 mois avec des
extrémes allant de 1 a 78 mois et un écart type de 20.6 mois. La survie intra-hospitaliere
est de 85,3% avec 5 déces. La survie globale a I'heure actuelle est de 67.65% avec 11
déces au total. Parmi les 11 déces observés, seulement 2 sont non liés a la pathologie
aortique mais d’origine cardiovasculaire ce qui fait une survie liée a la pathologie
aortique globale de 73.5%. La survie globale estimée a 3 ans du registre est de 70% alors
que la survie liée a la pathologie aortique est de 73.5% (cf. Figures n°64 et 65).

Parmi les 5 patients décédés dans la période intra-hospitaliére nous avons 4 patients
décédés dans les 30 jours (n°3, n°26, n° 29 et n°33) et un cinquieme patient décédeé a J41
(n°14).

Seuls 6 patients sur les 29 restants étaient décédés dans le suivi. Trois décés ainsi qu’'un
perdu de vue définitif étaient survenus dans la premiere année.

Le patient n°1, agé de 85 ans était le seul perdu de vue de la cohorte (2.9%). Sans
antécédent particulier en dehors d'une insuffisance rénale légere (clairance de la
créatinine a 50mL/min), il étais pris en charge pour un ulceére aortique pénétrant de
23mm de diametre et symptomatique par une dysphonie liée a une paralysie
récurentielle. Il était opéré par voie percutanée avec la mise en place d’une
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endoprothése aortique en Z2 avec des suites post-opératoires simples et une sortie de
I’h6pital apreés un séjour total de 8 jours. Il était revu en consultation de contrdle avec
une exclusion de l'ulcére isthmique sans complication ni endofuite. Son état général
étant altéré et son domicile étant a distance du CHU un suivi extérieur était réalisé. Ce
praticien étant parti désormais a la retraite, il était impossible de retrouver des
informations sur le suivi suite a la consultation de controle a M4.

Survie globale: 3 ans
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Figure n°64 : Courbe de survie globale du registre

Les deux premiers déces sont survenus a M8 et M9 chez les patients n°6 et 20 (pp.64,
60) suite a une rupture d’anévrysme septique dans le premier cas et probablement d’un
trouble du rythme cardiaque dans l'autre. Le troisieme patient décédé dans 'année, agé
de 78 ans (n°23), était initialement pris en charge pour une fissuration d’'un anévrysme
fusiforme de l'aorte thoracique descendante de 65mm de diametre. Il était opéré en
urgence d’'une implantation de deux endoprothéses en Z3 sans complication particuliere
(oversizing de 16%), et, il était sorti de 'hopital 12 jours apres l'hospitalisation. Le
controle scannographique avait révélé I'apparition secondaire d’'une endofuite de type I
sans que le patient soit redevenu symptomatique. Une réintervention était réalisée a M6
d’'un débranching de ’ASCG avec une réimplantation dans I’ACCG et la mise en place
d’'une extension proximale en Z2. Le patient était sorti a J3 de I'hdpital. Le scanner de
controle a 1 mois montrait une bonne exclusion de I'anévrysme sans endofuite avec
cependant un faux-anévrysme anastomotique sur la réimplantation de ’ASCG associé a
une dysphonie liée a une paralysie récurentielle pour laquelle une intervention était
programmeée. Le patient était ré-hospitalisé a M9 pour des douleurs thoraciques. Le
bilan morphologique retrouvait une authentique dissection aortique de type A associée
a un épanchement péricardique. Devant les antécédents, un traitement conservateur
était réalisé avec un simple drainage péricardique. Le patient décédait brutalement dans
les jours suivant le drainage péricardique.
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Survie liee a la pathologie aortique
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Figure n°65: Courbe de survie liée a la pathologie aortique

De plus, un déces était survenu au cours de la deuxieme année de suivi. Le patient n° 18,
agé de 67 ans, était pris en charge pour une dissection aortique de type B compliquée. Il
présentait une HTA résistante, une dissection de l'artére rénale G, un syndrome de
malperfusion avec une insuffisance rénale et un diametre aortique spontané a 40mm au
niveau de l'isthme. La porte d’entrée se situait au pied de I'ASCG et la dissection
s’étendait jusqu’a I'aorte abdominale sous-rénale avec la naissance de tous les vaisseaux
a destinée viscérale du vrai chenal en dehors de l'artere rénale gauche disséquée. Le
traitement avait consisté en une couverture de la porte d'entrée en Z2 sans
revascularisation de I’ASCG. Les suites post-opératoires étaient compliquées d’'un
syndrome confusionnel, d’'une insuffisance rénale spontanément résolutive, d’un iléus
transitoire et surtout d’'une pneumopathie développée tardivement. Apres 37 jours
d’hospitalisation en soins intensifs, le patient avait développé une neuropathie de
réanimation progressivement résolutive avec un steppage séquellaire. Il était sorti de
I’hopital apreés 46 jours d’hospitalisation. Secondairement, le patient était opéré d’une
réimplantation de ’ASCG dans ’ACCG devant 'apparition d'un vol vértébro-sous-clavier
a M9. Cette intervention s'était compliquée d'une dysphonie par une atteinte
récurentielle. Puis, le patient avait développé une dissection aortique rétrograde a partir
de I'endoprothese aortique a M19. Il était opéré en urgence d’'un remplacement de la
crosse en hypothermie profonde avec une réimplantation du TABC. Au décours, il
présentait un AVC massif, hémisphérique G, qui a entrainé son déces. Les deux derniers
patients étaient décédés a M49 et 51 d'une rupture de l'anévrysme de l'aorte
descendante précédemment traité par endoprothese qui a été perdu de vue (n°31, p.77)
pour le premier et d’'une cause cardiologique pour le second (n°4, p.83).

3. Analyse statistique de survie
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L’analyse comparative univariée des courbes de survie est détaillée dans le chapitre
ANNEXES. Apres avoir analysé les courbes de survie en fonction des pathologies, des
landing zones et de l'urgence de la procédure, seules les landing zones ressortent
comme facteur statistiquement significatif dans la survie globale et liée a la pathologie
aortique du registre.

Ainsi, on observe dans le groupe Z0-Z1 une survie a 3 ans de 50% contre 77.2% dans Z2-
Z3/4 avec un Hazard Ratio (HR) évalué a 5.2. Cependant, ces résultats nécessitent d’étre
interprétés avec précaution car apres 22 mois de suivi le groupe Z0-Z1 ne compte plus
que 3 patients pour une moyenne de suivi de 13.7 mois. (cf. Figure n°66)

Survie Z0-Z1 vs 72-73-4 (p=0.0343, HR=5.2046, |C 95% [1.13;23.98])
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Figure n°66 : Survie Z0-Z1 comparée a la survie Z2-723-4

On retrouve la méme tendance avec une survie liée a la pathologie aortique dans le
groupe Z0-Z1 de 50% contre 82% pour le groupe Z2-Z3/4 avec un HR a 7.4. Mais
I'interprétation de ces données se heurte au méme probleme avec seulement 3 patients
dans le groupe Z0-Z1 au-dela de 22 mois de suivi. (cf. Figure n°67)

Il existe également une moindre survie dans le groupe Z1 par rapport aux autres sous-
groupes mais ces données sont difficiles a interpréter du fait du déces précoce de 2
patients sur 3 durant la période intra-hospitaliere.

Le point important de ces courbes de survie est que le groupe des landing zone Z0-71,
avec une forte mortalité au départ, garde une survie prolongée au moins les premieres
années alors que I'on voit s’infléchir la courbe de survie du groupe Z2-Z3/4.

L’analyse multivariée de ces courbes de survie n’est malheureusement pas réalisable du
fait de manque d’effectif mais également de la durée de suivi de cette cohorte de
patients.
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Survie liee a la pathologie aortique Z0-Z1 vs 22-23-4 (p=0.0153, HR=7.4, 95% IC [1.47,37.23])
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Figure n°67 : Survie liée a la pathologie aortique, comparaison entre les landing zones
4, Réinterventions et endofuites

Le suivi sans réintervention a 3 ans est de 80.9% des M18 alors que le suivi sans
endofuite est de 86.8% des M3. (cf. Figure n°68) En effet, on compte au total 5
réinterventions dans le registre. Les deux premieres, conventionnelles, étaient réalisées
dans la premiere semaine post-opératoire. La premiére suite a une transformation
peropératoire de la dissection en type A qui nécessitait un remplacement de l'arche
aortique (n°21 p. 76) et la deuxieme necessitait un remplacement de I'aorte ascendante
avec tube aorto-endoprothétique suite a une dissection de type A sur une lésion de
clampage a J7 (n°22 p. 71). Deux réinterventions avaient lieu la premiere année de suivi
suite a I'apparition d’endofuites de type I précoces aux premiers contréles. La premiére
a M5 (n°24 p. 59) avec extension proximale en Z0 et la deuxieme a M6 (n°23 p. 92) avec
extension proximale en Z2. Dans le suivi le dernier patient (n°18 p. 93) était réopéré
d’une chirurgie de la crosse aortique sur dissection rétrograde a M18.

En dehors de ces deux derniers patients, deux autres patients présentaient des
endofuites. Le premier patient (n°3 p. 60) était hospitalisé pour un anévrysme rompu et
présentait une endofuite trés précoce liée a un sous-dimensionnement de
I'endoprothése en Z1. Le patient était contre-indiqué pour une chirurgie
conventionnelle. Il était rapidement décédé a J14. Le deuxieme (n°6 p. 64) était opéré
d’'un anévrysme inflammatoire probablement d’origine infectieuse. Enfin, le seul patient
présentant une endofuite de type I, en surveillance sans reprise chirurgicale envisagée
pour l'instant, est le patient n°32 (cf récit clinique p. 62). 1l était pris en charge par voie
endovasculaire pour une exclusion d’'un anévrysme anastomotique distal dans les suites
d’une chirurgie conventionnelle d’'une dissection aortique de type B multi-compliquée.
Cette endofuite distale tardive est apparue sur un développement anévrysmal de 'aorte
viscérale disséquée a 51mm de diametre avec un suivi de 50 mois.
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Figure n°68 : Suivi sans réintervention et sans endofuite
La survie des patients réopérés est de 60% pour un suivi moyen de 12 mois apres

réintervention. La survie des patients avec endofuite de type I/IIl est, quant a elle, de
25% pour un suivi moyen de 6 mois.
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DISCUSSION

Ce registre monocentrique de 34 patients illustre 'expérience nantaise de la chirurgie
endovasculaire de I'aorte thoracique. Il s’agit d’'une cohorte tres hétérogéne du fait des
pathologies rencontrées mais également des interventions réalisées. Parmi les 34
patients traités, on compte 21 anévrysmes, 10 dissections aortiques de type B et 3
ruptures isthmiques avec comme seul point commun la prépondérance masculine
(80%). L’age moyen est de 70 ans pour la cohorte globale, contre 75, 67 et 38 ans dans
les sous-groupes des anévrysmes, des dissections/hématomes et des ruptures
isthmiques. Dans notre registre les facteurs de risque et les comorbidités se distinguent
de la littérature par une grande proportion de cardiopathies (67% dont 38% de
cardiopathies ischémiques) et d’insuffisance rénale (37%) dans le groupe des
anévrysmes. Dans le groupe des dissections et hématomes, il existe une forte proportion
d’insuffisance rénale (50%).

En ce qui concerne I'étude anatomique, les diameétres aortiques thoraciques rencontrés
sont de I'ordre de 38mm. Des diameétres artériels plus importants sont observés dans les
anévrysmes et les dissections et sont globalement proportionnels a I'dge des patients
comme |'ont montré Hartley et al. (67)

Les diameétres des acces vasculaires ilio-fémoraux sont de 10mm en moyenne. Ces acces
ont permis de monter 100% des endoprotheses méme si un cas de complication d’acces
vasculaire (patient n°20) serait survenu avec une thrombose iliaque a distance de la
procédure (3 mois). L’'analyse de la morphologie globale des collets montre des
longueurs de collets satisfaisantes supérieures a 20mm dans tous les cas. Ils sont de plus
de 30mm dans la trés grande majorité des cas en ce qui concerne les anévrysmes. Les
landing zones distales pratiquées étaient saines avec des diameétres aortiques moyens a
35mm et inférieurs a 40mm.

Les endoprotheses utilisées ont été de trois groupes industriels différents Bolton®,
Cook® et Medtronic® avec une nette prépondérance des endoprotheses Cook® et
Medtronic®. En moyenne 1,5 endoprotheses par procédure étaient implantées pour une
longueur moyenne de couverture aortique de prés de 200mm. L’oversizing moyen
effectué était de 9%. Seuls trois patients avaient une sous-estimation du diameétre
proximal de I'endoprothese. Deux patients sont décédés durant la période hospitaliere
et le troisieme a M8. Il existe une corrélation significative entre la sous-estimation du
diameétre aortique et la mortalité en analyse univariée non paramétrique. Cependant, le
nombre de patients reste faible (n=3) et le contexte des interventions comporte des
facteurs confondants. Les patients étaient opérés en urgence, dans un état général
précaire, sans autre alternative thérapeutique.

Les procédures étaient réalisées en urgence dans 38% des cas. Les anévrysmes, d'une
taille moyenne de 70mm, étaient opérés en situation d’'urgence dans 24% des cas. Les
dissections aortiques (44% de fissurations ou de ruptures, 67% de syndromes de
malperfusion) étaient opérées en urgence dans 60% des cas. Et enfin, les ruptures
isthmiques ont été opérées dans 2 cas sur trois en urgence.

Les landing zones de ce registre se répartissent comme suit: 7 en Z0, 3 en Z1, 11 en Z2 et
13 en Z3/4. Parmi les 10 patients des zones Z0-Z1, nous décrivons 5 dissections ou
hématomes aortiques qui ont été exclusivement pris en charge en Z0 et 5 anévrysmes
dont 3 constituent le sous-groupe exclusif des 3 Z1. Les autres dissections ont eu un
largage en Z2 sauf le patient avec un faux anévrysme anastomotique de la dissection
chronique. Dans la méta-analyse d’Antoniou et al. (49) reprenant 11 séries de
débranching extensif Z0-Z1 portant sur 195 patients, on note une proportion de
dissections aortiques de type B de 14,9% (29/195) alors que dans notre série cette
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proportion est de 50% (5/10). Par ailleurs, les études exhaustives sur les dissections
aortiques compliquées traitées par voie endovasculaire, dont le registre international
des dissections aortiques (88), retrouvent un taux d’insuffisance rénale aigue
préopératoire de 18,5% et un syndrome de malperfusion dans 39,1% des patients
opérés par voie endovasculaire. Les patients au diagnostic de dissection aortique
compliquée pris en charge au CHU de Nantes avaient une insuffisance rénale aigue dans
50% des cas et un syndrome de malperfusion dans 67% des cas. Le registre nantais ne
comporte presque exclusivement que des dissections aortiques aigues (9/10) qui ont
une mortalité péri-opératoire trois fois supérieure (89) aux dissections chroniques
(10% vs 3%).

Le taux de succes technique secondaire défini par I'exclusion de la pathologie sans
endofuite de type I/III a I'artériographie de contréle peropératoire est de 97% pour le
registre. Le seul vrai échec étant une transformation peropératoire d’'une dissection
aortique de type B en type A ayant nécessité une chirurgie conventionnelle en urgence
de l'arche aortique. Un deuxiéme patient avec un échec primaire de montée de
I'endoprothése (lanceur trop court) a bénéficié d’'une deuxieme intervention sans
incident technique. Les taux de succes technique sont tres encourageants alors que dans
la littérature le succes technique dans les cas les plus difficiles (Z0-Z1) semble étre
inférieur (86%). (49)

La durée d’hospitalisation moyenne est de deux semaines pour les landing zone Z3/4,
trois semaines pour les landing zones Z1 et Z2 et 5 semaines pour les landing zones Z0.
La mortalité intra-hospitaliére globale est de 14,7% avec 5 déceés, tous opérés avec une
landing zone Z0 ou Z1 dont 3 dissections en Z0. Le taux de mortalité intra-hospitaliere
par pathologie est donc respectivement de 9,5%, 30% et 0% pour les anévrysmes, les
dissections et les ruptures isthmiques. D’aprés l'analyse, on obtient une tendance
statistiquement significative avec une surmortalité dans le groupe Z0-Z1 avec une
mortalité intra-hospitaliere de 50% (5 déces dont 3 opérés d'une dissection aortique
compliquée vs 0 dans le groupe Z2-Z3/4). Les cofacteurs sont la durée d’intervention et
le délai d’extubation en analyse non paramétrique univariée. Cependant ces données ne
sont pas significatives en analyse multivariée du fait du faible nombre de patients inclus
et du faible nombre de patients décédés. Dans la littérature, on retrouve des taux de
mortalité péri-opératoire similaires dans ces sous-groupes a risque. En effet, dans
I'expérience publiée par Cochennec et al. (92), a propos de la chirurgie de I'arche
aortique dans les dissections aortiques chez 17 patients, on constate un taux de
mortalité péri-opératoire global de 29%. Plus précisément, dans la chirurgie des
dissections aortiques aigues de type B compliquées, le taux de mortalité péri-opératoire
est de 60% contre 17% dans le groupe des dissections chroniques. Les facteurs de
risque de mortalit¢é communément retrouvés dans la littérature pour le traitement
endovasculaire des pathologies de I'aorte sont détaillés entre autres par Chung et al.
(83) IIs retrouvent en analyse univariée I’ACFA, la bronchopneumopathie obstructive, le
diametre anévrysmal (avec un diametre moyen dans leur cohorte de 62mm de diametre
contre 70mm dans le rgistre nantais), la rupture, le débranching, '’hyperleucocytose, la
dénutrition et enfin l'insuffisance rénale. La rupture (HR 3.10, p=0.03), le débranching
(HR 2.20, p=0.03), I'hyperleucocytose (HR 1.23, p=0.001) et la taille anévrysmale (HR
1.02, p=0.04) sont également retrouvés en analyse multivariée. Sur 178 autres patients,
Geisbiisch et al. (51) n’ont pas retrouvé de différence statistiquement significative sur la
mortalité entre les landing zones Z0-Z1-Z2-Z3. Par contre, en analyse multivariée, ils
retrouvent l'insuffisance rénale (HR 2.5; p=0.0119), I'dge>75 ans (HR 3.1; p=0.0019) et
les procédures réalisées en urgence (HR 8.9; p < 0.0001) comme facteurs de risque de
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mortalité péri-opératoire. Notre cohorte semble donc comporter de nombreux facteurs
de risque de mortalité.

La morbidité des interventions, notamment en Z0 et Z1, est importante. En effet, en Z0-
Z1, on observe des taux de morbidité neurologique, cardiaque, pulmonaire et digestive
approchant voir dépassant allégrement les 50% alors que pour les zones Z2-73/4, elles
sont observées dans moins de 20% des cas. Cette tendance est statistiquement
significative et corrélée au délai d’extubation et d’hospitalisation. Mais elle doit étre
interprétée avec précaution pour les mémes raisons que I'analyse de la mortalité. De
plus des facteurs confondants peuvent exister a cause d’'une analyse composite de la
morbidité en fonction des organes.

En comparant ces données avec la littérature, on retrouve une surmortalité de nos
patients opérés dans le groupe Z0-Z1. En effet, la mortalité attendue dans ce sous-
groupe est de l'ordre de 0 a 25% pour une moyenne de 8% en fonction des séries.
(9,49,50) Kotelis et al. (52) retrouvent une surmortalité non significative dans le groupe
Z0 par rapport au groupe Z1 dans une méta-analyse sur 261 procédures (8,5% vs 4,6%).
Dans le groupe Z1, ils ont constaté un moindre taux de succes technique (83% vs 95%)
avec un plus fort taux d’endofuites de type I/IIl (15,5% vs 4%) et plus de
réinterventions (25.8% vs 12%). Dans notre registre, cette surmortalité est
principalement liée aux pathologies et au terrain des patients opérés. En effet, 3 patients
sur les 5 décédés présentaient une dissection ou un hématome aortique compliqué et
nécessitaient un débranching en Z0. Le premier patient (n°26) opéré d’'un hématome
disséquant de I'arche aortique, de I'aorte descendante et viscérale avec thrombus mural
a embolisé en per-procédure et est décédé a J1. Le deuxieme patient (n°29), au
diagnostic d’hématome de l'arche aortique et de l'aorte descendante sur une aorte
dysplasique (dextroposition aortique, Kommerel, naissance séparée des TSA et ASCG
rétrotrachéale) et anévrysmale, a présenté des difficultés pour I’extubation avec des PVC
élevées et une dysfonction cardiaque systolique mal systématisée. Puis il s’est
progressivement dégradé avec un syndrome de glissement qui a abouti au déces a ]J24.
Le troisieme patient (n°33), était initialement contre-indiqué puis opéré en urgence
d’'une dissection aortique de type B avec un syndrome de malperfusion et un collet
pathologique au niveau de 'aorte ascendante. La premiere endoprothese mise en place
par voie antérograde avec une sous-estimation du diametre aortique a migré mais la
deuxieme a permis d’obtenir une étanchéité. Le déces est survenu a J6 de facon brutale
malgré la réanimation. Les deux patients opérés (sur les trois du groupe Z1), qui ont une
couverture effective en zone Z1 pour des anévrysmes, sont décédés. Le premier patient
(n°3) était pris en charge pour un anévrysme isthmique rompu en urgence. Cependant,
le diameétre de l'endoprothése a été sous-estimé. Malgré l'absence d’endofuite au
controOle artériographique peropératoire, une endofuite de type I est apparue lors du
suivi. Le patient s’est progressivement dégradé sans possibilité de reprise chirurgicale
jusqu’au déceés a J14. Le dernier patient (n°14) présentait différentes complications.
Apres I'exclusion du volumineux anévrysme isthmique, le patient présentait des PVC
élevées, un pseudo-syndrome cave supérieur avec des difficultés au sevrage de la
ventilation. Malgré une extubation tardive et une amélioration progressive, le patient a
présenté un ACR réanimé puis il est décédé a J41. Nous avons donc deux patients
décédés qui ont présenté une dysfonction cardiaque avec PVC élevées et difficultés de
sevrage ventilatoire. Cela pourrait étre en lien, en partie, avec une compression
extrinseque, aprés thromboexclusion, par les volumineux anévrysmes des cavités
cardiaques empéchant ainsi le retour pulmonaire. Aprés revue de la littérature, ces
manifestations ne sont pas signalées apres une procédure TEVAR. Des cas sporadiques
de syndrome cave supérieur secondaires a des volumineux anévrysmes de l'aorte
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ascendante et de l'arche aortique (117), a une dissection aortique (118) ou a une
chirurgie cardiovasculaire (119) sont publiés. Il existe également une publication avec
une compression des oreillettes et des veines pulmonaires droites par un volumineux
anévrysme de l'aorte descendante chez un patient souffrant d'une maladie de Marfan.
(120) Le seul traitement préconisé est le traitement étiologique chirurgical de
décompression.

En dehors des deux patients avec une sous-estimation du diametre de I'endoprothese, ce
sont des pathologies trés lourdes qui ont été prises en charge. Le terrain des patients
opérés a certainement contribué avec une forte proportion de cardiopathies mais
également d’insuffisance rénale. Cette derniere est connue comme facteur de risque de
mortalité dans la chirurgie aortique conventionnelle (35) comme endovasculaire. (51)
Les chiffres de morbidité observés rejoignent ceux décrits dans la littérature (51) avec la
particularité dans notre registre d’avoir traité des dissections aortiques souvent
compliquées de rupture/fissuration (44%) et/ou de malperfusion (67%), sources de
bon nombre de complications.

Aucun cas d’AVC n’a été objectivé dans la cohorte et plus particulierement chez les 21
patients avec landing zone Z0-Z1-Z2 alors qu'un taux de 4% était attendu. (121) D’apres
Kotelis et al.,, Les facteurs de risque d’AVC lors de ces procédures seraient une landing
zone Z1 et un athérome important au niveau de I'arche aortique.

Aucun cas de paraplégie définitive n’a été documenté dans ce registre sur les 9 patients a
risque qui ont eu une dérivation du LCR. Cependant 1 patient a présenté un accident
neurologique post-opératoire compatible avec une ischémie médullaire, se manifestant
par une monoplégie et ayant récupéré partiellement apres soustraction de LCR. Un
deuxiéme patient a quant a lui présenté une hémorragie méningée suite a une
soustraction excessive de LCR mais sans conséquence en dehors d'un allongement
considérable de la durée d’hospitalisation. D’apres une méta-analyse de la littérature de
Fedorow et al. (122), le taux de complications médullaires attendues apres traitement
endovasculaire de I'aorte descendante sans drainage du LCR est de 8%. D’apres Wynn et
al. (123) le taux de complications hémorragiques est de 5% aprées drainage de LCR
(24/486 patients) dans la chirurgie conventionnelle et endovasculaire de I'aorte
thoraco-abdominale. Une pression intrathécale inférieure a 6mmHg en peropératoire
puis inférieure a 10mmHg en post-opératoire pendant 48h étaient maintenues. Parmi
ces 5%, seulement 3.5% (17/486) avaient présenté une hémorragie méningée
objectivée par l'imagerie dont 0.06% (3/486) étaient symptomatiques. Deux autres
patients avaient présenté un déficit apres dérivation de LCR et sur ces 5 patients (1%), 3
sont décédés. Les facteurs de risque en analyse multivariée étaient un volume de
drainage important (178mL) et des PVC élevées au moment de I’exclusion aortique. Le
taux de complications infectieuses a type de méningite était de 0.8% lorsque le drainage
était prolongé (>5 jours) et le taux de fracture du cathéter de drainage était de 1.8%.
(122) Le drainage du LCR est maintenant protocolisé et son efficacité n’est plus
contestée avec plusieurs dizaines de patients sans évenement médullaire dans les séries
les plus récentes (0% de morbidité médullaire chez 91 patients). (22)

Le suivi moyen du registre est de 22,5 mois avec une survie réelle de 67,6% avec 11
déces. La survie réelle liée a la pathologie aortique est de 73,5%. La survie globale
estimée selon Kaplan-Meier a trois ans est de 70% et la survie liée a la pathologie
aortique de 73,5%. On observe également une tendance vers une survie moins
importante dans le groupe Z0-Z1 (50% vs 77,2% pour Z2-Z3/4) a 3 ans en analyse
univariée. Cependant les courbes semblent étre paralléeles apres la période intra-
hospitaliere traduisant une surmortalité surtout péri-opératoire avec une tendance vers
I'inflexion pour le groupe Z2-Z3/4 qui nécessite d’étre confirmée par un suivi plus long.
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En effet, 6 patients sur les 29 restants apres la période péri-opératoire sont décédés
dans le suivi. Deux patients sont décédés d’'une cause cardio-vasculaire, les quatre autres
de leur pathologie aortique. Parmi eux, deux sont décédés d'une dissection aortique,
I'une iatrogene sur une réintervention et l'autre sur une dissection secondaire a
I'endoprothese a distance de l'intervention initiale. Enfin les deux derniers sont décédés
d’'une rupture aortique, 'un sur un anévrysme qui s’est avéré étre d’origine infectieuse
et évolutif et le deuxiéme sur une endofuite de type Ib par manque de suivi. Cette
inflexion de la courbe est donc principalement liée aux pathologies et au terrain des
patients pris en charge. D'une part, les dissections avec plus de complications (une
croissance anévrysmale de I'aorte disséquée dans 20 a 40% des cas d’apres Akin et al.
(101)) et/ou de réinterventions (OR 2.35 d’apres Geisbiisch et al. (20)) et les
anévrysmes d’origine infectieuse du fait de leur évolutivité ont une surmortalité a
moyen terme plus élevée. D’autre part, la survie des patients présentant un anévrysme
athéromateux de l'aorte descendante est non liée a la pathologie aortique mais aux
comorbidités cardio-vasculaires. (85)

En comparant ces chiffres avec ceux de la littérature on retrouve, en s’affranchissant de
la surmortalité initiale de notre sous-groupe Z0-Z1, le méme taux de survie a court et a
moyen terme. En effet la survie a moyen terme (2 ans) est estimée pour ces procédures
en moyenne de 70 a 80%. (9,49,50) Il n’existe pas de série montrant des survies
spécifiques en fonction des pathologies et des landing zones, de fagon semblable a notre
registre, par manque d’effectifs. De plus, la plupart des séries publiées dans I'analyse
extensive d’Antoniou et al. (2010) sur le traitement hybride avec débranching de la
crosse aortique ont un suivi moyen de moins de deux ans. (49)

Le suivi sans endofuite estimé a 3 ans est de 86.8% avec exclusivement des endofuites
découvertes en post-opératoire (M3 au plus tard) ce qui est conforme aux données de la
littérature. A noter cependant qu’'un patient, inclus dans la cohorte, est décédé en
peropératoire d’'une rupture causée par une endofuite de type 1 distale non dépistée par
manque de suivi. Le taux d’endofuites apres TEVAR varie de 15 a 20% (81,124). Plus de
deux tiers de ces endofuites sont de type I et III le plus souvent accessibles a un
traitement endovasculaire secondaire. Des ruptures d’anévrysmes sur endofuites de
type I/IIl et II avec croissance du sac anévrysmal ont été décrites sans qu'il existe
réellement de données sur leur évolutivité. Ces auteurs préconisent de traiter les
endofuites de type I/IIl de facon systématique. D’apres Preventza et al, le taux de
conversion chirurgicale semble étre inférieur a 1%. (81)

Le suivi estimé sans réintervention a 3 ans est lui de 80,9%. La survie des 5 patients
réopérés est de 60% pour une moyenne de suivi depuis la réintervention de 12 mois. Le
taux de réintervention global attendu dans la littérature est de 22% d’apres Geisbtisch et
al. (20) avec des suivis sans réintervention de 82%, 74% et 70% a 1, 3 et 5 ans apres
TEVAR. Les facteurs de risque de réintervention en analyse multivariée sont les
dissections aortiques (Odds Ratio (OR) 2,35), la chirurgie hybride (OR 2,11) et les
maladies du tissu conjonctif (OR 7,5). La nécessité d'une réintervention ne semblent pas
pas affecter la survie (p=0.17) dans cette série. (20)

Dans le registre nous avons constaté quatre dissections rétrogrades dans 3 cas sur 4,
dans les suites d’un traitement endovasculaire d’'une dissection aortique compliquée. La
premiere en peropératoire qui a nécessité une chirurgie de la crosse conventionnelle. La
deuxieme a été diagnostiquée sur des douleurs thoraciques a une semaine de
'intervention sur le clampage latéral du débranching Z0. La troisiéme, a distance, a M18
est directement imputable a 'endoprothése avec un stent proximal nu. L’oversizing
proximal était de 17% avec un largage en Z2. Cette dissection a nécessité une
réintervention avec un déces du patient en post-opératoire. Et le quatrieme cas de
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dissection a été constaté a M3 d’une réintervention a type d’extension proximale en Z2
pour endofuite (2 M9 de lintervention initiale pour anévrysme fissuré de l'aorte
descendante) avec une dissection de type A qui a abouti au déces du patient. La porte
d’entrée se situait au niveau des Valsalva constituant soit une dissection de novo soit
une dissection iatrogene sur la précédente intervention. D’aprés les données d’un
registre européen, l'incidence de dissections aortiques rétrogrades est de 1,33% avec
plus de deux tiers des cas diagnostiqués dans le suivi, a distance de l'intervention
initiale. Seulement 15% de ces dissections étaient survenues en peropératoire. (96) Ces
dissections rétrogrades étaient rencontrées apres traitement des complications de
dissections aigues dans 54% des cas et apres le traitement de complications de
dissections chroniques dans 27% des cas. Les endoprotheses implantées possédaient un
stent nu proximal dans 83% des cas. La mortalité de ce groupe était de 42%.
L’endoprothese était incriminée dans 60% des cas tandis que les dissections iatrogénes
(manipulation des guides et des introducteurs) dans 15% des cas seulement comme les
dissections liées a la progression de la maladie.

Sur les 14 patients qui ont eu une couverture de ’ASCG sans revascularisation, un seul
patient a été réopéré pour un vol vertébro-basilaire (7%). Les deux patients claudicants
(14%) n’ont pas eu de réintervention. Une méta-analyse sur l'incidence des évenements
neurologiques dans la couverture de I’ASCG publiée par Sepehripour et al. (53) sur 1704
patients, montre une augmentation de la prévalence d’'ischémie d’effort du membre
supérieur et d'AVC avec 4.06 et 1.19% dans le groupe sans revascularisation (vs 0.0 et
0.23% avec revascularisation respectivement). Le risque d’AVC en cas de couverture de
I’ASCG par une réparation endovasculaire de l'aorte thoracique (TEVAR) sans
revascularisation est multiplié par deux. (54) Les différentes méta-analyses ont ainsi
permis aux sociétés savantes (55,56) de se prononcer a ce sujet avec des
recommandations de grade 2 malgré des niveaux de preuve de Level C. Elles suggerent
une revascularisation systématique préopératoire de '’ASCG dans les procédures TEVAR
programmées. Dans le cadre des syndromes aortiques aigus engageant le pronostic vital,
elles laissent le choix a I'opérateur de décider d’une revascularisation, en fonction de son
expérience, des données morphologiques et du degré d’'urgence. Cependant, le patient
opéré d'une rupture isthmique et d’'une thrombose traumatique de I’ASCG sans
revascularisation a nécessité un an de rééducation avant de noter une amélioration des
symptdomes. Par contre on retrouve 30 a 40% de dysphonies post-opératoires d'un
débranching par voie sus-claviculaire sur les 10 patients concernés alors que les
données de la littérature chiffrent cette complication a 10% environ. (64)

Enfin, parmi les patients opérés, nous avons constaté une incidence plus importante du
troncus bicaroticus dans le registre avec une incidence globale de 17.6% dans toute la
cohorte et plus spécifiquement de 23.8% dans le sous-groupe des anévrysmes (5
patients). Cette variante anatomique est donc présente dans une proportion plus
importante que celle de la population générale, estimée a 8%. (1)
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CONCLUSION

La constitution de ce registre a permis une évaluation de nos pratiques et une
amélioration du suivi des patients en réduisant le nombre de perdus de vue.

La surmortalité observée dans le sous-groupe Z0-Z1 (50%) est en partie liée a de
lourdes comorbidités mais également aux problémes techniques rencontrés qui
pourront étre désormais prévenus au vu de I'expérience croissante des praticiens et de
l'illustration qu’apporte ce registre. Par ailleurs les chiffres de morbi-mortalité et de
survie semblent en adéquation avec la littérature.

Ce registre souléve trois interrogations nouvelles.

Au vu de l'incidence plus importante de I'arche bovine ou troncus bicaroticus dans notre
série d’anévrysmes, ne serait-elle pas un facteur favorisant dans la survenue de la
pathologie anévrysmale ?

Nous avons constaté deux déces dans un contexte particulier. En post-opératoire, ces
deux patients ont présenté une dysfonction cardiaque associée a des PVC élevées et des
difficultés de sevrage de la ventilation mécanique. Ces symptdmes s’apparentent a un
syndrome pseudo-compartimental thoracique avec une compression extrinseque des
cavités cardiaques et/ou de la petite circulation. Avons-nous les moyens de dépister ces
éléments en préopératoire ou, en tout cas, avoir une stratégie thérapeutique pour les
éviter en post-opératoire ?

Il a été mis en évidence un fort taux de complications a type de paralysie récurentielle
(30%) sur le débranching de I'’ASCG ou de I’ASCD. Mais, avec la sélection des
débranching, nous avons une faible morbidité liée a la couverture simple de '’ASCG
(14% de claudication spontanément résolutive et 7% de vol vertébro-basilaire résolutif
apres réintervention). Doit-on réaliser une revascularisation systématique de I’ASCG,
avant couverture de celle-ci, dans les chirurgies programmées comme le préconisent les
sociétés savantes (avec un niveau de preuve Level C) ou faut-il continuer de le réaliser
chez les patients sélectionnés ? (55,56)
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ANNEXES

Figure n°69 : Classification des ATA selon Crawford (JVS, 1986)

Figure n°70 : Classification ASA de l'état de santé du patient

Score ASA

1 Patient normal
Patient avec anomalie systémique modérée
Patient avec anomalie systémique sévere
Patient avec anomalie systémique sévére représentant une menace vitale constante
Patient moribond dont la survie est improbable sans |'intervention
Patient déclaré en état de mort cérébrale dont on préleve les organes pour greffe

A WN

Figure n°71 : Facteurs de risque cardio-vasculaires

Facteurs de risque cardio-vasculaires Cohorte globale (34) Anévrysmes (21) Dissections (10) Isthmes (3)
HTA 67.6% 23 76.2% 16 70.0% 7 0.0% 0
Dyslipidémie 47.1% 16 57.1% 12 30.0% 3 33.3% 1
Tabagisme actif 20.6% 7 14.3% 3 30.0% 3 33.3% 1
Tabagisme 50.0% 17 61.9% 13 30.0% 3 33.3% 1
Diabete 8.8% 3 9.5% 2 10.0% 1 0.0% 0
Surpoids (>25kg/m?) 54.5% 18 66.7% 14 30.0% 3 66.7% 2
Hérédité 5.9% 2 4.8% 1 0.0% 0 33.3% 1
Exogénose 8.8% 3 14.3% 3 0.0% 0 0.0% 0
ASA Il et plus 70.6% 24 76.2% 16 70.0% 7 33.3% 1
Cardiopathie 47.1% 16 66.7% 14 20.0% 2 0.0% 0
FEVG altérée (inf 50%) 2.9% 1 4.8% 1 0.0% 0 0.0% 0
BPCO 14.7% 5 23.8% 5 0.0% 0 0.0% 0
Chirurgie Aortique 23.5% 8 28.6% 6 20.0% 2 0.0% 0
Athérome TSA 17.6% 6 19.0% 4 10.0% 1 33.3% 1
AOMI 17.6% 6 28.6% 6 0.0% 0 0.0% 0
Néoplasie 15.2% 5 20.0% 4 0.0% 0 33.3% 1
Insuffisance rénale (<60mL/min) 35.3% 12 33.3% 7 50.0% 5 0.0% 0
Insuffisance rénale (<30mL/min) 8.8% 3 4.8% 1 20.0% 2 0.0% 0
AVC 11.8% 4 9.5% 2 20.0% 2 0.0% 0
ASA 2.9 99 3.0 62 3.2 32 1.7 5
ASA | 0.0% 0 0.0% 0 0.0% 0 0.0% 0
ASA Il 26.5% 9 23.8% 5 30.0% 3 33.3% 1
ASAlll 47.1% 16 61.9% 13 20.0% 2 33.3% 1
ASA IV 20.6% 7 9.5% 2 50.0% 5 0.0% 0
ASAV 2.9% 1 4.8% 1 0.0% 0 33.3% 1
IMC 26.5 874 27.2 544 24.8 248 27.3 82
Cardiopathie ischémique 23.5% 8 38.1% 8 0.0% 0 0.0% 0
Cardiopathie rythmique 26.5% 9 38.1% 8 10.0% 1 0.0% 0
Cardiopathie valvulaire 5.9% 2 9.5% 2 0.0% 0 0.0% 0
Autres cardiopathies 11.8% 4 14.3% 3 10.0% 1 0.0% 0
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Proportion/Moyenne

Numéro de patient

Figure n°73 : Données
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Figure n°74 : Suivi global des patients

Nombre Proportion
Anévrysmes 21 61.76%
Dissections et hématomes 10 29.41%
Ruptures isthmiques 3 8.82%
20 6 17.65%
Z1 3 8.82%
2 12 35.29%
Z3-4 13 38.24%
Z0-71 9 26.47%
72-73/4 25 73.53%
Procédure d'urgence 14 41.18%
Suivi total
Jours| 22997 676.38
Suivi (mois)| 766.57 22.55
Patients Décédés 11 32.35%
Survie globale 23 67.65%
Déces liés a la pathologie aortique 9 26.47%
Survie liée a la pathologie aortique 25 73.53%
Dernier suivi sans réintervention
Jours 21169 622.62
Mois| 705.63 20.75
Absence de Réintervention 29 85.29%
Réintervention 5 14.71%
Suivi sans endofuite
Jours 22277 655.21
Mois| 742.57 21.84
Endofuite de type I/1ll 4 11.76%
Absence d'endofuite de type I/l 30 88.24%
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Figure n°75 : Analyse statistique univariée des facteurs de mortalité péri-

opératoires

FDR Mortalité péri-opératoire p<0.05 Décés J30 Déces intra-hospitalier Somme |Pourcentage/Moyenne
Z0 0.0211 0.0476 7 17.6%
Z0-721 0.0045 0.0009 26.5%
72-73/4 0.0045 0.0009 73.5%
Durée d'intervention (min) 0.0162 0.0141 6107 179.6
Extubation (j) 0.0922 0.0196 93 2.7
Morbidité cardiaque 0.1801 0.0476 7 20.6%
Morbidité pneumologique 0.0889 0.0289 32.4%
CGR 0.1088 0.0344 112 3.3
Somme 4 5

Pourcentage/Moyenne 11.8% 14.7%

Figure n°76 : Analyse statistique univariée des facteurs de morbidité péri-

rd .
opératoires

FDR Morbidité péri-opératoire p<0.05 Morbidité neurologique Morbidité rénale généale Morbidité rénale transitoire Morbidité cardiaque Morbidité pulmonaire Morbidité digestive Morbidité génarale |Somme Pourcentage/Moyenne
Hommes 0.6445 0.2022 0.0477 0.5798 0.3627 1.0000 0.3701 82.4%
Femmes 0.6445 0.2022 0.0477 0.5798 0.3627 1.0000 0.3701 6 17.6%
Dissections et hématomes 1.0000 0.0538 0.1156 0.1572 0.0447 0.1949 0.0514 29.4%
Ruptures_isthmiques 0.5488 0.2513 0.5388 1.0000 0.5349 0.5655 0.0478 3 8.8%
20 0.0613 0.4099 0.3942 0.0014 0.0238 0.0374 0.2100 7 20.6%
23-4 0.1070 0.4774 0.2508 0.0286 0.0238 0.1164 0.1676 38.2%
20-71 0.3951 0.2522 0.1156 0.0010 0.0048 0.0314 0.2508 29.4%
22-73-4 0.3951 0.2522 0.1156 0.0010 0.0048 0.0314 0.2508 70.6%
HTA 1.0000 0.2948 1.0000 0.0238 1.0000 1.0000 0.2619 67.6%
Tabagisme: paquets années 0.4841 0.7640 0.6726 0.9203 0.7037 0.0339 0.9515 630 2032.3%
ATCD cardiopathie ischémique 0.4030 0.1021 0.0720 0.6576 0.2275 0.1522 0.0331 8 23.5%
Clairance MDRD (mL/min) 0.5982 0.0209 0.3744 0.2248 0.7265 0.9838 0.0184 2517 74.0]
Diametre du collet distal 0.0290 0.2311 0.7244 0.0500 0.0640 0.0023 0.0043 1094 33.2
Durée d'intervention (min) 0.0510 0.1194 0.5083 0.0083 0.0343 0.0030 0.0557| 6107 179.6|
Volume de produit de contraste (mL) 0.0748 0.7746 0.8672 0.1121 0.4081 0.3170 0.2422 3196 127.8
Durée d'hospitalisation en USI (j) 0.0097 0.0487 0.0036 0.0024 0.0001 0.0587 0.0374 414 12.5
Délai d'extubation 0.0824 0.0200 0.0140 0.0068 0.0006 0.0708 0.0256 93 2.7
Transfusion de CGR (nombre de culots) 0.3195 0.0442 0.0855 0.2502 0.1459 0.1133 0.2877 112 3.3
Transfusion de plasma (nombre de poches) 0.9378 0.0143 0.0788 0.6093 0.7265 0.2556 0.1069 59 1.7
Durée d'hospitalisation totale (j) 0.0025 0.2015 0.0516 0.0113 0.0012 0.0384 0.0923 790 23.2
Réintervention conventionnelle 1.0000 0.0216 0.0667 0.0211 0.5799 0.2291 0.1445 4 11.8%
Somme 7 8

Pourcentage/Moyenne 26.5% 41.2% 29.4% 20.6% 32.4% 23.5% 61.8%

Figure n°77 : Analyse comparative des courbes de survie avec le Logrank test
selon l'estimateur de Kaplan-Meier

Survie globale Survie liée a la pathologie aortique Absence de Réintervention Absence d'endofuite de type I/Ill Nombre de patients
Anévrysmes 0.9525 0.6195 0.1938 0.1438
Dissections et hématomes 0.3259 0.3823 0.0516 0.2319
Ruptures isthmiques 0.224 0.3053 0.4674 0.5425
20 0.2614 0.1744 0.8618 0.3666
71 0.0506 0.0351 0.3547 0.0966
22 0.0993 0.0888 0.8724 0.1311
Z3-4 0.9355 0.72 0.9938! 0.1685
20-71 0.0343 0.0153 0.848 0.9093
72-73/4 0.0343 0.0153 0.848 0.9093
Procédure d'urgence 0.9229 0.4469 0.072 0.659

Nombre de patients
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TITRE DE THESE:

REGISTRE NANTAIS DES ENDOPROTHESES THORACIQUES (ReNET)

RESUME

But de l'étude: Ce travail a pour objectif d’évaluer, en termes de morbi-mortalité a court et
a moyen termes, la prise en charge endovasculaire des pathologies de I'aorte thoracique au
CHU de Nantes.

Méthode: Il s’agit d'un registre rétrospectif de 34 patients (age moyen de 69 ans)
consécutifs (21 anévrysmes, 10 dissections et 3 ruptures isthmiques) avec une
couverture aortique endoprothétique (7 Z0, 3 Z1, 11 Z2 et 13 Z3/4). Ces procédures ont
été réalisées de fagon multidisciplinaire, avec la participation du service de chirurgie
vasculaire, entre décembre 2005 et aolit 2013.

Résultats: Le taux de succes technique des interventions est de 97% pour une mortalité
intra-hospitaliere de 14.7%. Cette mortalité est retrouvée exclusivement chez les
patients avec un largage de l'endoprothése en Z0-Z1, avec 50% de mortalité intra-
hospitaliere et 62% de morbidité pour une durée d’hospitalisation de plus de trois
semaines (50% de landing zone 7Z0 dans le groupe des dissections avec 67% de
syndromes de malperfusion). Les facteurs influencant la mortalité en analyse univariée
sont les landing zones 7Z.0-Z1, la durée d’intervention, le délai d’extubation, la morbidité
pulmonaire et la transfusion de culots globulaires. L’analyse multivariée n’est pas
contributive. La durée moyenne de suivi est de 22.5 mois avec une survie globale a 3 ans
de 70%. Le groupe Z0-Z1 conserve une survie a trois ans de 50% contre 77% dans le
reste du registre. A trois ans, le suivi sans endofuite est de 87% tandis que le suivi sans
réintervention est de 81%.

Conclusion: En dehors du groupe Z0-Z1, les résultats en termes de morbi-mortalité et de
survie a court et a moyen termes sont comparables avec ceux de la littérature. La
surmortalité dans ce groupe est en partie liée au terrain des patients et aux difficultés
techniques de ces cas complexes rencontrés.

MOTS CLES:

ENDOPROTHESE, AORTE THORACIQUE, DEBRANCHING, ANEVRYSMES, DISSECTIONS,
RUPTURE ISTHMIQUE
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