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Résumé

Ce travail évalue les résultats du traitement chirurgical des dissections aortiques aigues
de type A dans une série récente de 314 patients consécutifs, opérés dans le service de
chirurgie cardiovasculaire du CHU de Toulouse. Il s’agit d’une pathologie dont le traitement
est une urgence médico-chirurgicale extréme et dont le pronostic demeure incertain, comme le
montre la mortalité hospitaliére observée (20,1%). Les progres de I’imagerie médicale, de la
chirurgie et de I’anesthésie-réanimation ont contribué a une amélioration constante de la prise
en charge de ces patients. Par I’évolution des indications et les techniques chirurgicales, ainsi
que la surveillance et le suivi des patients, nous devrions parvenir a améliorer les résultats
précoces de la chirurgie, et diminuer les complications tardives d’une maladie qui reste

évolutive.
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Liste des abréviations

AC : arrét circulatoire

ACHP : arrét circulatoire en hypothermie profonde
AIT : accident ischémique transitoire

AMI : artéres des membres inférieurs

AR : artére rénale

ASCG : artere sous-claviére gauche

AVC : accident vasculaire cérébral

AVK : anti-vitamine K

CD : coronaire droite

ECG : électrocardiogramme

ETO : échocardiographie transoesophagienne
ETT : échocardiographie transthoracique

FA : fibrillation auriculaire

FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche
FV : fibrillation ventriculaire

HTA : hypertension artérielle

IRM : imagerie par résonnance magnétique
IVA : interventriculaire antérieure

IVP : interventriculaire postérieure

PAC : pontage aorto-coronarien

PCA : perfusion cérébrale antérograde

SCA : syndrome coronarien aigu

SCD : sinus coronaire droit

SCG : sinus coronaire gauche

SNC : sinus non coronaire

TABC : tronc artériel brachio-céphalique

TDM : tomodensitométrie
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TP : taux de prothrombine

TSA : troncs supra-aortiques

TV : tachycardie ventriculaire

USIC : unité de soins intensifs de cardiologie

VG : ventricule gauche
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Introduction

La dissection aortique, véritable « drame médico-chirurgical », est un événement redoutable,
engageant rapidement le pronostic vital. En cas d’atteinte de I'aorte ascendante, apanage de la
dissection de type A, on observe un taux de mortalité spontanée de 50% a la 48°™ heure. Il
s’agit alors d'une urgence chirurgicale, imposant dans les plus brefs délais un transfert du

patient vers un centre de chirurgie cardiaque.

Le diagnostic de cette pathologie a été amélioré et facilité au cours des derniéres décennies par
I'’émergence ou le perfectionnement de techniques d’'imagerie fiables et facilement disponibles,
telles que I'échocardiographie, I'angioscanner spiralé, voir dans certains cas l'imagerie par

résonnance magnétique.

Sur le plan thérapeutique, les progres réalisés depuis les premiers succes chirurgicaux de

DeBakey en 1955 ont permis d’en transformer le pronostic a court, moyen et long terme.

Cependant, le traitement de I'’événement aigu consiste avant tout & sauver la vie du patient, par
le remplacement de l'aorte ascendante, a haut risque de rupture. Dans la majorité des cas, |l
s’'avere impossible de remplacer la totalité du tissu aortigue pathologique. Ce traitement

demeure donc malheureusement le plus souvent palliatif.

C’est pourquoi il est fondamental que les patients opérés bénéficient d’'un suivi (clinique,
imagerie) régulier, a long terme (idéalement a vie), permettant la surveillance des complications
tardives de la dissection aortique aigué, dominées par I'évolution anévrysmale de l'aorte non

remplacée.

Les objectifs de ce travail sont de déterminer dans une série récente de plus de 300 patients
opérés dans les dix derniéres années au CHU de Toulouse, les facteurs influencant les
résultats du traitement chirurgical & court et long terme. Sont ainsi envisagés les facteurs
épidémiologiques, étiologiques, cliniques et diagnostiques, et enfin les différentes modalités

thérapeutiques utilisées au sein de I'’équipe de chirurgie cardiovasculaire.
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Historigue

La premiére description anatomique de dissection aortique fut rapportée par Morgagni en 1761.
On attribue la mort du roi d’Angleterre George Il a une déchirure de l'intima ayant provoqué une

rupture aortique.

C’est en 1826 que Laennec introduit pour la premiére fois le terme d’anévrysme disséquant. En
1830, Elliotson décrit I'aorte ascendante comme étant le site le plus fréquent de dissection, et
ajoute que la porte d'entrée est le plus souvent transversale, alors que la rupture est

longitudinale.
En 1843, Peacock rapporte la premiere série autopsique de 19 cas de dissections aortiques.
En 1855, Swaine fait le premier diagnostic de dissection aortique sur un patient vivant.

Le premier a tenter un traitement chirurgical est Gurin en 1935, qui réalise un orifice de réentrée
au niveau d'une artére iliaque, chez un patient en ischémie aigue du membre inférieur. Il
parvient a restaurer une circulation correcte, mais le patient décéde six jours plus tard
d’'insuffisance rénale aigué, posant d'ores et déja la difficile problématique des complications

aigues de la dissection aortique.

Le traitement moderne des dissections aortiques aigues est la contribution de DeBakey, qui
publie en 1955 le premier succés chirurgical réalisé le 4 mai 1954 (1). L'intervention consiste,
sur une dissection de type lll, & réséquer I'anévrysme disséquant puis a réaliser une suture
directe apres fermeture du faux chenal en aval. Peu apres, DeBakey propose la classification

morphologique qui porte son nom (2).

En 1962, Spencer et Blake réalisent avec succés le premier remplacement de l'aorte
ascendante pour une dissection chronique (3). lls décrivent alors la suspension des

commissures de la valve aortique, telle qu’elle est pratiquée actuellement.

C’est a Morris que I'on doit en 1963 le premier succés de traitement chirurgical d’'une dissection

aigué de l'aorte ascendante avec insuffisance aortique.

En 1965, Wheat propose un traitement médical des dissections aortiques, qui consiste a réduire
la pression artérielle et la fréquence cardiaque, afin de diminuer les contraintes mécaniques au

niveau de la paroi aortique et de limiter ainsi I'extension de la dissection (4).
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En 1970, Schumway conseille le remplacement systématique de I'aorte ascendante disséquée
par une prothése en Dacron, afin de prévenir la rupture intra-péricardique, principale cause de
déces (5).

Bentall propose en 1968 le remplacement complet de I'aorte ascendante et du culot aortique,
pour les maladies annulo-ectasiantes avec anévrysme de l'aorte ascendante (6). Cette
technique sera plus tard appliquée aux dissections aortiqgues étendues aux ostia coronaires,

avec désinsertion de la valve aortique.

C’est Guilmet qui, en 1975, est le premier utilisateur de colle biologique, améliorant ainsi la
qualité des sutures et de I'hnémostase (7). Dans la méme optique, Cachera propose I'utilisation
d’'une double bandelette de Téflon pour renforcer les sutures entre la paroi aortique disséquée

et la prothése en Dacron (8).

Pour pouvoir remplacer la totalité de I'arche aortique, Nicks propose en 1972 l'arrét circulatoire
en hypothermie profonde (9). Cette technique sera appliquée pour la premiere fois aux
dissections aortiques par Griepp en 1980 (10). Guilmet, quant a lui, rapporte en 1988 son
expérinece avec une technique de protection cérébrale, reposant sur la perfusion cérébrale
sélective au cours de l'arrét circulatoire général (11). Cette technique, autorisant une
hypothermie plus modérée, avec une sécurité théorique accrue, a depuis été adoptée par de

nombreuses équipes (12).

Le potentiel évolutif du segment aortique d'aval, non remplacé, et notamment de l'aorte
thoracique descendante, avec risque d’évolution anévrysmale et de réinterventions, a conduit
de nombreux auteurs a proposer un traitement plus extensif des dissections aortiques aigues
de type A. Le remplacement de la totalité de I'arbre aortique, que ce soit en un ou plusieurs
temps, semblait cependant grevé d’'un taux de mortalité difficilement justifiable, méme chez les
sujets jeunes. Parallélement, I'émergence et le développement des techniques endovasculaires
dans la prise en charge de l'aorte thoraco-abdominale au cours de ces vingt derniéres années,
ont conduit de nombreux auteurs a proposer l'utilisation de ces techniques dans le traitement
des dissections aortiques aigues de type A et de leurs complications évolutives. Ainsi, chirurgie
conventionnelle et techniqgues endovasculaires sont intégrées au sein de [Iarsenal
thérapeutique de la chirurgie des dissections de type A, et constituent deux approches a
présent complémentaires. L'étape ultime de cette évolution a été I'essor de techniques dites
hybrides, associant dans le méme temps opératoire chirurgie ouverte et endovasculaire (13-
20).

On pourra noter, ces derniéres années, la parution de quelques publications rapportant des
expériences locales de traitement endovasculaire des dissections aortiques de type A, avec des

résultats mitigés, et sans recul & moyen terme.
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Au cours des trente derniéres années, parallelement a I'évolution des techniques chirurgicales,
les progrés réalisés dans les domaines de I'anesthésie-réanimation, de la circulation
extracorporelle et de la cardioplégie, ainsi que les innovations en matiére d’imagerie
diagnostique, ont bouleversé le pronostic des dissections aortiques aigués. En effet, un
diagnostic de plus en plus précoce, ainsi qu’'une prise en charge médico-chirurgicale rapide et

agressive ont permis une diminution constante de la morbi-mortalité.
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Rappels

1. Définition

La dissection de I'aorte correspond a un clivage longitudinal de la paroi aortique au niveau de la
meédia, a partir d'une breche intimale (ou porte d’entrée), qui met en communication la lumiére
vasculaire avec la média disséquée. Cette bréche permet l'irruption de sang sous pression

dans la média clivée, favorisant donc I'extension de la dissection.

On appelle faux chenal la néocavité formée au sein de la média, par opposition au vrai chenal

ou vraie lumiére aortique.
Sur le plan chronologique, on distingue deux types de dissections :

- Les dissections aigués, dont le diagnostic est fait dans les 14 jours qui suivent les
premiers symptomes ;

- Les dissections chroniques, évoluant depuis plus de 14 jours au moment du diagnostic.

2. Anatomie pathologique

Dans le cas d'une dissection aortique non rompue, l'aorte apparait dilatée, de couleur bleutée

(aspect « aubergine »), avec des suffusions hémorragiques (Figure 1).

La dissection se fait a la jonction tiers externe - deux tiers internes de la média. La paroi externe
est donc trés fragile, d’'ou le risque de rupture, en particulier au niveau de l'aorte ascendante,

soumise aux « coups de boutoir » du flux aortique.

2.1. Porte d’entrée

Comme I'ont montré Larson et Edwards (21) sur 161 cas de nécropsies, le clivage longitudinal

de la média se fait a partir d’'une bréche intimale.

La porte d’entrée se présente comme une fente linéaire & bords nets perpendiculaires a I'axe
de l'aorte. Elle est plus ou moins circonférentielle. A partir de cette breche intimale, la dissection

se propage plus ou moins loin transversalement et longitudinalement.

Dans la majorité des cas (60-70%), la bréeche intimale se situe en aval de la jonction sino-

tubulaire sur la paroi antéro-droite de I'aorte ascendante, au niveau de la « Iésion de jet » du
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flux aortique. Dans 30% des cas environ, la porte d’entrée est localisée sur l'aorte thoracique

descendante, en regle au niveau de I'isthme (Figure 2).

Figure 1 : aspect macroscopique peropératoire d’'une dissection aortique aigué de type A.

Noter la dilatation et l'infiltration hémorragique de I'aorte ascendante (aspect « aubergine »).

Site de la bréche intimale principale

Aorte ascendante 62%
& Aorte horizontale 9%
Aorte thoracique descendante 26%

& Aorte abdominale 3%

Figure 2 : Répartition et fréquences relatives des localisations de la porte d’entrée dans les

dissections aortiques aigues (5).

20



2.2. Extension de la dissection

Dans le sens longitudinal, la dissection progresse avant tout dans le sens du sang circulant, en
systole, faisant parler d’extension antérograde. Mais il peut arriver qu’elle progresse en sens
inverse, et on parle alors de dissection rétrograde (« a retro »). Enfin, dans certains cas, la

progression peut se faire dans les deux sens.

Dans le sens transversal, la dissection intéresse généralement la moiti€ au moins de la

circonférence aortique, et progresse de facon hélicoidale.

La partie disséquée flotte dans la lumiére, l'autre partie reste adhérente a la paroi : la partie
mobile est appelée « flap intimal ». Il s’agit en fait d’'un terme impropre, puisque par définition, il

est constitué de l'intima mais aussi des couches internes de la média.

Le faux chenal est le plus souvent postérieur droit sur l'aorte ascendante, postérieur et

supérieur sur l'aorte horizontale, et postérieur gauche sur I'aorte thoraco-abdominale.

Lors de son extension, la dissection peut se propager a différentes collatérales de I'aorte,

expliquant son polymorphisme clinique.
Fréquence d’atteinte des différentes collatérales (5) :

- iliaque primitive : 24% (plus souvent gauche)
- carotide primitive : 15% (plus souvent droite)
- TABC:14%

- Rénale: 14%

- Sous-claviére : 11%

- Mésentérique : 8%

- Coronaire : 7% (plus souvent droite)

- Tronc coeliaque : 3%.

La progression de la dissection pourrait étre stoppée par les plaques d’athérome.

2.3. Orifice de réentrée

On appelle orifices de réentrée les breches intimales et médiales qui permettent au sang

circulant dans le faux chenal de repasser dans la vraie lumiére de l'aorte.

Ces portes de réentrée sont volontiers multiples et siegent fréquemment au niveau de I'arche

aortique, l'aorte descendante et les arteres collatérales.
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Ce phénomene permet une décompression du faux chenal (pouvant permettre la reperfusion de
quelques collatérales) et une levée de l'ischémie en aval par recirculation dans le vrai chenal

artériel.

Ces effets bénéfiques ont pour contrepartie qu’un tel orifice peut a son tour constituer une porte
d’entrée. Ces réentrées peuvent également étre responsables d'une « pluie embolique » de la

thrombose du faux chenal vers la circulation d‘aval (hotamment au niveau cérébral).

2.4. Hématome intra-pariétal

Dans 10% des cas, aucune porte d’entrée ou de réentrée n’est individualisée ; la pathologie se
résume a un hématome de paroi aortique qui se constitue a la jonction tiers externe / deux tiers
internes de la média, du fait de la rupture de vasa vasorum. L’'hématome de paroi aortique est

une variante de dissection ; mais il peut aussi en étre la phase initiale.

3. Physiopathologie

Selon Wheat, deux facteurs favorisent la survenue d’une dissection aortique :

3.1. Facteur anatomique

Il s’agit d’'un type de médianécrose kystique, non spécifique de la dissection aortique, mais qui
fragilise la paroi. Elle est retrouvée aussi bien dans les maladies du tissu élastique que dans la

bicuspidie aortique et le vieillissement du tissu artériel.

Elle implique une perte de cellules musculaires lisses de la média, une désorganisation des
limitantes élastiques, et une accumulation de mucopolysaccharides. Ces anomalies
architecturales sont a 'origine de changements dans la distribution des contraintes pariétales,

circonférentielles et de cisaillement, pouvant conduire a la formation d’'une bréche intimale (22).

Cependant, ce terme de dégénérescence médiale kystique n’est pas approprié, puisque chez
les patients jeunes, ce sont les désorganisations du tissu élastique qui prédominent, alors que
chez les sujets agés, ce sont les cellules musculaires lisses qui deviennent anormales. Ainsi le
terme classique, aspécifique, devrait étre remplacé par une description plus spécifique en

« type élastique » et « type musculaire lisse ».
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3.2. Facteur hémodynamique
Il est lié d’'une part a I'hypertension artérielle (HTA), d’autre part a I'inotropisme myocardique.

Selon la loi de Laplace, la contrainte pariétale (C) au niveau de la paroi aortique est d’autant
plus grande que la post-charge est élevée (P=Pression aortique), que l'aorte est dilatée, et
inversement proportionnelle a I'épaisseur de la paroi aortique (r=rayon ; h=épaisseur) : C=Pxr/h
(23).

4. Etiologies et situations arisque

L'étiologie de la dissection aortique apparait différente en fonction de I'age : schématiquement,
on peut opposer la dissection aortique du sujet d’age mdr, provoquée par I'hypertension
artérielle et 'athérome aortique, et la dissection du sujet jeune, provoquée par une maladie du

tissu élastique, une malformation congénitale de I'aorte, une bicuspidie, la grossesse.

4.1. Hypertension artérielle

C’et le principal facteur exposant a la dissection aortique, puisque selon les séries, 45 a 80%
des patients ont un long passé d’hypertension artérielle, alors que 15% sont normotendus
(24,25).

En fait, les études nécropsiques montrent que 90% des patients ont une hypertrophie
ventriculaire gauche témoignant d’une hypertension artérielle ancienne (26). On dénombre trois
fois plus d’hypertendus chez les patients présentant une dissection que dans la population

générale (27).

L'hypertension artérielle non contrélée favorise la dégénérescence des cellules musculaires
lisses de la paroi aortique, associée a d’autres modifications histologiques, augmentant ainsi la

susceptibilité de la paroi artérielle a disséquer (28).

Enfin, la prévalence de I'hypertension artérielle est plus élevée chez les patients porteurs d’'une

dissection de l'aorte descendante (29).

4.2. Maladies du tissu conjonctif

De nombreuses maladies du tissu élastique peuvent étre impliqguées dans les dissections
aortiques aigués, parmi lesquelles la maladie de Marfan ou la maladie d’Elhers Danlos. La paroi

aortique est alors tres fine, si bien que la contrainte pariétale est trés élevée.
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La maladie de Marfan, décrite pour la premiere fois en 1896, se transmet sur un mode
autosomique dominant. Elle se caractérise par une mutation du gene FBN1 sur le chromosome
15, codant pour la glycoprotéine fibrilline-1, composant majeur des fibres élastiques de la
matrice extracellulaire (30,31). De nombreux génotypes et phénotypes de cette maladie ont été
identifiés, et incluent un large éventail de formes allant du syndrome de Marfan typique a la

maladie annulo-ectasiante isolée.

On estime que 20 a 40% des patients ayant une maladie de Marfan vont développer une
dissection aortique, et qu'il s'agit la de la premiére cause de mortalité de cette maladie.

L'incidence de la maladie de Marfan dans les dissections aortiques est de 4 a 15% (5,24-26).

Lorsgu’un patient porteur du syndrome présente une histoire familiale de Marfan, son risque de

dissection ou de rupture est considérablement augmenté (31,32).

La maladie d’Ehlers-Danlos, une autre pathologie du tissu élastique est aussi citée dans les

étiologies des dissections.

4.3. Cardiopathies congénitales

La bicuspidie aortique et la coarctation aortique sont connues pour étre des facteurs de risque

de dissection.

En effet, Edwards retrouve 9% de bicuspidies parmi une série de 119 cas autopsiés de
dissections aortiques aigues de type A (33,34), et Roberts rapporte le méme taux de valves uni

et bicuspides parmi une série de 186 cas (35).

De méme, le risque de dissection aigué péri et postopératoire aprés tout type de chirurgie
cardiaque est augmenté chez les patients porteurs de bicuspidie aortique, particulierement

lorsqu’une dilatation de I'aorte ascendante est associée (36,37).

Les coarctations aortiques sont souvent associées a une bicuspidie aortique et a une
hypertension artérielle. C’est pourquoi les patients porteurs de cette malformation développent
plus souvent une dissection aortique. La dissection touche alors préférentiellement l'aorte

ascendante, et son extension dépasse rarement la coarctation.

Le syndrome de Turner, par ses atteintes cardiaques, est également un facteur de risque de

dissection aortique aigué.
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4.4. Traumatismes

Certains traumatismes fermés du thorax peuvent provoquer une dissection aortique, dont le
point de départ le plus fréquent se trouve alors au niveau de I'isthme, a la jonction entre aorte

horizontale mobile, et aorte descendante fixe (29).

4.,5. Causes iatrogénes

Le développement de la chirurgie cardiaque, mais aussi de la cardiologie interventionnelle et
des explorations invasives, favorise la survenue de dissections d’origine iatrogénique. On peut

citer :

- les accidents de canulation ;

- les défauts de fermeture d’aortotomie ;

- les ballons de contre-pulsion intra-aortique (38) ;

- les cathétérismes a visée radiologigue ou hémodynamique, diagnostique ou

thérapeutique.

Dans une série de 7000 chirurgies cardiaques, la dissection aortique aigué compliquait 0,3%
des cas (39).

Ces dissections sont généralement limitées et localisées en sous-intimal.

4.6. Grossesse

Plusieurs facteurs favoriseraient la survenue de dissection au cours de la grossesse:
hypertension artérielle gravidique, hypervolémie, et imprégnation en progestérone qui

fragiliserait les parois artérielles.

La moitié des dissections survenant chez des femmes de moins de 40 ans concerne des
femmes enceintes, parmi lesquelles 50% seulement ont une affection héréditaire du tissu

conjonctif identifiée.

La dissection survient presque toujours au troisieme trimestre, et parfois pendant le travail (29).
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4.7. Autres

La consommation de cocaine, particulierement en inhalation sous forme de crack, est associée
a la survenue de dissection aortique (40-42). Elle serait alors la conséquence d'une

hypertension sévére et brutale, et de la décharge de catécholamines associées a la prise.

Dans un autre registre, des cas de dissection aortique aigué ont été décrits chez des
haltérophiles (43,44), dont certains étaient hypertendus, et d’autres avouaient la prise réguliére

d’anabolisants.

5. Classifications

De nombreuses classifications, se référant a la segmentation anatomique de l'aorte, ont été
successivement proposées. Elles ont pour objectifs une évaluation pronostique et une

orientation thérapeutique.

La classification idéale devrait étre a la fois simple et compréhensible de tous, pour garantir la
meilleure approche thérapeutique méme en situation d'urgence, et synthétiser toutes les
situations cliniqgues possibles, définissant ainsi pour tout praticien un schéma thérapeutique

applicable a chaque cas.

Les deux plus utilisées sont la classification de DeBakey et celle de I'Université de Stanford

(Californie).

5.1. Classification de Houston (Figure 3)

Proposée par DeBakey en 1965 (2), et modifiée en 1982 (45), elle distingue trois types, en

fonction de la localisation de la porte d’entrée et de I'extension de la dissection :

- Type | : dissection étendue de l'aorte ascendante a I'aorte distale ; il s'agit de la forme la
plus fréquente ;

- Type Il : dissection limitée a l'aorte ascendante (en amont du TABC) ;

- Type lll;: dissection de l'aorte en aval de l'origine de la sous-claviéere gauche (porte
d’entrée en aval de 'ASCG, généralement au niveau de l'isthme)
Type llla : s'arrétant au-dessus du diaphragme

Type lllb : s'étendant au-dela du diaphragme.

A noter que certaines dissections de type Il peuvent s’étendre « a retro » en amont de 'ASCG,
réalisant alors un équivalent de type | (type lll R « rétrograde »). Ces dissections « Retro-A »

sont cependant rares, puisqu’elles représenteraient 6% des dissections de type A (46).
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Figure 3 : Classifications de DeBakey et de I'Université de Stanford (2) (47).

5.2. Classification de Stanford (Figure 3)

Proposée par Daily et Shumway en 1970 (47), elle ne tient pas compte de la localisation de la

porte d’entrée ou de I'extension de la dissection, mais se base essentiellement sur ce qui fait le

pronostic de la dissection aortique aigué : I'atteinte ou non de l'aorte ascendante :

Type A : toutes les dissections intéressant I'aorte ascendante (regroupant les types I, I
et lIIR de De Bakey) dont le traitement est en régle chirurgical ;

Types B : toutes les dissections n’intéressant pas l'aorte ascendante (regroupant les
types llla et b de De Bakey) dont le traitement est le plus souvent médical, hors
complications (pouvant le cas échéant indiquer traitement chirurgical ou

endovasculaire).

Cette classification, bien que « simpliste », est particulierement pertinente, car elle permet de

séparer clairement deux situations aux pronostics et implications thérapeutiques tres différents.

Sa simplicité facilite le diagnostic, dans la mesure ou il est plus simple en pratique clinique

27



d’identifier I'atteinte de I'aorte ascendante, plutét que la localisation de la breche intimale initiale

ou I'extension exacte du processus disséquant.
Ainsi elle facilite la prise de décision clinique, et la prise en charge thérapeutique des patients.

C’est a I'heure actuelle, la classification la plus employée dans les publications internationales

sur le sujet.

5.3. Classification de Guilmet

Elle a été proposée en 1986 et tient compte a la fois de la localisation de la porte d’entrée, de

I'extension et du sens de la dissection.
Une lettre désigne le siége de la porte d’entrée :

. aorte ascendante
. crosse aortique (portion horizontale)

. aorte thoracique descendante

o 0O ®m >

: aorte abdominale.
L'extension est désignée selon le segment disséqué le plus éloigné :

- | : aorte ascendante
- Il : crosse aortique
- Il ; aorte descendante

- |V : aorte abdominale.

Enfin, s'il existe une dissection rétrograde, une deuxieme désignation anatomique est donnée,

précédée de la lettre R.

5.4. Nouvelle classification

Plus récemment, Erbel (48), a la suite de Svensson, a introduit une nouvelle classification
(Figure 4), qui inclus des situations cliniques proches comme I'hématome de paroi, ou
différentes comme « l'ulcére athéromateux pénétrant », mais qui ont pour point commun de

donner des tableaux « d’aorte douloureuse aigué » :

- Classe 1: Dissection aortique classique, avec membrane intimale séparant le vrai du
faux chenal ;

- Classe 2 : Rupture de la média, avec formation d’'un hématome intramural ;
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Classe 3: Discréte et minime dissection sans hématome, avec voussure excentrique

localisée de la porte d’entrée ;

Classe 4 : Rupture de plaque, conduisant a la formation d'un ulcére athéromateux

pénétrant, avec un hématome habituellement sous-adventitiel ;

Classe 5 : Dissection traumatique ou iatrogéne.

g A W N P

:Classe 1:
:Classe 2 :
: Classe 3:
:Classe 4 :

: Classe 5 :

Figure 4 : Classification de Erbel et Svensson (48) :

dissection aortique classique ;

hématome intramural ;

discrete et minime dissection sans hématome ;
ulcére athéromateux pénétrant ;

dissection traumatique ou iatrogene.
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6. Epidémiologie

6.1. Incidence

L'incidence exacte des dissections aortiques aigués est mal connue car la présentation n’est
pas toujours typique, et cette maladie a longtemps été sous diagnostiquée, un grand nombre de

patients mourant avant d’arriver a I'hopital.

Il apparait que jusqu’a 38% des diagnostics de dissection aortique aigué ne sont pas poseés lors
d’'une évaluation hospitaliére initiale, et 28% des diagnostics ne sont faits que lors de I'examen
autopsique (24). Cependant, cette pathologie est plus fréquemment diagnostiquée de nos jours
grace a l'essor de techniqgues d'imagerie en coupes fiables (échocardiographie

transoesophagienne, angioscanner spiralé, imagerie par résonnance magnétique).

Les séries nécropsiques des pays industrialisés rapportent une incidence de 5 a 30 par million-

de-population-par-année (49).

Cette incidence est supérieure a celle des anévrysmes de l'aorte abdominale rompus, et
supérieure de guatre fois a celle des anévrysmes thoraciques rompus. Selon Anagnostopoulos,

il y aurait une dissection aortique pour 20 infarctus (27).
Les dissections aortiques aigués seraient a I'origine de 1% des morts subites.

Le registre IRAD (« International Registry of Acute aortic Dissection ») a débuté en 1996 et a
pris en compte plus de 1000 dissections aortiques, dans 18 centres internationaux. Dans ce
registre, le taux de dissections aortiques aigués de type A est de 70%, le taux de dissections de

type B est de 30%, et 'dge moyen est de 61,7 ans (24).

L'age moyen de survenue des dissections aigues est de 55 ans pour l'aorte ascendante, et de
63 ans pour l'aorte descendante (25,50). Elles sont exceptionnelles chez I'enfant et

'adolescent.

Les dissections aortiques aigués ont une nette prédominance masculine (trois hommes pour

une femme).

6.2. Histoire naturelle (Figure 5)
Le pronostic spontané des dissections aortiques aigués dépend du type de la dissection.

Pour les dissections de type A, I'évolution naturelle est catastrophique, avec un taux de

mortalité de 1 a 2% par heure apres l‘apparition du premier symptome. Classiquement, il est
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rapporté des taux de survie de 50% a la 48°™ heure, 30% a l'issue de la premiére semaine, et
seulement 10% a la fin de la premiére année. Masuda (51) retrouve une évolution légerement

plus favorable, avec un taux de survie a 6 mois de 43%.

La plupart des patients porteurs d'une dissection de type A non traitée décédent par rupture
aortique intrapéricardique, entrainant une tamponnade brutale et massive. Les autres causes
de mortalité incluent les insuffisances aortiques aigues a l'origine de défaillance cardiaque, les

ischémies coronaires, les malperfusions cérébrales ou viscérales et les ruptures libres.

Cette évolution spontanément défavorable justifie un traitement chirurgical systématique, qui a

considérablement amélioré le pronostic des dissections de type A (24).

Pour les dissections de type B, 25% des patients décedent le premier mois, essentiellement du

fait de complications diverses. La mortalité augmente peu par la suite.

Figure 5 : Mortalité hospitaliere des patients porteurs de dissection aortique aigué en fonction

du type de dissection et de la prise en charge (24):

= Cercles vides : Mortalité globale ;

= Carrés vides : Type A traitée médicalement ;

= Carrés pleins : Type A opérée ;

= Triangles vides : Type B traitée médicalement ;

= Triangles pleins : Type B opérée.
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6.3. Pronostic hospitalier (Figure 5)

Dans le registre IRAD, la mortalité hospitaliere globale était de 20% (24).

6.4. Dissection chronique

Seuls 10% des dissections aigues ont un potentiel de cicatrisation et de chronicisation. Dans
presque tous les cas, un site de réentrée distale est retrouvé, permettant une décompression

de la fausse lumiére (52).

En général, aprés le processus initial de dissection aigué, le faux chenal reste perméable, mais
peut rarement évoluer vers la thrombose. Lorsque le faux chenal reste perméable, il est
susceptible de poursuivre son expansion pour aboutir & la formation d'un anévrysme

(anévrysme disséquant).

7. Présentation clinique

La dissection aortique aigué représente un des plus grands drames cardiologiques, avec

I'infarctus du myocarde et I'embolie pulmonaire. Il s’agit d’'une urgence médico-chirurgicale.

On pourra opposer les formes typiques, ou la douleur thoracique est au premier plan, des
formes atypiques, fréquentes. Le tableau clinique peut étre trompeur et un nombre non

négligeable de dissections aortiques aigués de type A ne sont pas identifiées (24).

Classiqguement, la dissection aortique aigué survient chez un homme d'age mdr, aux
antécédents d’hypertension artérielle, qui présente brutalement une douleur thoracique intense,

s’intégrant parfois dans la triade « Douleur — Insuffisance aortique — Abolition d’un pouls ».

7.1. Douleur

C’est de loin le signe le plus fréquent. Un rapport de I'IRAD rapporte qu’elle est présente dans

87% des cas, de localisation antérieure rétrosternale chez 71% des patients (24).
Typiguement, elle présente cing caractéristiques :

- aigué a début brutal, a type de déchirement (« coup de poignard »), de torsion, de
brGlure, voire constrictive ;
- sévere : d'intensité d'emblée maximale, insoutenable, avec une sensation de mort

imminente ;
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- de siege le plus souvent thoracique antérieur, rétrosternal, mimant un IDM (aorte
ascendante) ; parfois dorsal, interscapulaire (aorte isthmique), éventuellement
abdominale ou lombaire ;

- pulsatile ;

- migratrice, suivant I'extension de la dissection aortique le long de I'aorte.
Sa durée est tres prolongée ; quelques heures a quelques jours.

Elles peut étre accompagnée de manifestations vaso-vagales: péleur, sueurs profuses,

nausées et vomissements, lipothymie, syncope.

7.2. Insuffisance aortique
Elle est présente dans les deux tiers des dissections aortiques de type A.

L'apparition d’'un souffle diastolique de novo est tres évocatrice d’'une dissection de l'aorte
ascendante. Il peut également s’agir de I'aggravation d’'une pathologie valvulaire préexistante

(bicuspidie aortique).

On recherchera un élargissement de la différentielle systolo-diastolique de la pression artérielle,

une tachycardie, des signes d’'incompétence cardiaque.

7.3. Syndrome de malperfusion

En fonction du territoire considéré, on pourra observer un syndrome ischémique brutal, parfois
transitoire du fait de la levée spontanée de la compression par la création d'un orifice de

réentrée.

L'abolition d'un pouls périphérique est observée dans 50% des dissections aortiques, en
présence ou non d'une ischémie de membre, et I'asymétrie tensionnelle est un signe

« historique » (mais inconstant) de dissection.

Un syndrome de malperfusion viscéral peut étre considéré autant comme un signe clinique de

dissection que comme une complication de celle-ci. On s’attachera a rechercher :

- un syndrome coronarien aigu par atteinte d’'une artere coronaire ;
- un accident vasculaire cérébral (signe sensitivo-moteur focal, crise convulsive, voire
coma..), avec une incidence de 10% dans les dissections de Type A ;

- une paraplégie flasque (par atteinte de I'artere d’Adamkiewicz) ;
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- une ischémie mésentérique (douleur abdominale, vomissement, hématémeése, méléna,
syndrome occlusif..) qui peut faire errer le diagnostic en mimant une urgence digestive ;
- une ischémie rénale se traduisant par une douleur lombaire, voire une insuffisance

rénale aigue avec oligo-anurie de tres mauvais pronostic.

7.4. Syndrome de compression médiastinale

Il est plutét observé dans les formes subaigués et chroniques.

7.5. Signes de choc
lls peuvent avoir pour origine :

- une hypovolémie par perte sanguine ;

- une tamponnade par hémopéricarde (soit par rupture de l'aorte ascendante dans le
péricarde, soit par transsudation de liquide hématique a travers la paroi disséquée en
I'absence de rupture proprement dite) ;

- une insuffisance aortique aigué ;

- uninfarctus myocardique par dissection coronaire.

A l'extréme, un état de choc réfractaire, voire un arrét cardio-respiratoire imposera des
manoeuvres de ressuscitation, et le transfert du patient en urgence au bloc opératoire (mise en
place d'une circulation extra-corporelle), les examens complémentaires devant alors se limiter a

une échocardiographie (transthoracique en USIC ou transoesophagienne au bloc).

A noter que dans d'autres circonstances (30 a 50% des cas) on observera une poussée

tensionnelle a la phase aigué.

8. Examens complémentaires

Faire un diagnostic précis et rapide est une nécessité vitale pour déterminer la stratégie
thérapeutique optimale des patients se présentant avec des signes évocateurs de dissection

aortique aigué de type A.
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8.1. Examens de débrouillage

8.1.1. Radiographie thoracique

Idéalement, on fait réaliser une radiographie face-profil debout ; mais I'état clinique du patient

ne permet souvent que la réalisation d’un cliché couché de face, de qualité médiocre.
Elle peut étre parfaitement normale (20% des cas), ce qui n’élimine en rien le diagnostic.

Elle est le plus souvent pathologique (80% des cas): le signe le plus évocateur est
I'élargissement du médiastin supérieur avec refoulement de la trachée vers la droite. L'aspect

de double contour aortique, bien que caractéristique, est trés rare.

On recherchera également un élargissement de la silhouette cardiaque, due a un

hémopéricarde, ou un épanchement pleural, le plus souvent gauche.

On pourra enfin rechercher la présence d’une calcification linéaire au sein de l'aorte, a plus de

1cm du bord externe, trés évocatrice.

8.1.2. Electrocardiogramme

I a surtout de la valeur s’il est normal (15 & 20% des dissections aortiques aigués) :

I'association douleur thoracique — ECG normal est tres évocatrice de dissection aortique aigué.
Il peut cependant étre pathologique :

- signes dischémie ou de nécrose en cas de pathologie coronarienne associée, ou
d’extension de la dissection aux artéres coronaires ;
- troubles de la repolarisation liés a une hypertrophie ventriculaire gauche systolique

(secondaire a une hypertension mal contrélée) ou a un hémopéricarde.

8.1.3. Biologie
Elle est peu utile au diagnostic et ne révele que peu d’'anomalies, plus ou moins significatives.

Le bilan doit comprendre : numération formule sanguine et plaquettes, bilan d’hémostase,
groupage sanguin ABO et Rhésus, recherche d’agglutinines irrégulieres, ionogramme sanguin,

bilan rénal et hépatique, enzymes cardiaques.
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Dans environ 10% des cas, on observera des signes de coagulopathie de consommation

(thrombopénie, chute du fibrinogene).

Une élévation des lactates artériels et une acidose métabolique devront faire suspecter une

malperfusion digestive.
Quelques travaux récents montrent l'intérét de dosages plus spécifiques :

- isoenzyme de la créatine kinase BB, chaine lourde de la myosine du muscle
lisse (dosages rarement effectués en routine) ;

- récemment a été soulignée la grande sensibilité (spécificité trés faible) du dosage des d-
dimeéres dans le diagnostic des dissections aigués (53);

- il a été démontré que la valeur absolue du taux de C Reactive Protein (CRP) reflete
'extension anatomique de la dissection, et constitue une valeur pronostique

indépendante (54).

8.2. Diagnostic de certitude
Tableaux 1 et 2 (55)
Le bilan doit permettre de répondre a plusieurs questions :

- L’aorte ascendante est-elle intéressée par le processus de dissection ?

- Quel est le siege de la porte d’entrée ?
A cbté de ces deux questions primordiales, d’autres informations seront trés utiles :

extension de la dissection ;

atteinte des collatérales aortiques, et éventuels signes de malperfusion ;

existence d'une insuffisance aortique ;

existence d'un épanchement péricardique.

8.2.1. Aortographie par voie artérielle

Pendant longtemps, l'aortographie par voie rétrograde selon la technique de Seldinger a été
considérée comme le « gold standard » du diagnostic des dissections aortiques aigués. Sa

sensibilité et sa spécificité sont estimées entre 80-90% et 85-95% respectivement (48,52,56).

Le diagnostic repose sur la visualisation de signes directs et indirects : double lumiere, flap
intimal, compression de la vraie lumiére par le faux chenal, épaississement de la paroi aortique,

images d’ulcération de la paroi aortique, ou encore un positionnement anormal du guide dans
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l'aorte. Elle permet de déterminer le type de dissection, le siége de la porte d’entrée, I'extension

et 'atteinte des collatérales.

C’est un examen invasif nécessitant une ponction artérielle, mais également l'injection de

produit de contraste iodé. Elle a toutefois I'avantage d'étre rapidement disponible.

Elle a peu a peu été délaissée au cours des vingt derniéres années, du fait du développement

de techniques d’'imagerie de coupes, non invasives.

Cependant, c'est parfois au décours d'une coronarographie réalisée en urgence devant la
suspicion d’'un syndrome coronarien, qu’est porté le diagnostic de dissection aortique aigué de

type A.

8.2.2. Echocardiographie (57)

8.2.2.1. Echocardiographie transthoracique (Figure 6)

C’est un examen non invasif, facilement et rapidement disponible, notamment en USIC. Il est
donc particulierement adapté aux situations d’urgence, chez un patient en instabilité

hémodynamique (58).

Aux incidences habituelles doivent étre ajoutées les incidences plus spécifiques a I'étude de
'aorte . parasternale droite pour l'aorte ascendante, et dorsale pour l'aorte thoracique

descendante.

L'ETT peut montrer :

une dilatation de l'aorte (quasi constante mais aspécifique) ;

- un écho intraluminal correspondant au voile intimal (qui sépare I'aorte en deux chenaux
aux flux différents) ;

- un épanchement péricardique, signe de gravité, en faveur d'une chirurgie en extréme
urgence ;

- une insuffisance aortique dont il faudra tenir compte dans l'indication thérapeutique. A
noter que la présence de signes de mauvaise tolérance de cette fuite (dilatation des
cavités) est également en faveur d’'une intervention en urgence ;

- des troubles de la contractilité et/ou une altération de la fonction ventriculaire, pouvant

témoigner d’'une atteinte coronaire.

Sa sensibilité (55 a 76%) et sa spécificité (89 a 98%) sont honorables, mais cet examen

demeure opérateur dépendant.
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Figure 6 : Echocardiographie transthoracique en écho 2D et TM : dissection aortique aigué de
type A avec voile intimal flottant au sein d’'une aorte ascendante dilatée.

8.2.2.2. Echocardiographie transoesophagienne (Figure 7)

L'ETO s’est imposée comme une technique de référence dans le diagnostic des dissections

aortiques aigués de type A, notamment depuis le développement des sondes multiplans (57).

Elle peut étre réalisée rapidement en USIC, chez un patient sédaté, et sous contrfle strict de la

tension artérielle.

Elle permet mieux que I'ETT de préciser I'extension exacte de la dissection, et donc son type.
Elle localise plus finement la porte d’entrée (apparaissant comme un défect de lintima a
I'emporte-piéce, et en doppler couleur comme un jet « mosaique » faisant communiquer vraie

et fausse lumiere).

Sa sensibilité et sa spécificité sont excellentes. Elles varient de 97 a 100% et de 68 & 98%
respectivement (57,58), lui permettant par exemple de localiser la porte d’entrée dans 83% des

cas.
Ses principales limites sont représentées par :

- les faux positifs: artéfacts de réverbérations, abces, faux anévrysmes, plaque

athéroscléreuse flottante ;
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- les faux négatifs : dissection trés localisée ou située au niveau de la zone aveugle
(partie haute de l'aorte ascendante située au contact de la trachée), faux chenal
thrombosé (le diagnostic différentiel avec un anévrysme a thrombus mural pouvant alors
étre fait sur le déplacement centroluminal de calcifications pariétales dans le cas de la

dissection aortique).

A noter le cas particulier de 'hématome de paroi aortique qui se présentera sous la forme d'un
« croissant » d’'épaisseur supérieure ou égale a 7mm, étendu sur quelques centimetres, et sans

bréche intimale.

Figure 7 : Echocardiographie transoesophagienne : dissection aortique aigue de type A avec
dilatation de l'aorte ascendante (45 mm) et voile intimal flottant en mode TM.

8.2.3. Angioscanner spiralé (Figure 8)

La tomodensitométrie est utilisée pour le diagnostic des dissections aortiques aigués depuis les
années 1980, mais ne s’est progressivement imposée comme l'examen de référence que
depuis le développement de [I'opacification dynamique et de la scannographie spiralée

(scanners 16 a 64 coupes, coupes millimétriques, reconstructions bi et tridimensionnelles...).
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Figure 8 : Angioscanner thoracique : dissection aortique aigue de type A. Les deux chenaux
sont perméables et visibles dans l'aorte ascendante et descendante. La vraie lumiére est
identifiable car comprimée par le faux chenal quasi circonférentiel dans I'aorte ascendante. Au
niveau de l'aorte descendante, le faux chenal est également plus volumineux, et caractérisé par

des angles de raccordement aigus.

Les coupes sans injections permettent de mettre en évidence un hématome de paroi

spontanément hyperdense.

Sur I'angioscanner, le signe direct du flap intimal (membrane intimale décollée) est le seul qui
permette d’affirmer le diagnostic. Classiquement, la vraie lumiére est plus rapidement et plus
massivement opacifiée que le faux chenal. En revanche, ce dernier peut fréquemment

comprimer le vrai chenal (signe prédictif péjoratif).

Certains signes indirects peuvent étre évocateurs, tels que la présence de calcifications
déjetées dans la lumiere aortique (mais pouvant également étre observées dans le cas d'un
thrombus intra-anévrysmal), ou un épaississement pariétal (faux chenal thrombosé, hématome

intra-pariétal typiquement hyperdense a la phase aigué).
La localisation et les dimensions de la ou des portes d’entrées peuvent étre précisées.
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Le scanner recherche également une extension de la dissection aux différentes branches de
l'aorte, les mécanismes d’'une compression du vrai chenal par le faux, ainsi qu'un éventuel

syndrome de malperfusion au niveau des différents parenchymes.
La synchronisation ECG permet la réduction des artéfacts et I'exploration des coronaires.

On recherchera toujours un épanchement péricardique et/ou pleural, ou un hématome

meédiastinal, faisant craindre I'imminence d’une rupture.
Les séries récentes retrouvent une sensibilité et une spécificité de 90% a 100% (52,55,58).

C’est en définitive une technique non invasive et facilement disponible en urgence dans la
plupart des centres hospitaliers. Elle a des volumes d'acquisition importants (thoraco-
abdomino-pelvien), permettant une étude compléte de I'ensemble de l'aorte disséquée, de ses

branches et des parenchymes.

Ses principales limites sont la nécessité d'injection de produit de contraste iodé (contre-
indication en cas d'insuffisance rénale, d'allergie), ou son délai de mise ceuvre parfois
incompatible avec certaines situations hémodynamiques critiques. Enfin, cet examen ne permet

pas I'étude de la fonction valvulaire aortique.

8.2.4. Imagerie par Résonance Magnétique

Cette technique est tres performante dans I'exploration des syndromes aortiques, mais elle
n'est pas adaptée au cadre de l'urgence et aux situations hémodynamiques précaires. En effet,
méme si sa disponibilité s’est améliorée dans certains centres, elle requiert des temps

relativement longs d’acquisition des images.
Les signes directs et indirects de dissection sont superposables a ceux observés au scanner.

L'existence de flux circulatoires différents permet un contraste spontané entre vrai et faux

chenal ainsi que la mise en évidence d’une insuffisance aortique.

Les séquences morphologiques permettent d’étudier la paroi aortique, la valve aortique
(bicuspidie..), et les séquences dynamiques le flap intimal et sa cinétique. L'angio-IRM (injection

de Gadolinium) analyse la perméabilité des deux chenaux et leur sens de circulation.

L'IRM peut produire des images de haute qualité dans tous les plans, permettant une analyse

compléte de I'aorte entiére dans toutes ses sections.

Plusieurs études ont montré que I'IRM présente une sensibilité et une spécificité entre 95 et

100%, méme sur des séries anciennes (52,58).
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L'IRM est contre-indiquée chez les patients porteurs de corps étranger métallique (pace-maker,
défibrillateur..), mais s’avere étre une excellente alternative au scanner en cas d’insuffisance

rénale, d'allergie a l'iode, ou chez la femme enceinte.

Enfin, de part ses performances et son caractere peu irradiant, I'|RM s’avere étre un examen de

surveillance remarquable chez des patients nécessitant un suivi au long cours.

Dissection Type A Sensibilité 78,1% 96,4% 82,6% 100%
Spécificité 86,7% 85,7% 100% 98,6%
Porte d’entrée Sensibilité 26,2% 72, 7% - 88%
Spécificité 100% 100% - 100%
Insuffisance aortique Sensibilité 96,9% 100% - 83,2%
Spécificité 94,7% 95,3% - 100%
Epanchement Sensibilité 75% 100% 100% 100%

péricardique -
Spécificité 100% 100% 100% 100%

Tableau 1: Sensibilité et spécificité des différents examens (55). ETT : échocardiographie
transthoracique ; ETO : échocardiographie transoesophagienne ; TDM : tomodensitométrie ;

IRM : imagerie par résonance magnétique.

Au total, dans les dissections aigués, si I'échocardiographie ou le scanner permettent d’'affirmer
la dissection de l'aorte ascendante et le siége de la porte d’entrée, il n'est pas nécessaire de
faire d'autres examens. Si le diagnhostic est incertain et que la situation hémodynamique du
patient est stable, il faudra réaliser un deuxiéme examen pour confirmation. Si la situation
hémodynamique est précaire, aucun autre examen ne sera demandé et ce sont les
constatations peropératoires, au mieux précédées d'une ETO sur table, qui décideront de

I'attitude chirurgicale a adopter.
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++ + -

Disponibilité ++

Codt + ++ ++ ++
Injection d’iode 0 + + 0
Diagnostic ++ ++ ++ ++
Flap intimal ++ +/- + +
Flux du chenal ++ +/- - +/-
Porte d’entrée ++ - . +/-
Collatérales +/- ++ + +/-
Parenchymes 0 0 ++ +/-
Coronaires + ++ - -
Fonction VG ++ + - .
Insuffisance aortique ++ ++ - -
Hémopéricarde ++ - + +

Tableau 2: Valeur comparée des différentes techniques d'imagerie (55). ETT:
échocardiographie transthoracique ; ETO : échocardiographie transoesophagienne; TDM :

tomodensitometrie ; IRM : imagerie par résonance magnétique ; VG : ventricule gauche.
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9. Diagnostic différentiel

Il s’agit en fait déliminer les différentes étiologies d'une douleur thoracique aigué, dont

certaines ont un pronostic potentiellement tout aussi grave.

Parmi d’autres, quelques unes de ces entités nosologiques méritent d’étre citées.

9.1. Infarctus du myocarde
C’est le principal diagnostic différentiel des dissections aortiques aigués de type A.

La malperfusion coronaire est de diagnostic difficile et le plus souvent de découverte
peropératoire, d’autant qu’il est impossible de réaliser une coronarographie de facon

systématique dans ces circonstances.

L'électrocardiogramme est un bon examen discriminant, mais il peut étre anormal en cas de

dissection des arteres coronaires.

En plus du retard au diagnostic et donc a la prise en charge spécifigue de la dissection, le
risque est de débuter une antiaggrégation et une anticoagulation massives, voire de réaliser
une thrombolyse. Par exemple, sur 5011 patients thrombolysés, Wilcox a retrouvé une

dissection dans 0,26% des cas, soit 13 patients (59).

9.2. Hématome de paroi aortique (intra-mural)

Evangelista (60) a identifié parmi les 1010 dissections aortiques du registre IRAD, 58 patients

(5,7%) présentant un hématome intra-pariétal.

Ces patients sont significativement plus agés (68,7 ans vs 61,7 ans ; p<0,001), I'atteinte de
'aorte descendante plus fréquente (60,3 vs 34,3% ; p<0,01), mais la mortalité sensiblement
identique (20,7 vs 23,9% ; p=0,57) a celle des dissections aortiques aigues « vraies ». Parmi
ces patients, 16% ont progressé vers une dissection aortique. Le scanner ou I'lRM permettent
de faire le diagnostic différentiel, plus difficile par échocardiographie. On recherchera ainsi un

hématome de paroi contenant du sang frais, spontanément hyperdense a la phase aigué.

9.3. Ulcére athéromateux pénétrant (Figure 9)

Il s'agit d’'une perforation cratériforme de la paroi aortique, avec rupture de la limitante élastique

interne et extension a la média.
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Cette pathologie, plus fréquente chez le sujet 4gé athéromateux, ayant pour origine une plaque

ulcérée intimale, peut évoluer vers un faux anévrysme ou une rupture aortique.

La encore, scanner et IRM se révelent plus performants que I'échocardiographie.

Figure 9 : Echocardiographie transoesophagienne : Ulcére athéromateux pénétrant

partiellement thrombosé.

9.4. Autres
Parmi les autres diagnostics différentiels, on peut évoquer :

- autres pathologies cardiovasculaires : fissuration ou rupture anévrysmale, embolie
pulmonaire, péricardite, ischémie aigué des membres inférieurs ;

- pathologies pulmonaires : pneumothorax, pneumonie franche lobaire aigué ;

- pathologies gastro-intestinales : ulcére gastroduodénal, infarctus mésentérique,
pancréatite aigué ;

- pathologies neurologiques : accident vasculaire cérébral.
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10. Complications — Signes de gravité

10.1. Rupture aortique

C’est la premiére cause de déces des patients présentant une dissection aortique aigue de type
A.

La fragilité de la paroi externe du faux chenal explique la fréquence des ruptures.

L'aorte ascendante étant libre dans la cavité péricardique, c’est a son niveau que se produit le
plus souvent la rupture. Elle est alors responsable d’'un hémopéricarde, lui-méme pouvant
entrainer une tamponnade. A minima, I'épanchement peut étre la cause d'une suffusion

hémorragique a travers lI'adventice (et peut éventuellement se tarir spontanément).

Sur I'aorte thoracique descendante, la rupture entraine un hémomédiastin et/ou un hémothorax,
le plus souvent gauche (qui pourra étre drainé, la récidive de I'épanchement pouvant faire

porter l'indication de thoracotomie gauche).

10.2. Insuffisance aortique (Figure 10)

Dans les dissections de l'aorte ascendante, le faux chenal peut progresser jusqu’'a I'anneau

aortique.

Le mécanisme classique de I'insuffisance aortique est di a I'élargissement de I'anneau aortique
par I'hématome disséquant. Les commissures aortiques perdent alors leur appui et une ou
plusieurs sigmoides prolabent dans le ventricule gauche, ce qui entraine une fuite aortique, de

grade variable.

La régurgitation peut également étre purement fonctionnelle, liée & un prolapsus du voile intimal

dans la chambre de chasse du ventricule gauche.

L'insuffisance aortique aigué peut étre mal tolérée, avec cedeme aigu du poumon.

10.3. Syndromes de malperfusion (Figure 11 et Tableau 3)

L'extension de la dissection aux collatérales aortiques, voire leur obstruction, peut étre
responsable d'un syndrome de malperfusion d'organe (infarctus du myocarde, insuffisance

rénale aigue, ischémie mésentérique..).
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En pratique, on distingue « l'ischémie statique » : obstruction par extension de I'hématome
disséquant sous pression dans une collatérale ; et «lischémie dynamique » : obstruction
intermittente par un voile intimal flottant (Figure 11). Ces mécanismes peuvent parfois étre

associés.

Les signes d’'ischémie intéressent les membres supérieurs et/ou inférieurs dans 20% des cas,
les reins dans 15% des cas, le myocarde dans 5% des cas, et le territoire splanchnique et/ou la

moelle épiniére dans 3% des cas (61,62).

Figure 10 : Insuffisance aortique au cours d’'une dissection aortique de type A. Elargissement

de I'anneau aortique par 'hématome disséquant et prolapsus des sigmoides aortiques.

47



En revanche, les vaisseaux exclus par la dissection continuent le plus souvent a étre perfusés

par le faux chenal grace a une déchirure de I'intima au niveau de leur origine.

La mortalité périopératoire des dissections aortiques aigués de type A est sensiblement
augmentée par la présence d'un syndrome de malperfusion (63). Le tableau 3 montre les
conséquences de ces malperfusions d’organe sur la mortalité périopératoire, dans une série de

128 patients avec dissection aortique aigué de type A (61).

La malperfusion coronaire est a distinguer car elle peut étre particulierement insidieuse, ce
d’autant plus gu’elle s’'associe a une tamponnade sur le compte de laquelle sera mis le
collapsus cardiovasculaire. En cas de lésion myocardique constituée, la mortalité périopératoire

est particulierement lourde.

Enfin, il faut se méfier, dans le cas de l'ischémie de membre et aprés correction, du syndrome
de reperfusion pouvant entrainer un choc par relargage de potassium et de toxines liées a

I'ischémie musculaire prolongée.

Figure 11: Mécanismes pouvant étre a l'origine d'une ischémie lors de l'extension de la

dissection aux collatérales aortiques :

. dissection d’'une collatérale ;
. désinsertion d’'une collatérale ;

: compression de la vraie lumiere par le faux chenal sous tension ;

© o o o
O 0O w >

: obstruction de I'ostium de la collatérale par le flap intimal.
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AVC 6% (+/-3) 14% (+/-14)

Paraplégie 6% (+/-3) 43% (+/-19)
Ischémie de membre 38% (+/-5) 25% (+/-6)
Ischémie rénale 12% (+/-4) 53% (+/-13)
Ischémie viscérale 6% (+/-3) 50% (+/-18)

Tableau 3 : Mortalité périopératoire de patients porteurs de dissections aortiques aigués de

type A avec syndrome de malperfusion d’'organe (61).

10.4. Obstruction aortique

Quand la déchirure intimale est large et que la majorité du flux sanguin s’engage dans le faux
chenal, il peut se produire, en I'absence de porte de réentrée, une obstruction aortique. Il en
résulte une ischémie distale qui entraine le plus souvent le déceés du patient par insuffisance
rénale aigué, infarctus mésentérique ou ischémie aigué des membres inférieurs (syndrome de

défaillance multi-viscérale).

10.5. Compression du tronc de I'artére pulmonaire

Plusieurs cas de compression de I'artére pulmonaire par une dissection de l'aorte ascendante

ont été décrits, réalisant un tableau d’insuffisance cardiaque droite.

10.6. Complications respiratoires

Des complications respiratoires peuvent apparaitre, dont la survenue semble corrélée aux
manifestations inflammatoires secondaires : épanchement pleural exsudatif, syndrome de

détresse respiratoire aigué avec hypoxémie réfractaire.
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Matériel et méthode

1. Population

Il s'agit de tous les patients porteurs de dissection aortique aigué de type A, opérés dans le
service de chirurgie cardiovasculaire du CHU Rangueil (Toulouse), entre le 1* janvier 2005 et le
31 décembre 2013.

Le nombre total de patients est de 314, soit 219 hommes (69,7%) et 95 femmes.

2. Traitement médical

Introduit pour la premiere fois par Wheat en 1965 (4), il doit étre conduit en USIC ou en
réanimation, a proximité d'un service de chirurgie cardiovasculaire. Il s’adresse a tous les
patients, qu’il s’agisse d'un conditionnement périopératoire, ou d’'une stratégie thérapeutique a

part entiére.

Chez un patient par définition instable ou a risque de le devenir, une ou plusieurs voies

veineuses de bon calibre doivent étre posées.

Un monitoring clinique doit étre institué : fréquence cardiaque, pression artérielle (si possible
sanglante, toujours du c6té ou elle est mesurée la plus élevée, au mieux du cété gauche),
diurése. De méme, une surveillance biologique (numération-formule sanguine, fonction rénale)

rigoureuse doit étre réalisée. Le recours a I'échocardiographie doit étre aisé.

Un traitement antalgique doit étre administré en urgence, la douleur majorant fortement la
pression artérielle. L'antalgie doit s’appuyer sur les différents paliers disponibles, jusqu’aux
morphiniques en titration par voie veineuse. Parfois, la douleur est si intense qu’elle peut

nécessitée une anesthésie générale, avec intubation et ventilation mécanique.

Le deuxieme volet du traitement médical est le contrble tensionnel. Le traitement
antihypertenseur (48) fera appel en premiére intention a un bétabloquant (molécules a demi-vie
courte, type esmolol Brevibloc®), permettant la diminution des contraintes hémodynamiques,
voir l'arrét de la progression de la dissection. Si le contrble tensionnel n'est pas optimal, on
pourra alors y associer un inhibiteur calcique ou un alphabloquant. Dans tous les cas, on
privilégiera les formes injectables. La pression systolique doit atteindre une valeur cible située
entre 100 et 125 mmHg, sans chuter trop brutalement dans I'heure suivant l'institution du

traitement, sous risque de malperfusion d'organe.
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A Tlinverse, certains patients présentent un collapsus, voir un état de choc. Ceci peut
correspondre a une séquestration volumique dans le faux chenal, mais c’est exceptionnel. Cet
état hémodynamique précaire est le plus souvent en rapport avec un épanchement
péricardique compressif (tamponnade), une insuffisance aortique massive, ou un choc
cardiogénique ischémique (dissection d’'une artére coronaire). En cas d'instabilité majeure, le
patient doit étre intubé et ventilé, et transféré en urgence au bloc opératoire, pendant que le
rétablissement de la masse sanguine est entrepris (remplissage volumique, transfusions
sanguines). En cas de tamponnade objectivée par I'échocardiographie, une évacuation de
I'’épanchement par voie sous-xyphoidienne peut permettre une amélioration de
I’lhémodynamique. Si la situation le permet, on essaiera d’obtenir une échocardiographie trans-

oesophagienne avant de débuter I'intervention (57,64).

3. Traitement chirurgical

3.1. Objectifs

Le traitement chirurgical doit étre considéré en urgence devant toute dissection aortique aigué

de type A.

Le traitement chirurgical n’est curatif que lorsque I'intervention permet de réséquer la totalité du
tissu aortique concerné par la dissection. C’est le cas des dissections de type |l de De Bakey,
ainsi que des rares dissections dont I'extension ne dépasse pas l'aorte transverse, et dont on

peut réséquer entierement le segment pathologique.

Dans les autres cas, le traitement chirurgical des dissections aortiques aigués de type A est

palliatif, et poursuit deux objectifs.

Le premier but, essentiel et faisant lI'urgence de lintervention, est d’éviter la mort du patient

(2,24,45,50,52,65). Celle-ci peut en effet rapidement survenir, sur :

- une tamponnade par rupture intrapéricardique ;
- une insuffisance aortique ;

- un syndrome de malperfusion.

Le deuxieme objectif, moins directement impératif mais tout aussi fondamental, est de réaliser

la réparation la plus compléte et la plus stable possible, afin de prévenir :

- l'apparition d’'une insuffisance aortiqgue secondaire ;

- I'’évolution anévrysmale d’'un faux chenal persistant en aval de la réparation ;
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- la survenue d'une dissection récurrente ;
- les réinterventions ;

- les ruptures tardives.

3.2. Anesthésie

En plus des parametres habituellement surveillés au cours d’une chirurgie sous circulation
extra-corporelle (CEC), il est important de mettre en place une deuxiéme mesure de la pression

artérielle sanglante, notamment si une malperfusion est suspectée.

Il est nécessaire de mesurer les températures rectale et nasopharyngée du fait de I'utilisation

possible de I'hypothermie.

Du fait des risques de malperfusion cérébrale peropératoire, et de la nécessité de réaliser un
arrét circulatoire, sous couvert de techniques de protection cérébrale, il est indispensable de
surveiller I'activité cérébrale au cours de I'intervention. L'EEG reste le moyen le plus sdr. Il n’est
cependant pas disponible dans de nombreux centres, surtout en urgence. La surveillance de
I'index bispectral (bispectral index monitoring ou BIS) est une technique substitutive qui, sans
avoir la fiabilité d'un EEG complet a 12 dérivations, est d'usage simple et permet une
surveillance satisfaisante (66,67). D’autres techniques ont été développées, telles que la
spectrométrie en proche infrarouge (NIRS) ou le doppler transcranien, qui permettent de

surveiller le flux cérébral (68).

L'échocardiographie transoesophagienne (ETO) peropératoire constitue un moyen tres utile a la
surveillance et a l'analyse du résultat immédiat du traitement chirurgical (pertinence de la
réparation aortique, déchirures distales passées inapercues, fonctionnement de la valve
aortique native ou de la prothése valvulaire, qualité de la contraction myocardique a 'arrét de la
CEC).

Aprés préparation cutanée selon le protocole habituel de la chirurgie cardiaque, la mise en

place des champs doit laisser libres les triangles de Scarpa et le sillon delto-pectoral droit.

3.3. Circulation extra-corporelle (CEC)
Les techniques de perfusion pouvant étre employées sont variables et leur choix est fonction :

- des impératifs induits par les lésions ;
- de la stratégie opératoire adoptée ;

- des habitudes de I'’équipe chirurgicale.
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En plus des éléments habituels a toute CEC (circuit artério-veineux, échangeur thermique,

décharge du ventricule gauche, aspirateurs), elle comporte des éléments adaptés a ces choix :

- dérivation en Y sur la ligne artérielle, en cas de canulation de I'artere fémorale ;

- méthode de protection cérébrale pendant I'arrét circulatoire ;

- double canulation veineuse (cave supérieure et cave inférieure) et court-circuit entre
lignes artérielle et veineuse (Figure 12), en cas de rétroperfusion cérébrale par la veine
cave supérieure (69,70) ;

- ligne de dérivation artérielle, permettant une perfusion cérébrale antérograde sélective
par les troncs supra-aortiques, pendant I'arrét circulatoire général si I'on a opté pour une
canulation fémorale ;

- pompe et échangeur thermique indépendant (Figure 13) en cas de perfusion cérébrale

sélective a température différente de la température centrale (11,70).

Les méthodes de protection myocardique sont également nombreuses et suivent généralement
les protocoles habituellement utilisés par les opérateurs. Notre équipe a fait le choix de la

cardioplégie au sang froid.

Par ailleurs, du fait de 'atteinte de I'aorte ascendante par la dissection et de la fréquence d'une

fuite valvulaire aortique, la plupart des opérateurs réalisent une cardioplégie :

- rétrograde par le sinus coronaire: elle affranchit de la présence de canules
intracoronaires, potentiellement agressives et encombrantes, mais certains lui
reprochent une protection parfois moins homogéne (coronaire droite, septum) qu'avec la
perfusion antérograde (72) ;

- antérograde par canulation sélective des ostia coronaires, si ces derniers ne sont pas

Iésés ou fragilisés par le processus disséquant.
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Figure 12 : Circuit de CEC permettant une perfusion cérébrale rétrograde par la veine cave

supérieure.
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Figure 13 : Circuit de CEC permettant une perfusion cérébrale sélective antérograde au cours

de l'arrét circulatoire général (technique de Guilmet).
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3.4. Canulation artérielle

Elle revét une importance particuliere dans la chirurgie des dissections aortiques aigués de type

A, et représente un des facteurs déterminants des résultats immédiats.

Elle doit, si possible, étre réalisée avant la sternotomie. En effet, I'ouverture du sternum puis du
péricarde peut provoquer une augmentation brutale de la pression artérielle, pouvant entrainer
une rupture aortique avec exsanguination du malade. Cette situation est particulierement a

risque en cas de tamponnade avec état hémodynamique précaire.

Lorsqu’une canulation fémorale est décidée, on vérifie sur les examens préopératoires
(angioscanner) si un axe ilio-fémoral est concerné par la dissection, et on canule du c6té non
disséqué, dans la majorité des cas a droite. En cas de dissection bilatérale, on choisira le c6té

ou I'on percoit le meilleur pouls.

La voie d’abord est généralement verticale, remontant jusqu’a I'arcade crurale. On canulera de
préférence I'artére fémorale commune, qui est contrdlée sur lacs, puis clampée en amont et en
aval de la zone de canulation. Une artériotomie transversale de quelques milliméetres est
réalisée a la face antérieure de I'artére et une canule de gros calibre (18 a 22 Fr) est insérée,

en prenant garde de ne pas traumatiser l'artere et de canuler le vrai chenal.

La canule est solidarisée a I'artére par ligature directe avec le lac d’amont. La fixation doit étre

solide afin d‘éviter toute plicature ou I'expulsion de la canule hors de l'artéere.

La canulation fémorale a pendant longtemps été la régle. L'abord en est le plus souvent facile
et donne accés a un vaisseau de calibre suffisant pour recevoir une canule autorisant de
grands débits de CEC. Il s'agit donc du mode de canulation électif en cas d'instabilité
hémodynamique, d’autant que le scarpa étant ouvert, il est facile de canuler la veine fémorale

afin de débuter sans tarder une CEC d’assistance.

Elle comporte cependant certains inconvénients. La voie d’abord est beaucoup plus difficile
chez un sujet obése. Elle peut avoir été faite en aval d’'une obstruction iliague méconnue, et ne
pas permettre d’atteindre le débit artériel souhaité. Elle peut mobiliser des plaques d’athérome,

des thrombi muraux, ou des débris et provoquer des embolies graves, notamment cérébrales.

Mais son principal risque est de provoquer une dilatation du faux chenal et une malperfusion.
En effet, du fait de I'existence, chez la plupart des malades, de portes de réentrée situées au
niveau de l'aorte distale, le faux chenal sera perfusé a retro pendant toute la durée de la CEC.
Ceci est encore plus vrai en cas de clampage de l‘aorte ascendante, excluant la porte d’'entrée
principale, et empéchant la décharge du faux chenal. Le faux chenal sous pression peut ainsi

comprimer, voire occlure la vraie lumiére dans l'aorte et a I'origine de ses branches, avec un
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risque de malperfusion des différents parenchymes. Un monitorage est donc impératif (mesure

de la pression artérielle dans les deux artéres radiales, monitoring cérébral..).

Si un tel syndrome de malperfusion est décelé précocément, avant la cardioplégie et 'ouverture
de l'aorte, il est impératif de changer de site de canulation. La canulation de l'artére fémorale
controlatérale peut présenter les mémes limites, et il est donc plus licite de recourir & une

canulation au niveau d'un autre site.

Le groupe de Hanovre (73) a méme proposé la canulation élective de l'aorte ascendante, sous
couvert de choisir une zone saine, repérée par les examens préopératoires ou I'échographie
épiaortique peropératoire. Cette attitude, qui ne peut étre adaptée a toutes les situations,
présente surtout des risques majeurs. D’une part, elle peut provoquer une rupture aortique
cataclysmique ; d’autre part, rien ne garantit que la canule ne va pas se loger dans le faux

chenal, et le perfuser en entrainant sa mise sous tension, voire une malperfusion (74).

Si un syndrome de malperfusion est décelé une fois le cceur arrété et 'aorte ouverte, il est
recommandé de canuler le tronc artériel brachiocéphalique et I'artére carotide primitive gauche.
On préférera une canulation par voie endoartérielle, telle que décrite par Kazui (75), a une
canulation latérale (76), car elle est plus rapide dans ces situations de grande urgence. La
réparation aortique distale peut alors étre réalisée sous arrét circulatoire, hypothermie modérée
et perfusion cérébrale sélective. La réparation proximale est réalisée en dernier, une fois la

CEC reprise, aprés canulation de la prothése ou d’'une branche de dérivation latérale.

Pour toutes ces raisons, la canulation de I'artére axillaire droite semble devenir la technique de
choix dans les dissections de type A (77,78) et a progressivement été adoptée par I'ensemble
de notre équipe. L'artére axillaire peut étre abordée facilement dans le sillon delto-pectoral ou
sous la clavicule droite. Elle est exceptionnellement concernée par le processus disséquant.
Elle permet donc une perfusion antérograde dans le vrai chenal de I'ensemble de l'arbre
aortique, a partir du TABC, et évite les complications d'une perfusion en pression du faux
chenal. Elle ne nécessite pas que soit changé le site de canulation lors de la reprise de la CEC
a la fin de la réparation aortique. Enfin, elle permet une perfusion cérébrale sélective
antérograde par la carotide primitive droite en cas d'arrét circulatoire (sans nécessité de

principe de rajouter des canules, potentiellement encombrantes, dans le champ opératoire).

L'incision cutanée est verticale dans le sillon delto-pectoral ou horizontale au bord inférieur droit
de la clavicule. Apreés ouverture de l'aponévrose, section partielle de linsertion du grand
pectoral et réclinement du petit pectoral, l'artére est dégagée (Figure 14). Elle est souvent
masquee par la veine axillaire, dont les nhombreuses collatérales doivent étre ligaturées ou
coagulées. La canulation suit les mémes régles que la canulation fémorale. L'artére axillaire
autorise dans la majorité des cas l'insertion d’une canule artérielle de calibre suffisant pour
assurer un bon débit de CEC (Figure 15).
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Il a été proposé de canuler I'artere axillaire par I'intermédiaire d’'une prothése en dacron de 10
mm de diameétre, anastomosée en termino-latéral. Ce procédé diminuerait les risques de
traumatismes au niveau de l'artere, et permettrait une meilleure perfusion du membre supérieur
homolatéral au cours de la CEC ; cependant plusieurs auteurs ont rapporté des résultats

équivalents avec les deux techniques (79).

Figure 14 : Technique de canulation axillaire (77).

Figure 15 : Technique de canulation artérielle axillaire droite. Vue peropératoire.
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La canulation axillaire est plus longue que la canulation fémorale, et plus difficile chez le sujet
obése. En situation d’'urgence nécessitant le départ rapide en CEC (arrét cardiorespiratoire,

collapsus), on privilégiera donc la voie fémorale.

A noter que chez les patients porteurs de coarctation aortique, si celle-ci n'a pas été corrigée au
préalable, la stratégie de canulation artérielle de la CEC doit étre adaptée, et occasionnellement
un conduit extra-anatomique visant a court-circuiter la coarctation peut s'avérer nécessaire
(80,81).

4, Techniques chirurgicales

De nombreuses techniques ont été décrites, dont le choix dépendra de I'extension de la
dissection, de la localisation de la porte d'entrée, de I'état clinique initial du patient, des

comorbidités associées, ainsi que de I'expérience du chirurgien.

Une fois la canulation artérielle réalisée, une sternotomie médiane est pratiquée et le péricarde

est ouvert puis suspendu.

On peut alors réaliser la canulation veineuse atrio-cave (par l'oreillette droite) et débuter la

circulation extra-coprorelle et I'hnypothermie.

4.1. Résection de la déchirure intimale et remplacement de I'aorte

Quelle que soit son siege et son extension, il faut s’efforcer de réséquer completement la porte
d’entrée principale (65,82-84). Tous les auteurs s’accordent également sur le fait que l'aorte
doit étre remplacée par une prothése en Dacron, et non pas réparée comme cela a pu étre

proposé.

4.2. Renforcement des sutures

De par la nature méme de la maladie, I'une des principales difficultés de la réparation aortique
est de réaliser des sutures solides et étanches. |l est donc impératif d'utiliser des artifices
techniques permettant de renforcer les sutures et d'obtenir d’emblée une hémostase
satisfaisante. Les deux moyens les plus répandus sont le feutre de Téflon et les colles

biologiques.
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4.2.1. Feutre de Téflon (Figure 16)

Son utilisation est extrémement répandue. Les sutures entre la prothése en Dacron® et le tissu
aortique sont appuyées sur des bandelettes de feutre qui sont prises par le surjet continu et
s’'appliquent sur la ligne de suture. Elles empéchent le fil de suture de déchirer le tissu aortique,

et obturent les points de pigQre, favorisant 'némostase.

Certains auteurs utilisent ces bandelettes de feutre a I'extérieur de 'aorte, d’autres a l'intérieur
et a l'extérieur, prenant le tissu aortigue en sandwich. L'inconvénient dans ce cas, outre le
temps nécessaire a la confection de chaque anastomose, est que la lumiére du vaisseau peut

se trouver sensiblement rétrécie.

Par ailleurs, les tissus naturels développent au contact du Téflon des adhérences extrémement

serrées, qui rendent tres difficile toute réintervention.

Figure 16 : Consolidation du moignon aortique proximal a I'aide de bandelettes de feutre de

Téflon, 'ensemble étant solidarisé par un surjet continu.

4.2.2. Colles biologiques

L'idée d'utiliser des adhésifs en chirurgie aortique, afin d’améliorer la qualité des sutures et

I’lhémostase, est apparue des les années 1950 (85).
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Les bénéfices théoriques en étaient:

- rapidité des réparations chirurgicales ;
- obtention de sutures solides et étanches ;

- possibilité de renforcer des tissus fragiles.

4.2.2.1. Colle Gélatine-Résorcinol-Formol (GRF)

Son utilisation dans la chirurgie des dissections aigués de I'aorte fut rapportée pour la premiére
fois par Guilmet en 1979 (7).

Les résultats initiaux en furent trés prometteurs, et son utilisation s’est largement répandue (85).

Le systéme se composait de deux tubes, I'un contenant un mélange Gélatine-Résorcinol et
l'autre I'agent polymérisant, un mélange Glutaraldéhyde-Formaldéhyde. La colle n’étant efficace
gu'a la température de 45°C, elle devait donc étre maintenue dans un bain stérile a cette
température durant I'intervention. Elle était alors appliguée au niveau de la zone a traiter en
couche relativement épaisse, puis l'agent polymérisant était déposé a son contact. Il était

fondamental d'utiliser le minimum d’agent polymérisant, toxique pour les tissus vivants.

En effet, cet agent polymérisant a été incriminé dans des cas de nécroses retrouvés lors de
réintervention, et rapportés dans la littérature (86,87). Elle a de ce fait été abandonnée par la

plupart des équipes, dont la n6tre, au profit de la Bioglue.

4.2.2.2. Bioglue (Figure 17)

En 1998, fut introduite une colle de méme principe que la colle GRF, et constituée d'albumine
bovine polymérisée par le glutaraldéhyde. Elle utilise la propriété de la lysine contenue dans

I'albumine de beeuf a réagir avec les groupes aldéhydes.

La colle est fournie dans un emballage stérile, prét a I'emploi chirurgical, constitué de deux
seringues contenant chacun des deux composants. lls sont mélangés dans des proportions

prédéfinies grace a un applicateur dédié.

Différents auteurs ont rapporté des résultats favorables de son utilisation dans la chirurgie de la
dissection aigué (88,89). Elle est d'utilisation systématique au sein de I'’équipe, dans le cadre de

la chirurgie des dissections aortiques aigués.
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Figure 17 : Encollage du culot aortique par Bioglue.

4.2.2.3. Colledefibrine

Elle est universellement employée en tant qu’agent hémostatique. En revanche, elle a peu de
succes dans le domaine de la réparation vasculaire. Sa force de rupture est trop faible pour

résister a une pression artérielle physiologique (90).

Les rares publications observées ont rapporté des résultats immédiats satisfaisants, mais des
résultats a long terme plus incertains, probablement grevés de nombreuses réinterventions
(92).

62



4.3. Chirurgie de I'aorte ascendante

4.3.1. Greffe supra-coronaire (Figure 18)

On pratique une dissection prudente de l'aorte ascendante sous le tronc artériel brachio-
céphaligue. L’aorte est alors incisée longitudinalement de 1cm au-dessus des ostia coronaires

jusqu’au pied du TABC.
La solution de cardioplégie est perfusée par le sinus coronaire et/ou les ostia coronaires.

On peut alors faire un bilan lésionnel précis : porte dentrée (retrouvée dans 2/3 des cas),
extension de la dissection, atteinte des troncs supra-aortiques ou des coronaires, de la valve.

Ce bilan permet de poser l'indication chirurgicale définitive.

L'aorte est sectionnée dans le sens transversal 1 a 2 cm au-dessus du plan des ostia
coronaires, et au pied du TABC. La résection du tissu pathologique doit étre la plus complete

possible.

Pour approprier et renforcer les deux tuniques disséquées, on utilisera deux techniques,

éventuellement combinées ;

- La colle biologique (Bioglue). Elle est injectée entre les deux cylindres disséqués ;
- Des bandelettes de feutre de Téflon interne et/ou externe solidarisées par un surjet qui

prend les deux tuniques.

Entre les deux extrémités d'aorte ainsi collées et renforcées, on interpose un tube prothétique

en Dacron, anastomosé au tissu aortique par un surjet de Proléne 5/0.

Cette technique peut étre associée a une resuspension des commissures aortigues ou a un

remplacement isolé de la valve aortique.

4.3.2. Valvuloplastie et remplacement de la valve aortique

« |l n’existe aucune prothése mécanique, bioprothése ou allogreffe préservée qui soit meilleure

gu’une valve native, méme discrétement anormale. » (92)

La valve aortigue est souvent normale, anatomiquement et physiologiquement avant la
survenue de la dissection. Dans ces cas, il faut donc tout faire pour conserver la valve native, et
éviter les inconvénients liés a l'implantation d’'une prothése valvulaire, qu’elle soit biologique
(dégradation et réinterventions) ou mécanique (anticoagulation et risque hémorragique). De

nombreuses publications vont dans le sens de cette attitude conservatrice (3,63,65,93,94).
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Figure 18 : Greffe supra-coronaire.

4.3.2.1. Valvuloplastie (Figure 19)

Lorsqu’une ou plusieurs commissures aortiques sont séparées de la paroi aortique par la
dissection, il est possible de réaliser une resuspension commissurale, afin de retendre les

sigmoides aortiques et permettre leur exacte coaptation.

Ceci est réalisé par un point en U de Prolene 4/0, appuyé sur une attelle de feutre de Téflon,

passé au sommet de chaque commissure de dedans en dehors.

Dans la majorité des cas, la compétence valvulaire est restituée par resuspension

commissurale, associée a la réparation des sinus de Valsalva et du culot aortique (92).
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Figure 19 : Resuspension des commissures de la valve aortique.

4.3.2.2. Remplacement valvulaire aortique

Si la valve aortique est structurellement pathologique (insuffisance aortique ancienne,

rétrécissement aortique calcifié, bicuspidie aortique..), il est impératif de la remplacer.

Le remplacement valvulaire peut étre réalisé selon la technique habituelle, associé a une greffe
supra-coronaire. Cette attitude cumule cependant les inconvénients d’'une réparation du culot
(problemes hémorragiques, fragilité éventuelle des tissus restants, dilatation tardive possible..)
et ceux liés a la présence d'une prothése valvulaire. Elle peut étre cause de réinterventions

tardives au niveau de la racine aortique.

Il peut également s’intégrer dans le cadre de la technique de Bentall.
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4.3.3. Remplacement complet de la racine aortique
Il est indiqué dans les situations suivantes :

- le culot aortique ne peut étre conservé du fait de la dissection elle-méme ou d’'une
ectasie préexistante ;
- maladie annulo-ectasiante ;

- syndromes dysplasiques (Marfan...).

En effet, dans ces cas, le remplacement sus-coronaire de l'aorte laisserait en place du tissu
pathologique et un culot aortique dilaté. Ceci expose a une évolution anévrysmale, I'apparition
ou la récidive d'une fuite aortique significative, et au risque de réintervention, difficile et

dangereuse.

4.3.3.1. Intervention de Bentall (Figures 20 a 22)

Proposée pour la premiere fois en 1968 par Bentall et De Bono (6), initialement pour le
traitement des anévrysmes de la racine aortique, elle ne fut appliquée que plus tard aux

dissections aortiqgues. De nombreux auteurs rapportent d’excellents résultats (95,96).

Elle consiste a remplacer I'ensemble de l'aorte ascendante, y compris sinus de Valsalva et
valve, par un tube de Dacron valvé (biologique ou mécanique), puis a réimplanter les ostia

coronaires sur le tube.

Elle est indiquée lorsque le culot et la valve aortique sont pathologiques et ne peuvent étre

conserves.

La technigue initiale a été modifiée, afin de prévenir les complications dont elle était rendue

responsable :

- I'enveloppement de la prothése n’a pas vraiment d’intérét dans le cadre de la dissection
aigué, du fait de la fragilité du tissu disséqué. Cet enveloppement n’empéche pas une
suture imparfaite de saigner, et risque d’enfermer un hématome, qui peut devenir
compressif ou s'infecter (95) ;

- lorsque la dilatation du culot aortique est peu importante, la distance entre les ostia
coronaires et I'anneau aortique est réduite, et I'anastomose directe des ostia peut se
révéler trés difficile ou étre génée par la présence du tube valvé. Des déchirures
localisées ou des sutures réalisées sous tension peuvent conduire a des hémorragies
difficiles a contrbler au moment de la remise en charge, ou a des faux anévrysmes

tardifs ;
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il peut étre difficile de réapproprier et prendre toute I'épaisseur des feuillets disséqués
dans les lignes de suture, ce qui peut conduire a une étanchéité précaire et des
problémes hémorragiques importants, en particulier au niveau de l'ostium coronaire

gauche, qui devient inaccessible une fois la réparation du culot aortique terminée.

Pour toutes ces raisons la technique classique de Bentall a été abandonnée, au profit de sa

version modifiée dont les résultats immédiats et a long terme sont plus favorables (95,96).

Figure 20 : Technique de Bentall modifiée. La totalité de I'aorte ascendante a été réséquée.

Les ostia coronaires sont découpés en boutons de 8 a 10 mm de diamétre.

On réalise successivement ;

La résection totale de I'aorte ascendante ;

La découpe des ostia coronaires en « boutons » 8 a 10 mm de diamétre (Figure 20);
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- La mobilisation des troncs coronaires sur 1 cm, permettant leur réimplantation dans la
prothése a I'endroit le plus adéquat et sans tension ;

- Larésection de la valve (aprés un examen soigneux) ;

- L’anastomose d'un tube valvé de diamétre adapté au niveau de l'anneau aortique
(Figure 21) ;

- La découpe d'orifices correspondant aux collerettes coronaires dans la prothése. Cet
orifice ne doit pas excéder 8 mm ;

- La réimplantation endoprothétique des ostia coronaires sur le tube en Dacron (Figure
21), par un surjet continu (Proléne 6/0) ;

- L’anastomose distale.

Lors de la dissection des troncs coronaires, 'hémostase doit étre particuliérement soigneuse,
notamment au niveau de la coronaire droite ou existent souvent de petites collatérales, risquant

de saigner a la remise en charge. Un anneau tres calcifié devra étre décalcifié.

L'anastomose du tube valvé sur I'anneau aortique peut se faire selon différentes techniques,

comme c'est le cas pour un simple remplacement valvulaire :

- Le surjet continu (Proléne 4 ou 3/0). Généralement en trois parties, correspondant a
chacune des cuspides aortiques. Les avantages en sont la rapidité d'exécution et
'absence de matériel étranger dans l'aorte. Les inconvénients en sont la difficulté de
faire parfaitement adhérer la collerette du tube valvé a I'anneau aortique, notamment
lorsque ce dernier est de grande taille. Une déhiscence entre deux points peut conduire
a une hémorragie difficile a contrdler, surtout lorsqu‘elle est située sous la coronaire
gauche ou en regard de I'artére pulmonaire. Par ailleurs ont été rapportées des ruptures
partielles du surjet, responsables du développement d’'un faux anévrysme nécessitant
une réintervention ;

- Les points séparés, passés en grand nombre (25 a 30) afin d’assurer une adhésion
parfaite du tube valvé a I'anneau aortique. Il peut s’agir de points simples, avec un
risque de déchirure de I'anneau aortique, par définition fragile. Ce risque peut étre réduit
par l'utilisation de points en X ;

- Les points en U appuyés sur des plaquettes de feutre de Téflon. Les fils de deux points
contigus doivent étre bien jointifs, afin d’assurer une parfaite étanchéité. C’est cette

derniére technique qui a notre préférence (Figure 21).

Il est important de réaliser un repérage exact du site de réimplantation coronaire, afin d’éviter
toute plicature lors de la remise en charge du tube valvé, source d’'ischémie voire d’'infarctus du
myocarde. Ce risque existe surtout a droite, et il a été proposé de réimplanter la coronaire

droite aprés remise en charge, sous clampage latéral de la prothése en Dacron.
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La découpe des orifices de réimplantation des ostia coronaires dans la prothése sera faite au

mieux avec un thermocautere ophtalmique, évitant I'effilochage du Dacron.

Les lignes de suture des réimplantations coronaires pourront étre renforcées de colle biologique
et/ou d’'attelles de feutres de Téflon, notamment en cas de fragilité des collerettes ostiales, qui

peuvent étre intéressées par le processus disséquant.

Figure 21 : Technique de Bentall modifiée. Le tube valvé est fixé sur 'anneau aortique par des
points en U appuyés sur des attelles de feutre de Téflon. Apres mobilisation des troncs
coronaires sur environ 1 cm, les ostia coronaires sont réimplantés directement dans la prothése

en Dacron. L'orifice coronaire ne doit pas excéder 10 mm de diamétre.

Afin de répondre aux difficultés pouvant étre rencontrées lors de la réimplantation des ostia

coronaires, Cabrol a proposé en 1981 une technique de réimplantation indirecte par
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I'intermédiaire d'un tube en Dacron de 10 mm reliant en termino-terminal les deux ostia

coronaires, et anastomosé en latéro-latéral sur le tube aortique (97).

Il est important que le tube interposé passe sur le flanc droit du tube aortique, car ses orifices
se trouvent alors dans I'alignement des ostia coronaires, réduisant le risque de plicature (Figure
22).

Cette technique parait indiguée lorsque les ostia coronaires sont peu mobilisables
(réintervention par exemple) ou que la distance qui les sépare du tube aortique est trop grande

ou trop petite.

Elle doit cependant étre réservée aux situations ou aucune autre technigue n’est réalisable, car
ses résultats sont grevés d’'un taux de mortalité non négligeable, par infarctus ou mort subite
(98,99). En effet, du fait des difficultés anatomiques et techniques, le risque principal en est la

thrombose aigué du tube coronaire ou d’une de ses branches.

Figure 22 : Technique de Cabrol.
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Si un remplacement de l'aorte transverse est nécessaire, l'intervention de Bentall pourra étre
débutée pendant le refroidissement du patient. Une fois atteint le niveau d’hypothermie décidé,
le remplacement de I'arche aortique est effectué comme décrit dans le chapitre correspondant.
A la reprise de la CEC, lintervention de Bentall est poursuivie, et on termine la réparation par

une suture entre les deux tubes.

Des techniques de mémes principes et indications ont été proposées, utilisant bioprothéses non

armées (stentless) et homogreffes conservées (17,100).

4.3.3.2. Remplacement de laracine aortique avec conservation de la valve

Il est indigué chez les patients présentant un culot aortique détruit par la dissection ou
dystrophique et dilaté (syndrome de Marfan, maladie annulo-ectasiante), mais dont la valve

aortique est macroscopiquement saine et continente (ou siége d’une fuite minime).

La valve aortigue devra étre évaluée en pré-opératoire par I'échocardiographie, et en
peropératoire, a I'ouverture de l'aorte par I'opérateur. On recherchera les conditions favorables

a une conservation de la valve :

sigmoides peu étirées : peu amincies, longueur du bord libre inférieure a la longueur de
la ligne d'insertion ;

- absence de Iésions macroscopiques : fenestrations, déchirures ;

- anneau de diamétre inférieur ou égal a 30 mm ;

- jonction sino-tubulaire de diametre normal (égal ou légérement inférieur a celui de

'anneau).

Dans le cas contraire, la valve ne doit pas étre conservée et la meilleure technique reste le

remplacement complet par un tube valvé.

Cette technique est la plus logique, car elle exclut le maximum de tissu pathologique (aorte) et
préserve la valve aortique native, ce qui évite les risques secondaires liés au remplacement
valvulaire : hémorragiques sous anticoagulation en cas de valve mécanique ou réinterventions

en cas de valve biologique (101).

Cependant, c'est aussi la technique la plus exigeante, requérant un certain apprentissage, et
des opérateurs rompus au remplacement complet de la racine aortique. Or ces prérequis ne
sont pas toujours réunis dans le cadre de la chirurgie des dissections aigués, se faisant toujours
en urgence, trés souvent la nuit, dans des conditions qui ne sont pas propices a la réalisation

d’'une réparation trés sophistiquée.
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On

4.3.3.2.1. Technique d’« inclusion » de David (102)
(Figures 23 & 26)

réalise successivement :

la résection totale de I'aorte ascendante ;

apres section 1 cm au-dessus des commissures, I'examen soigneux de la valve : la
suspension verticale des trois commissures permet de vérifier qu'il existe une coaptation
correcte des trois sigmoides ;

la dissection compléte du culot aortique jusqu’a la jonction aorto-venticulaire (dissection
le long de 'AP, du VD et du toit de I'OG) ;

la découpe des ostia coronaire en « boutons » et la mobilisation des troncs coronaires,
comme dans la technique de Bentall ;

I'excision des sinus de Valsalva, en conservant une margelle d’aorte de 5 mm de haut le
long de chaque sigmoide (Figure 23) ;

la mesure de I'anneau aortique a la bougie de Hegar ;

des points en U de fil tressé (2 ou 3/0) appuyés sur des attelles de feutre de Teflon sont
alors passés de dedans en dehors au niveau de l'anneau aortique (jonction aorto-
ventriculaire), sous le plan des sigmoides aortiques puis au niveau d’un tube prothétique
de diamétre adapté (4 mm plus grand que I'anneau); les fils devant sortir de facon
jointive (Figure 24) ;

la prothése en Dacron est alors descendue et les fils noués, de telle sorte que la valve
aortiqgue et les reliquats de paroi aortique soient incluent dans la lumiére du tube
prothétique (Figure 24);

la suture de la valve a l'intérieur de la prothése : les commissures sont suspendues au
sommet par un point en U de Proléne 4/0 de dedans en dehors (Figure 25), puis le
rebord de paroi aortique conservé au-dessus des sigmoides est cousu a la prothése par
trois surjets de Proléne 4/0 (Figure 24);

Les ostia coronaires sont, comme dans la technique de Bentall, réimplantés dans le
tube prothétique ;

'anastomose distale.

La technique de David présente I'avantage, outre la préservation de la valve, de prévenir les

probléemes d’hémostase au niveau de la racine aortique, puisque lI'ensemble de la voie

d’éjection du ventricule gauche est inclus a l'intérieur de la prothése en Dacron (Figure 26).

Elle a pour inconvénient d’étre de réalisation difficile. La réimplantation de la valve a l'intérieur

de la prothése peut se révéler malaisée et entrainer une distorsion avec fuite aortique

résiduelle.
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Figure 23 : Techniques de David et de Yacoub. Résection des sinus de Valsalva. Conservation

d’un reliquat aortique de 4 a 5 mm de haut le lond de lI'anneau aortique.

4.3.3.2.2. Technique de « remodelage » de Yacoub (103)
(Figures 23 et 27)

La résection de l'aorte ascendante, la dissection de la racine aortique et la découpe des ostia

coronaires sont exactement les mémes que dans la technique de David (Figure 23).
La différence réside dans la mise en place de la prothése en Dacron sur la racine aortique :

- unrepere en regard de chaque commissure valvulaire est placé sur la prothése ;

- au niveau de chacun de ces reperes, la prothese est fendue verticalement sur une
longueur correspondant a la hauteur de la commissure valvulaire (Figure 27A) ;

- les trois folioles prothétiques sont découpées pour correspondre a la forme des sinus de
Valsalva correspondant (Figure 27B);

- les trois commissures aortiques sont suspendues au sommet des fentes prothétiques
par un point en U de Prolene 4/0 (Figure 27D);

- le bord libre de chaque foliole prothétique est cousu a la margelle de paroi aortique
restante au niveau de chaque sigmoide par un surjet continu de Proléene 4/0: on

commence par le point le plus bas de chaque sinus et on remonte de chaque coté vers
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le sommet des commissures, afin de s'assurer de la symétrie du montage et de
'adhésion parfaite de la prothése au rebord aortique (Figure 27E). Ceci permet de
prévenir une distorsion de la valve source de fuite, ou une déhiscence source
d’hémorragie, d'autant plus grave qu’elle survient au niveau d'une zone inaccessible
apres remise en charge du culot aortique ;

- la réimplantation des ostia coronaires est identique a celle de la technique de David
(Figure 27F).

Figure 24 : Technique de David. Des points en U appuyés sur attelle de feutre de Téflon sont
passés sous les sigmoides aortiques, de dedans en dehors. Environ trois points par sigmoides
sont nécessaires. Une prothese en Dacron est descendue autour de la valve aortique et
amarrée par les fils passés sous l'anneau. La valve est donc entierement incluse dans la
prothése. La suture de la valve a la prothése débute par les commissures et suit la découpe

des sinus de Valsalva.

En cas de dilatation du sinus non coronaire (situation fréquente), une réduction peut étre

réalisée, en passant sous la sigmoide non coronaire, au niveau de la partie fibreuse de
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'anneau (continuité mitro-aortique), une série de points en U (Prolene 4/0) de dedans en
dehors, appuyés a I'extérieur sur une attelle de feutre de Téflon (Figure 27C). Cette réduction

permet la fixation de I'anneau et la prévention d’'une dilatation ultérieure.

Figure 25: Technique de David. Suture de la valve a [lintérieur de la prothése: les
commissures sont suspendues au sommet par un point en U de Prolene 4/0 de dedans en
dehors ; les fils passés au préalable au sommet des commissures, ont facilité la descente du

tube autour du reliquat de culot aortique.

La technique du remodelage a comme avantages d'étre de réalisation plus facile que la

technique de David, et de reconstituer un sinus de Valsalva naturel.

En revanche, elle a pour inconvénient d’assurer une moins bonne hémostase d’emblée. Il est
donc fondamental de s'assurer de la qualité des sutures le long de l'anneau aortique,
notamment dans les zones inaccessibles aprés remise en charge, sous la coronaire gauche et

en regard de l'artere pulmonaire.
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Certains auteurs ont suggéré que les fuites aortiques étaient plus fréquentes aprés remodeling

gu’apres inclusion (104,105).

Figure 26: Technique de David. Une prothése en Dacron est descendue autour de la valve
aortique et amarrée par les fils passés sous I'anneau. La valve est donc entiérement incluse

dans la prothése. La suture de la valve a la prothése suit la découpe des sinus de Valsalva.

4.3.4. Restauration de la perfusion coronaire

Il peut s’agir soit d’une réimplantation des ostia dans le cadre d’'une intervention de Bentall ou
de remplacement du culot aortique avec conservation de la valve, soit d’'un pontage en aval

d'une dissection ou d'une sténose coronaire.
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Figure 27 : Technique de Yacoub.

A et B. Une prothése en Dacron d'un diameétre Iégérement inférieur a celui de I'anneau aortique

est découpée, apres repérage soigneux de I'emplacement des sinus.

C. En cas de dilatation particuliere du sinus non coronaire, une plastie peut étre faite a l'aide
d’'une bandelette de feutre de Téflon, amarrée par quelques points en U passés de dedans en

dehors, sous la sigmoide.

D. Les sommets des commissures sont amarrés a la prothése en Dacron, au fond des sillons

de la découpe.

E. Les folioles découpées dans la prothese sont alors suturées sur le rebord aortique conserve.
Il est important de commencer par le milieu des sinus de Valsalva pour respecter parfaitement

la symétrie et ne pas distordre la sigmoide, ce qui entraine a coup sdr une fuite aortique.

F. Les ostia coronaires sont réimplantés comme dans la technique de David.
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4.4. Réparation et anastomose distales

La nature et le siege de la réparation distale dépendent du siége et de l'extension de la

déchirure intimale initiale, ainsi que de I'état de la crosse aortique et de ses branches.

Lorsque la porte d’entrée principale est située sur I'aorte ascendante et que la crosse aortique
est peu ou pas touchée par le processus disséquant, seule l'aorte ascendante doit étre

remplacée, I'anastomose distale se faisant en amont ou au ras du TABC.

Lorsque la porte d’entrée s’étend vers l'arche aortique ou qu’elle est entierement située au
niveau de ce segment, sa résection complete impose le remplacement de tout ou partie de la
crosse aortique. Bien que cette question ait été I'objet de controverses, il n’y a plus de doute
actuellement quand au fait que la persistance d'une porte d’entrée au niveau de la crosse
aortique ait un effet délétére sur les résultats immédiats et prédispose aux réinterventions pour

remplacement secondaire de la crosse aortique (106,107).

Il est donc fondamental que l'aorte horizontale soit systématiquement vérifiée au cours de
I'intervention, le bilan préopératoire ne permettant pas toujours une exploration compléete de ce

segment. Cette vérification ne pourra étre réalisée qu’au cours d’un arrét circulatoire.

4.4.1. Clampage aortique ou anastomose a « ciel ouvert » (Figures 28 a 30)

La chirurgie de la dissection aortique aigué et le remplacement de l'aorte ascendante ont
pendant longtemps été réalisés avec un clampage aortique au ras du TABC, sous circulation
extracorporelle en normothermie. L'anastomose distale était réalisée 2 a 3 cm en amont du
clamp. Si une exploration de l'aorte transverse était nécessaire, elle était réalisée apres

déclampage, au cours d'un arrét circulatoire en hypothermie.

Ce clampage simple rend cependant difficile et incertaine la réappropriation des tuniques
interne et externe de l'aorte. Par son encombrement, il peut conduire a laisser en place une

portion importante d'aorte ascendante pathologique.

D’autre part, en cas de CEC conventionnelle, conduite en normothermie sous clampage
aortique, le risque est d’'ignorer et ne pas fermer une porte d'entrée située au niveau de la

crosse aortigue.

De plus, en cas de canulation artérielle fémorale, ce clampage peut exclure une porte d’entrée
initiale représentant la seule communication proximale entre les deux chenaux, et entrainer une
perfusion a forte pression dans le faux chenal (devenu « borgne »). Ceci peut entrainer une
rupture, ou une compression du vrai chenal et des ostia des collatérales aortiques, a l'origine

d’'un syndrome de malperfusion.
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Enfin, le clamp lui-méme peut entrainer une déchirure intimale (Iésion de clamp sur tissus
aortiques fragiles), remise en charge au moment du déclampage, et responsable de dissection

persistante au niveau de l'aorte distale.

L'ensemble de ces arguments explique qu’'un consensus se soit dégagé et qu'une majorité
d’équipes, dont la nétre, lui préferent & I'heure actuelle 'anastomose distale « a ciel ouvert »
(aorte ouverte, sans clamp) (13,108). Elle permet une résection complete de l'aorte ascendante
(y compris des 2 ou 3 cm en amont du TABC « masqués » par le clamp), une réappropriation
plus slre des tuniques aortiques et I'exploration compléete de I'arche aortique, sans les effets

déléteres du clamp sur le faux chenal et la paroi.

Le clamp peut étre laissé en place le temps de la réparation proximale (en s’'assurant de
'absence de malperfusion en cas de canulation artérielle fémorale), puis la CEC est

interrompue et le clamp retiré le temps de la réparation et de I'anastomose distales.

Figure 28 : Renforcement du moignon distal par Bioglue.
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Certains auteurs préconisent de ne jamais clamper une aorte disséquée. Cette technique
impose de recourir systématiquement a I'’hypothermie et de n’ouvrir I'aorte qu’une fois atteinte
une température centrale suffisamment basse pour interrompre la CEC. Ainsi, aucune
réparation proximale n’'est possible durant le refroidissement, ce qui prolonge la durée de

I'intervention.

Figure 29 : Anastomose de la prothése en Dacron au moignon aortique distal par un surjet

continu.

Le principe de la réparation distale est le méme que pour le culot aortique. Les tissus aortiques
sont réappropriés, et le moignon aortique distal est éventuellement renforcé d’'une ou deux
bandelettes de Téflon en Sandwich, et/ou de colle biologique (en évitant tout surplus, qui doit

étre soigneusement essuyé) (Figure 28).
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La prothése en Dacron est alors anastomosée au moignon aortique par un surjet continu de
Prolene 4/0, idéalement a grande aiguillle (26mm), afin de prendre correctement toute
I'épaisseur des tissus (Figure 29). Il est souvent utile de recouper I'extrémité distale de la

prothése en biseau, afin d’adapter son diamétre et son angulation a ceux de 'aorte distale.

Une fois I'anastomose distale terminée, et les purges effectuées, la prothése est clampée en
amont de l'anastomose et la CEC reprise. La réparation proximale peut alors étre réalisée

pendant le réchauffement du patient (Figure 30).

Figure 30 : Anastomose proximale réalisée pendant le réchauffement du patient. La prothése

est clampée et la circulation extra-corporelle reprise (canulation artérielle axillaire droite).

4.4.2. Protection cérébrale

Elle est obligatoire pour la réalisation d’'une anastomose distale « a ciel ouvert », tout comme

pour le remplacement partiel ou complet de la crosse aortique.

La technique de protection cérébrale peut varier en fonction de la stratégie chirurgicale, mais

également des habitudes des différentes équipes :
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- Hypothermie profonde (16-18°C) généralisée isolée. Cette technique ne permet pas de
dépasser 40 minutes d’arrét circulatoire ;

- Hypothermie profonde associée a une perfusion cérébrale rétrograde par la veine cave
supérieure. Cette technique offre une meilleure sécurité et permet des temps d'arrét
circulatoire plus longs (82) ;

- Hypothermie modérée (23 a 28°C) associée a une perfusion cérébrale sélective
antérograde des troncs supra-aortiques (12,17,75,82), procurant une excellente

protection, mais nécessitant un équipement spécifique de la CEC.
Cette perfusion sélective antérograde peut se faire de différentes maniéres :

- par lintermédiaire de canules placées latéralement au niveau du tronc artériel
brachiocéphalique (TABC) et/ou de la carotide primitive gauche (CPG), selon la
technique décrite par Guilmet. L'inconvénient en est la canulation de vaisseaux fragiles
et parfois disséqués sur leurs premiers centimétres ;

- canulation directe des vaisseaux du cou, par l'intérieur de la crosse, immédiatement
aprés le début de l'arrét circulatoire, selon la technique décrite par Kazui (75).
L'inconvénient principal en étant 'encombrement du champ opératoire ;

- canulation de l'artére axillaire droite qui permet, outre la conduite de la CEC, la
perfusion cérébrale sélective aprés clampage du TABC. C’est cette technique qui est la
plus utilisée au sein de notre équipe ;

- dans cette derniére situation, si le retour sanguin par la carotide primitive gauche est
faible, ou que le monitoring neurologique (NIRS) montre des signes d'anoxie cérébrale
gauche, une canule de perfusion sélective peut étre placée dans la carotide primitive

gauche.

4.4.3. Remplacement de la crosse aortique (Figures 30 a 32)

La fréquence de la déchirure intimale sur la crosse aortique a longtemps été sous-estimée.
Avec le développement de l'imagerie aortique et de la chirurgie en arrét circulatoire, cette
proportion s’est vite révélée beaucoup plus importante et est estimée aux alentours de 30%
dans de nombreuses séries (93,94). Dans la majorité des cas, la déchirure intimale est située
ou s'étend sur la face inférieure de la crosse aortique, en regard des ostia des vaisseaux du
cou. Enfin, dans 5 & 10% des cas, la déchirure est située ou s’étend en aval de I'artére sous-
claviére gauche (dissection rétrograde), et la crosse aortique doit alors étre remplacée dans sa

totalité.
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La chirurgie de l'aorte transverse s’est généralisée depuis une quinzaine d'années, avec les
progrés de la circulation extracorporelle et des techniques de monitoring peropératoire

(hémodynamique, hémostase, activité cérébrale..).

Pour remplacer l'arche aortique, il est nécessaire de prévoir un dispositif de protection

cérébrale.

Les deux techniques utilisées par I'équipe sont I'arrét circulatoire en hypothermie générale plus
ou moins profonde (18 a 28°C), et la perfusion cérébrale sélective antérograde. Ces deux
techniques peuvent étre utilisées de fagcon combinée, I'intérét de la perfusion cérébrale étant de

permettre une hypothermie modérée ou moyenne.

Quand la CEC est installée comme décrit précédemment, la température du patient est
progressivement abaissée jusqu’au niveau souhaité, en fonction de la réparation envisagée et

de la stratégie choisie.

La table d'opération est placée en position de Trendelenbourg (environ 20°), et on débute I'arrét
circulatoire. On dispose alors, pour effectuer les réparations au niveau de l'aorte transverse,

d’'un délai dépendant du mode de protection cérébrale (cf. chap. « Protection cérébrale »).
Une aortotomie longitudinale sur I'aorte transverse permet d’établir un bilan Iésionnel précis.
Il est alors décidé, selon le siege de la porte d’entrée et I'dge du patient :

- de ne remplacer que la concavité de l'aorte horizontale (« hémi-arche »), ce qui ne
nécessite pas la réimplantation des troncs supra-aortiques. L'anastomose distale est
réalisée selon une coupe oblique qui passe au ras du TABC puis dans la concavité de la
crosse. L'implantation de la prothése en Dacron se fait aprés recoupe adéquate,
prévenant plicatures et torsions a la remise en charge du montage (Figure 31);

- de remplacer la totalité de l'aorte transverse jusqu’'a l'isthme, et de réimplanter sur le
tube soit une collerette de paroi aortique découpée autour des ostia des troncs supra-
aortiques (réimplantation « en palette »), soit séparément chacun des trois troncs
(anastomoses séparées) (82). Cette technique (Figure 32), beaucoup plus lourde, doit
étre envisagée en cas de porte d'entrée distale au niveau de l'aorte transverse, ou de
principe chez le sujet jeune ou porteur d’'une dysplasie aortique (Marfan) ;

- de remplacer une partie de la crosse, avec réimplantation du ou des tronc(s) supra-

aortique(s) concerné(s) (Figure 33).

83



Figure 31 : Remplacement de I'hémi-arche au niveau de la concavité de la crosse aortique.

Figure 32: Remplacement complet de
'arche aortique, avec réimplantation des

troncs supra-aortiques en palette.

84



Figure 33 : Remplacement de la partie proximale de I'arche aortique, avec réimplantation ou
pontage du tronc artériel brachio-céphalique.

Quand l'anastomose distale et la réimplantation des troncs supra-aortiques sont terminées,
I'extrémité proximale du tube en Dacron est placée a la verticale et la CEC est reprise a bas
débit, afin de purger l'air au niveau de I'arche et des vaisseaux a destinée céphalique. Une fois
la purge terminée, un clamp est placé sur le tube en Dacron en amont de I'anastomose distale,

et la CEC est reprise a débit normal afin d’assurer le réchauffement du patient.

On peut alors entreprendre la suture proximale du tube sur l'aorte ascendante, selon la

modalité choisie (généralement aprés une nouvelle injection de cardioplégie).

L'intervention se termine de la méme maniéere que précédemment.

4.5. Aorte thoracique descendante

4.5.1. Technique de latrompe d’éléphant (Figure 34)

La techniqgue de la trompe d'éléphant consiste a laisser flotter dans l'aorte thoracique
descendante environ 10 cm du tube prothétique en aval de la suture distale, située sur l'aorte

isthmique.

Cette technique poursuit deux objectifs :
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- aider a l'obturation de portes d'entrée situées en regard du tube au niveau de l'aorte
thoracique descendante ;

- préparer et aider un éventuel geste secondaire au niveau de l'aorte thoraco-
abdominale : elle évite la redissection de I'aorte isthmique et simplifie 'anastomose d’'un

nouveau tube en Dacron, ou offre une zone d'ancrage solide a une endoprothése

thoracique.

Figure 34 : Technique de I'anastomose distale avec trompe d’éléphant.

4,5.2. Traitement endovasculaire (14,109,110)

4,5.2.1. Endoprothese aortique couverte

L'objectif de telles endoprothéses est d'oblitérer les portes d’entrée, rétablir le flux préférentiel

dans le vrai chenal et oblitérer le faux chenal.

4.5.2.2. Techniques hybrides

Avec l'avénement des technigues endovasculaires dans le traitement des Iésions de l'aorte

thoraco-abdominale, a émergé le concept de leur utilisation pour le traitement de I'aorte distale,
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dans le méme temps que la réparation proximale, afin de diminuer le nombre de faux chenaux
circulants, et donc le risque d’évolution anévrysmale, de réopération et de rupture de l'aorte

thoraco-abdominale (13).

Ces techniques, baptisées « Frozen Elephant Trunk », consistent a introduire dans le vrai
chenal de l'aorte thoracique descendante une endoprothése couverte, dont I'extrémité
proximale se situe au niveau de l'isthme et I'extrémité distale aux environs de D8 (14-20). Ces
prothéses peuvent étre fixées par gonflement d'un ballon, ou grace a leur propriétés d'auto

expansion.

Ceci est réalisé au cours d'une intervention classique de remplacement associé de l'aorte

ascendante et de la crosse aortique, pendant I'arrét circulatoire.

A noter, le développement de protheses hybridess spécifiquement dédiées, associant un stent
couvert déployé dans l'aorte descendante et une prothése en Dacron non armée, destinée au
remplacement de la crosse aortique. Il s’agit notamment des systemes E®-vita Open Hybrid
Prosthesis ou Thoraflex® Vascutek (Figure 35). Cette derniére a été utilisée avec succes dans
quelques cas récents de dissections aortiques aigués de type A prises en charge dans notre

centre.

Figure 35 : Systeme Thoraflex® (Vascutek).
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Une technique avait été proposée par notre équipe parmi d’autres, utilisant une prothése non
couverte afin de plaquer les deux cylindres de la dissection I'un sur I'autre, sur le principe des
stents coronaires (111). Elle pouvait donc étre déployée sur la longueur de l'arche aortique,
sans obstruer les vaisseaux a destinée cérébrale. Quelques séries ont été publiées, avec des

résultats a moyen terme semblant mitigés (112,113).

4,5.2.3. Perspectives

Si I'approche endovasculaire est maintenant bien établie pour les dissections de type B ou pour
le traitement des anévrysmes thoraco-abdominaux, il n'en est pas de méme pour les

dissections de type A.

Quelgues cas de dissections intéressant l'aorte ascendante ont été traités par endoprothése
couverte (114-116), avec des résultats satisfaisants. Cette technique offre des perspectives
intéressantes, du moins pour les patients les plus agés et a haut risque chirurgical, mais
demeure purement palliative. Quoiqu’il en soit, le recul manque, et notre équipe n'a pas encore

I'expérience de ce traitement.

4.6. Traitement spécifique des malperfusions

Le meilleur traitement des syndromes de malperfusion reste la réparation de la Iésion aortique
initiale. En effet, il permet dans la majorité des cas la reperfusion correcte du vrai chenal, et

donc la levée d'un syndrome de malperfusion, notamment en cas de compression dynamique.

Cependant, dans un certain nombre de cas, notamment en cas de compression statique, ou en
cas d'arrachement ou de thrombose d’'une collatérale, cette réparation peut étre insuffisante a

la levée d'un syndrome de malperfusion.

a

Il est alors nécessaire de recourir a une fenestration, dont le principe est de créer une
communication distale entre vrai et faux chenal, afin de rééquilibrer les pressions dans les deux
lumiéres. Ceci permet de lever une ischémie distale et rétablir la perfusion des différents
parenchymes. Ces techniques ont démontré leur efficacité dans la réduction de la morbi-
mortalité (117).

4.6.1. Fenestration chirurgicale (Figure 36)

La fenestration de l'aorte abdominale a été décrite pour la premiére fois par Shaw en 1955
(118).
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L'aorte sous-rénale ou l'artére iliaque primitive gauche est abordée par voie rétropéritonéale.
Aprés clampage de l'aorte sous-rénale, le cylindre externe est ouvert longitudinalement, et la
membrane intimale est réséquée, ce qui fait largement communiquer vrai et faux chenal a ce
niveau. Puis, soit 'adventice est refermée directement, éventuellement renforcée d’attelles de

feutre de Téflon, soit l'aorte sous-rénale est remplacée par un tube en Dacron.

Dans certains cas, exceptionnels, la fenestration doit remonter jusqu'aux artéres viscérales, et
nécessite un clampage sus-coeliaque ou de l'aorte thoracique par thoracotomie dans le 8°™ ou

le 9°™ espace inter-costal.

Figure 36 : Technique de fenestration chirurgicale.

4.6.2. Fenestration endovasculaire (119)

Cette fenestration peut se faire par cathétérisme interventionnel, par différentes techniques

(ballonnet ou technigue du ciseau).

5. Indications

L'indication opératoire est formelle chaque fois que I'aorte ascendante est intéressée par le

processus de dissection. Il s’agit toujours d’'une urgence chirurgicale.
L'indication de la technique chirurgicale utilisée doit prendre en compte plusieurs parameétres :

- I'age et les comorbidités du patient ;
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- l'extension de la dissection ;

- le siege de la porte d’entrée ;

- l'existence d'une insuffisance aortigue et/ou d'une pathologie valvulaire aortique
préexistante a la dissection ;

- I'étiologie de la dissection (HTA, Marfan..) ;

- I'expérience du chirurgien.

6. Contre-indications

Compte tenu de I'évolution spontanée catastrophique des dissections aortiques aigués de type

A, les contre-indications sont trés rares.
Dans la pratique et dans notre série, étaient considérées comme contre-indications :

- un Aage supérieur a 90 ans et/ou des comorbidités lourdes (patient grabataire,
dément..) ;
- un AVC massif avec coma profond ;

- uninfarctus mésentérique.

Un age élevé (supérieur a 75 ans) ou un collapsus sont des situations qui font craindre des
suites post-opératoires compliquées, mais ne contre-indiquent par formellement 'intervention. Il
en est de méme des syndromes de malperfusion (AVC, anurie, ischémie de membre), car ils

peuvent étre réversibles apres correction chirurgicale.

7. Traitement préventif primaire et secondaire

Dans tous les cas, un traitement bétabloquant postopératoire est indiqué a vie, I'ensemble de
I'aorte restante demeurant a risque de dissection. Le but du traitement est d’obtenir une tension
inférieure a 135, idéalement 130/80, en association avec d’autres familles d’antihypertenseurs
si besoin (120).

De Bakey a démontré trés tot qu'un anévrysme se développait chez 45,5% des patients quand
la tension était mal contrélée, et seulement chez 17,4% des patients lorsque la tension était

maitrisée (45).

Chez les patients porteurs d’'un syndrome de Marfan, il semble souhaitable de prescrire un
traitement bétabloquant dés la découverte de la maladie chez le sujet jeune, afin de prévenir ou

ralentir I'évolution vers la dilatation anévrysmale et le risque de rupture secondaire.
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8. Collecte des données

Les différentes variables concernant ['état pré-opératoire, [lintervention, la période

d’hospitalisation et le suivi des patients ont pu étre retrouvées en compulsant les dossiers.

Pour les patients dont le suivi n'a pas été assuré au CHU, un courrier électronique a été
adressé a tous les médecins traitants ou cardiologues, avec un questionnaire. En I'absence de

réponse, un contact téléphonique a été pris avec les médecins concernés.

En l'absence de résultats de ces différentes démarches, un contact direct était pris avec le

patient ou sa famille.

Parmi les patients de cette série, 14 (4,5%) ont été perdus de vue (dossier perdu, aucunes

coordonnées retrouvées, déménagement, ressortissants étrangers).

La collecte des renseignements a été achevée en juillet 2014 et I'analyse statistique en ao(t
2014.

9. Analyse statistique

Les données ont été enregistrées sur un microordinateur de type MacBookPro (Apple) et
analysées au moyen du logiciel Prism®. Les études statistiques ont été menées a l'aide du

logiciel Stata® 12.0.

Les comparaisons sont faites a l'aide du test de Student ou de Kruskall Walis (en fonction des
conditions de validité) pour les variables continues, et des tests du chi2 ou de Fisher (en
fonction des conditions de validité) appliqués aux tables de contingences pour les variables

discontinues.

Les survies actuarielles sont calculées par la méthode du produit limite (méthode de Kaplan
Meier). Plusieurs parameétres pronostiques ont été analysés, chacun définissant des groupes
dont la survie a d’abord été comparée en analyse bivariée au moyen du test de Logrank, puis
en cas de significativité, en analyse multivariée, selon le modéle de Cox. Les résultats sont

considérés comme statistiquement significatifs pour une valeur de p<0,05.
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Résultats

1. Population
Le nombre total de patients est de 314, soit 219 hommes (69,7%) et 95 femmes (Tableau 4).

Tous les patients (n=314) présentaient une dissection aortique aigué de type A, dont la
symptomatologie évoluait donc depuis moins de 15 jours au moment du diagnostic. Le délai de
prise en charge entre les premiers signes cliniques et I'intervention était inférieur a 24 heures
pour 268 patients (85,4%). A noter que pres des trois quarts des patients, soit 230 (73,2%) ont

été transférés au CHU depuis un centre de soins périphérique.

L'age moyen des patients au moment de l'intervention était de 63,5 ans (+/- 10,2 ; de 17 a 87

ans). La répatrtition par tranche d'age est montrée dans le tableau 5.

L'age moyen des femmes de la série (66,4 ans ; +/- 9,8) était significativement plus élevé que
celui des hommes (62,2 ans ; +/- 10 ; p<0,003).

Patients (n; %) 314 100

Hommes 219 69,7

Femmes 95 30,3

Age (moy. +/- DS) 63,5 10,2 p<0,003
Hommes 62,2 10

Femmes 66,4 9,8

Délai de prise en charge < 24h (n;%) 268 85,4

Tableau 4: Données démographiques de la population étudiée.
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<40 ans 4,8% 66,7% 33,3%
41-55 ans 62 19,7% 49 79% 13 21%
56-70 ans 132 42% 95 72% 37 28%
71-80 ans 89 28,3% 55 61,8% 34 38,2%
2 80 ans 16 5,2% 10 62,5% 6 37,5%

Tableau 5 : Répartition de la population étudiée (n=314) en fonction de I'age et du sexe.

Les hommes et les femmes avaient un poids moyen de respectivement 84,4 kg (+/- 15) et 74 kg
(+/- 7), pour une taille moyenne de 174,5 cm (+/- 8,8) et 166 cm (+/- 2,8). Le taux de patients en
surpoids (Indice de Masse Corporelle compris entre 25 et 30) était de 34,1% (n= 107). Enfin, 49
patients (15,6%) étaient en situation d’'obésité (IMC = 30).

2. Bilan pré-opératoire

2.1. Facteurs étiologiques

La répartition en fonction des différents facteurs étiologiques et facteurs de risque est montrée
dans le tableau 6.

Prés de 63% des patients présentaient une hypertension artérielle connue. Cependant, ce taux
est trés probablement sous-estimé du fait de la méconnaissance de cette pathologie chez

certains d’entre eux, et de 'anamnése parfois difficile dans un contexte d’urgence.

Les patients porteurs de bicuspidie aortique ou d’'une maladie du tissu conjonctif (syndrome de
Marfan ou d’Ehlers-Danlos) étaient significativement plus jeunes que dans la population
générale. En effet, '&ge moyen des sujets « sains » était de 64,3 ans (+/-9,6), alors que dans le
groupe « Bicuspidie » et dans le groupe « Maladie du tissu élastique », il était de 49,7 ans (+/-
13,6 ; p=0,004) et 47,5 ans (+/- 7,83 ; p=0,005) respectivement.
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HTA 197 62,9 135 62

Bicuspidie aortique 14 4,5 12 2
Marfan 4 1,3 2 2
Ehlers-Danlos 2 0,6 1 1
Maladie annulo-ectasiante 30 9,6 23 7
Coarctation 0 - - -
Antécédents de chirurgie cardiaque 8 6 6 2

Tableau 6 : Facteurs étiologiques et facteurs de risques identifiés au sein de la population
étudiée (n=314). HTA : hypertension artérielle.

A noter qu’un patient présentait I'association d’une bicuspidie aortique et d’'une maladie annulo-
ectasiante.

Huit patients (6%) avaient des antécédents de chirurgie cardiaque. On retrouvait parmi ces

interventions :

- cing remplacements valvulaires aortiques (valve mécanique) ;

- un quadruple pontage aorto-coronarien ;

- une plastie mitrale (maladie de Barlow) ;

- un remplacement complet de la racine aortique par tube valvé mécanique (technique de

Cabrol réalisée plus de 30 ans auparavant).

Trois dissections (0,9%) étaient d’origine iatrogéne, provoquées par un cathétérisme
traumatique lors d'une coronarographie a visée diagnostique ou thérapeutique. Deux patientes
(0,6%) avaient été victimes d’accident de la voie publique dans les jours précédents le

diagnostic de dissection aigué, ce qui faisait imputer la pathologie a une origine traumatique.

Enfin chez une patiente (0,3%), la dissection est survenue en peripartum. Cette patiente ne

présentait aucun autre facteur de risque, a I'exception d’'un diabéte gestationnel.
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Des antécédents familiaux (parents du premier degré) de dissection aortique étaient retrouvés
chez quatre patients (1,23%), avec un age moyen dans ce groupe (59 ans) comparable a celui

de la population générale (p=0,3).

Les autres antécédents notables recherchés dans cette série sont rapportés dans le tableau 7.

Cardiopathie ischémique 27 8,6
Antécédents vasculaires cérébraux : AVC/AIT 12 3,8
Pathologie anévrysmale 18 5,7
Artériopathie des membres inférieurs 5 1,6
Broncho-pneumopathie chronique obstructive 33 10,5

Tableau 7: Autres antécédents retrouvés au sein de la population étudiée (n=314).
(Cardiopathie ischémique : symptomatigue ou non; revascularisée ou non. Pathologie

anévrysmale : localisation autre que I'aorte ascendante ou horizontale)

2.2. Traitements antiagrégants et anticoagulants

Devant un tableau de douleur thoracique, le principal diagnostic différentiel de la dissection
aortique est le syndrome coronarien aigu (SCA), ce d'autant qu’il peut exister des anomalies

électrigues a 'ECG, voire une élévation enzymatique.

Ainsi, un certain nombre de patients recoivent dans les premiéres heures un traitement
associant antiagrégants et anticoagulants, avant que le bilan d’'imagerie ne vienne redresser le
diagnostic en faveur d'une dissection aortique aigué de type A, faisant poser l'indication

chirurgicale en urgence.

Dans notre série, 60 patients (19,1%) recevaient une double anti-agrégation plaquettaire au
moment du diagnostic, soit comme traitement d’attaque d’'un SCA initialement suspecté, soit

dans quelques cas a la suite d’'une angioplastie coronaire ou périphérique. Enfin pour les
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derniers, cette double anti-agrégation était justifiée par une revascularisation par angioplastie

coronaire dans les mois ou années précédents.

Un tiers des patients (103 ; 32,8%) étaient sous anticoagulation curative : 53 d’entre eux
(16,9%) étaient sous héparine de bas poids moléculaire et 21 autres (9,2%) sous héparine non
fractionnée. La encore, il pouvait s'agir du traitement d’attaque du SCA, ou dans quelques cas
d'un traitement antérieur pour fibrillation auriculaire (FA) ou maladie thrombo-embolique
veineuse (MTEV). Enfin, parmi ces patients, 29 (9,2%) suivaient un traitement au long cours par
anti-vitamine K. Dans la majorité des cas, l'indication était une FA chronique. Dans ce groupe
de patients, 'INR moyen était de 2,1 (+/-0,5).

2.3. Examen clinique préopératoire

2.3.1. Douleur (Tableau 8)

Une douleur thoracique, maitre symptéme de la dissection aortique aigué, était retrouvée chez
plus de 90% des patients (n=281).

Douleur thoracique 281 90,1
Douleur abdominale 63 20,1
Cervicalgies 43 13,8
Syndrome vagal 90 28,9
Absence de douleur 25 8

Tableau 8 : Données de I'examen clinique a I'admission.

On observait une irradiation, voire une migration douloureuse cervicale chez 43 patients, ou

abdominale chez 63 d’entre eux, ttmoignage de I'extension de la dissection. Dans certains cas,
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la douleur thoracique était absente, et la symptomatologie se résumait a des cervicalgies (n=2)

ou des douleurs abdominales intenses (n=4), rendant la démarche diagnostique plus difficile.

La douleur était accompagnée de manifestations vagales (malaise, sueurs..) chez un tiers de

ces patients.

A noter que 25 patients (8%) ne se plaignaient d’aucune douleur. L’ensemble de ces situations
rend bien compte du polymorphisme de la symptomatologie douloureuse au cours des

dissections aortiques aigués de type A.

2.3.2. Hémodynamique (Tableau 9)

Le profil tensionnel retrouvé lors de I'examen initial était extrémement variable, comme le

montre le tableau 9.

La classique asymétrie tensionnelle n’était retrouvée que chez 59 patients (18,9%), ce qui
confirme bien sa faible sensibilité. Cependant, ce taux faible peut aussi s’expliquer en partie par
le fait que la mesure de la pression artérielle aux deux bras n’est pas toujours réalisée devant
une douleur thoracique aigue, ou que le contexte d’'urgence, voire 'hémodynamique précaire du

patient I'ont rendue impossible.

Plus de la moitié des patients (n=159) étaient normotendus a I'admission. Une hypertension
non contrélée était retrouvée chez 46 malades (14,7%), alors que 35 étaient hypotendus mais

stables.

Un collapsus (défini par une pression artérielle systolique inférieure a 80 mmHg, une
tachycardie et des manifestations systémiques, mais une bonne réponse au remplissage

vasculaire) était observé chez 72 patients (23,1%).

Enfin, un état de choc est survenu au cours de la période préopératoire chez 30 malades, soit

prés d'un patient sur dix (9,6%).

Quinze patients (4,8%) ont présenté au moins un épisode d’arrét cardio-respiratoire nécessitant
une ressuscitation cardio-pulmonaire. Cet événement a pu survenir en préopératoire et imposer
le transfert du patient en urgence au bloc opératoire. Dans d’autres cas, I'arrét est survenu au
bloc opératoire méme, le plus souvent au moment de linduction (notamment en cas de
tamponnade avec hémodynamique précaire), et a précipité la canulation artério-veineuse
périphérique en vue d’'un départ en CEC d’assistance, voire la sternotomie afin de réaliser un

massage cardiaque interne.
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Asymétrie tensionnelle 59 18,9
Normo TA (PAS=100-149mmHgQ) 159 51
HTA (PAS2150mmHg) 46 14,7
HypoTA (PAS=80-100mmHg) 35 11,2
Collapsus (PAS<80mmHg) 72 23,1
Arrét cardio-respiratoire 15 4.8

Tableau 9 : Etat hémodynamique préopératoire. TA : tension artérielle ; HTA : hypertension

artérielle ; PAS : pression artérielle systolique.

2.3.3. Insuffisance aortique

L'examen clinique retrouvait un souffle d’insuffisance aortique chez un quart des patients

examinés, soit 79 d’entre eux (25,6%).

2.3.4. Malperfusion d’organes (Tableau 10)

Un tiers des patients, soit 117 (37,3%) présentaient un ou plusieurs syndromes de malperfusion
d'organe en préopératoire. La nature et la fréquence relative de ces malperfusions sont

rapportées dans le tableau 10.

Un déficit neurologique était retrouvé chez 65 patients (20,7%). Etaient notamment pris en
compte : un déficit focal sensitivo-moteur (mono ou hémiplégie, parésie, paresthésie,
hypoesthésie) régressif ou non, des troubles du langage (aphasie, dysphasie), des troubles
visuels (hémianopsie, quadranopsie..), une perte de connaissance, voire un coma ou des

convulsions.

Les troubles de la conscience sont a distinguer, car leur étiologie est plus difficile a déterminer
dans ce contexte: bas débit cérébral sur collapsus (choc hémorragique, tamponnade),
insuffisance aortique massive, ou réelle malperfusion par extension de la dissection a un ou
plusieurs troncs supra-aortiques. Les implications pronostiques et thérapeutiques en sont donc

tres différentes. Néanmoins, quel qu’en soit le mécanisme, elles témoignent d’'une souffrance
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anoxigue du parenchyme cérébral, transitoire ou non, qui participe a la gravité du tableau

clinique initial et en est un facteur pronostique péjoratif reconnu.

La souffrance médullaire, objectivée en cas de paraplégie (ou paraparésie), était observée chez

cing patients (1,6%).

Tous 117 37,3
Cérébral 65 20,7
- Sensitivo-moteur 23 7,3
- Dysphasie 5 1,6
- Troubles visuels 4 1,3
- Confusion 12 3,8
- Perte de connaissance 32 10,2
- Coma 2 0,6
- Convulsions 1 0,3
Médullaire 5 1,6
Rénale 13 4.1
Membre 47 15
- membre supérieur 21 6,7
- membre inférieur 35 11,2

Tableau 10 : Syndromes de malperfusion suspectés ou diagnostiqués a I'examen clinique.

Une malperfusion rénale était fortement suspectée en cas d’anurie évoluant depuis plus de 12h,

ce qui était le cas chez 13 patients (4,1%). En revanche, des douleurs lombaires isolées, bien
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gue suspectes, n'étaient pas retenues comme critére diagnostique. En effet ce type de douleurs
est fréquemment observé et peut n'étre que le signe de I'extension de la dissection, sans

préjuger d’'un quelconque mécanisme obstructif.

De méme, le diagnostic clinique d’ischémie mésentérique est trés difficile, du fait du
polymorphisme de la symptomatologie digestive (douleurs abdominales, vomissements,
troubles du transit) et de son caractére aspécifique. Encore une fois, une douleur abdominale
aigué, méme cataclysmique, peut n’étre que le signe d’'une extension de la dissection a I'aorte

sous-diaphragmatique.
2.4. Examens complémentaires
2.4.1. Examens de débrouillage

2.4.1.1. Radiographie de thorax (Tableau 11)

La moitié des patients (soit 143 ; 45,5%) a eu une radiographie de thorax, qui était normale

chez un tiers d’entre eux (soit 53 ; 37,9%).

Normale 37,9 (n=53)
Anormale: 62,1 (n=90)
- Elargissement du médiastin 98,8
- Dédoublement de I'arc aortique 20,2
- Calcifications aortiques 9,2
- Epanchement pleural 27,4

Tableau 11 : Radiograhie de thorax : données préopératoires.
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Lorsque le cliché thoracique était anormal (90 patients), le signe le plus frequemment observé
était I'élargissement du médiastin supérieur. L'aspect de double contour aortique, quasi
pathognomonique, n’était que rarement retrouvé. Enfin, chez un quart des patients (27,4%)

existait un épanchement pleural, le plus souvent gauche, parfois bilatéral.

2.4.1.2. Electrocardiogramme (ECG)

296 ECG ont été analysés, soit 94,3% des patients. Chez plus de la moitié d’entre eux (169

patients ; 57,1%), le tracé était strictement normal.

Des signes électriqgues d’'ischémie myocardique étaient retrouvés dans un quart des cas (86
patients ; 27,4%). Trois patients ont présenté des troubles du rythme ventriculaire dans la
période préopératoire, et le tracé s’inscrivait en bloc atrio-ventriculaire complet chez un patient
(Tableau 12).

% 27,4 3,4 6,4 1 3,4

145 71

Tableau 12 : Analyse du tracé ECG préopératoire. FA : fibrillation auriculaire ; TV : tachycardie

ventriculaire ; FV : fibrillation ventriculaire ; HVG : hypertrophie ventriculaire gauche.

2.4.2. Imagerie diagnostique

Le nombre d'examens d'imagerie réalisés pour le diagnostic et le bilan préopératoire de

dissection aortique aigué de type A était variable (Tableau 13).

Dans 106 cas (33,8%), un seul examen a été demandé, soit parce que les informations
apportées étaient suffisantes, soit parce que la situation clinique (notamment hémodynamique)
du patient ne permettait pas de différer d’avantage l'opération. Il s’agissait alors d'un
angioscanner spiralé, d’'une échocardiographie transthoracique ou transoesophagienne, voire
d’'une IRM.

Chez 2 patients, le diagnostic était posé par l'aortographie, au décours d’une coronarographie

réalisée devant la suspicion de syndrome coronarien aigu.
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Dans 208 cas (66,2%), au moins deux examens d'imagerie ont été nécessaires au diagnostic.
Le plus souvent, il s'agissait de l'association de I'échocardiographie transthoracique et de

I'angioscanner.

n 238 33 287 2 27
% 76,5 10,6 92,3 0,6 8,7

Sensibilité (%) 60 100 50 87,5

Tableau 13 : Examens d'imagerie réalisés pour le diagnostic et le bilan préopératoire des
dissections aortiques aigués de type A : fréquence d'utilisation des différentes techniques et
sensibilités respectives pour la mise en évidence de signes directs de dissection. ETT :
échocardiographie transthoracique ; ETO : échocardiographie transoesophagienne; IRM:

imagerie par résonance magnétique.

2.4.2.1. Echographie cardiaque (Tableaux 13 et 14)

Deux tiers des patients ont bénéficié d’une échocardiographie : 238 d’entre eux ont eu une

échographie transthoracique (76,5%) et 33 une échographie transoesophagienne (10,6%).
L’échocardiographie a été réalisée sur table au bloc opératoire chez 23 patients (7,3%).

Des signes directs de dissection aortique aigué de type A ont été mis en évidence dans 60%

des cas : on retrouvait ainsi un aspect de double chenal avec flap intimal chez 117 patients.

L’échocardiographie retrouvait une insuffisance aortique chez 175 patients, soit 73,5% des
patients explorés (Tableau 14). Un tiers d’entre eux (58) présentaient une fuite modérée a

sévere (Grade 3 a 4/4).

L'échocardiographie, parfois réalisée dans un contexte d'extréme urgence, ne permettait pas

de quantifier la fuite aortique chez deux patients.
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Total= 175 n 60

55 31 27

(61,3%)
% 35,3 32,4 18,2 15,8

Tableau 14 : Données de I'échocardiographie : insuffisance aortique ; incidence et

guantification. 1Ao : insuffisance aortique.

En définitive, I'ensemble des investigations préopératoires (examen clinique et bilan
échographique) permettait de diagnostiquer une insuffisance aortique chez 185 des patients

pris en charge, soit plus de la moitié (58,9%).

D’autre part, I'échographie cardiaque retrouvait un hémopéricarde chez la moitié des patients
explorés, soit 135 d’entre eux (51,9%). L’examen révélait en outre des signes compressifs sur

les cavités droites chez 57 patients (41,9%).

Le diagnostic de tamponnade était retenu devant un épanchement péricardique compressif
constaté a I'’échographie, avec un retentissement sur I'état hémodynamique (collapsus) : il était

posé chez 55 patients (17,5%).

2.4.2.2. Angioscanner spiralé (Tableau 13)

La quasi totalité des patients, soit 287 (92,3%) ont bénéficié de la réalisation d’un angioscanner
spiralé thoraco-abdomino-pelvien. Celui-ci montrait des signes directs de dissection aortique

aigué de type A (double chenal, flap intimal dans I'aorte ascendante) dans 100% des cas.

2.4.2.3. Imagerie par résonance magnétique (Tableau 13)

Deux patients (0,6%) ont bénéficié de la réalisation d'une angio-IRM, interprétée comme

normale chez I'un d’entre eux.
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2.4.2.4. Aortographie (Tableau 13)

Une coronarographie a été réalisée chez 27 patients (8,7%), le plus souvent devant la suspicion
de syndrome coronarien aigu. Elle retrouvait des Iésions coronaires chez six d’entre eux, dont
la moitié pouvaient étre imputées a I'extension du processus disséquant, et I'autre moitié étaient

d'allure athéromateuse ancienne.

L'aortographie réalisée au cours de I'examen mettait en évidence des signes directs de

dissection dans 87,5% des cas (21 patients).

A noter que la dissection aortique était considérée comme iatrogéne chez trois patients,
directement imputable a un cathétérisme traumatigue au cours d'une coronarographie

diagnostique ou thérapeutique.

2.4.2.5. Classification (Figure 37)

Classification de DeBakey: Répartition des dissections
aortiques aigués de type A (CHU Rangueil 2005-2013)

Type 1 70,7%

“Type 2 23,2%

Type 3 Retro 6,1%

Figure 37 : Répartitions des dissections aortiques aigues de type A prises en charge au CHU

de Toulouse, selon la classification de DeBakey.

Selon la classification de I'Université de Stanford, le bilan préopératoire a permis d’établir le

diagnostic de dissection aortique aigué de type A dans 100% des cas, soit 314 patients.

Selon la classification de DeBakey, le type de la dissection n’a pu étre affirmé en préopératoire

que pour 181 patients, faute de pouvoir localiser la breche intimale initiale ou préciser
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I'extension dans de nombreux cas. La figure 6 représente la répartition des dissections ayant pu

étre typées selon cette classification.

Ces observations illustrent bien la difficulté majeure que représente ['élaboration d'une
classification prenant en compte I'ensemble des situations cliniques rencontrées, et I'intérét
d’'une classification simple telle que celle de Stanford, qui permet de facon rapide de répondre a
la question principale sur le plan thérapeutique et pronostique : I'implication ou non de l'aorte

ascendante par le processus de dissection.

2.4.2.6. Ported’entrée (Figure 38 et Tableau 15)

Sa localisation a pu étre précisée par les examens du bilan préopératoire (échographie, TDM,

aortographie), ainsi que les constatations peropératoires, dans 87,6% des cas (275 patients).
La répatrtition relative de ces différentes localisations est rapportée dans la figure 38.

La bréche intimale principale était localisée au niveau de l'aorte ascendante dans trois quarts
des cas, soit 207 patients (75,4%). Elle était située au niveau de la crosse aortique chez 29
patients (10,5%) ou de l'isthme aortique chez 9 d'entre eux (3,2%). Enfin, chez 30 patients

(10,9%), plusieurs portes d’entrée étaient retrouveées.

Bilan: Localisation de la bréche intimale principale

Aorte ascendante 75,4%
. “ Arche aortique 10,5%
Aorte descendante 3,2%

- Bréches multiples 10,9%

Figure 38 : Localisation de la breche intimale principale, selon les données du bilan

préopératoire et de I'exploration peropératoire.

Lorsque la porte d’entrée était située au niveau de l'aorte ascendante, elle concernait l'aorte

sinusale dans un tiers des cas ou la portion au de-la de la jonction sino-tubulaire chez pres de
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la moitié des patients. Elle intéressait le pied du TABC dans 20% des cas. Enfin, elle s’étendait

parfois sur plusieurs territoires de I'aorte ascendante (Tableau 15).

n 46 18 13 144
% 21,9 5,7 4,1 45,9

Tableau 15 : Localisation de la bréche intimale au niveau de I'aorte ascendante, selon les
données du bilan préopératoire et de I'exploration peropératoire. SCG : sinus coronaire
gauche ; SCD : sinus coronaire droit ; SNC : sinus non coronaire ; TABC : tronc artériel brachio-

céphalique.

2.4.2.7. Mensurations aortiques

Les tailles moyennes des différents diamétres aortiques mesurés au cours du bilan

préopératoire sont rapportées dans le tableau 16 :

mm 30,9 45,8 51,9 37,9 33,3

+/- (ds) 6,4 9,2 8 6,8 5,1

Tableau 16 : Diamétres aortiqgues moyens.
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2.4.2.8. Extension de la dissection aux collatérales aortiques (Tableau 17)

Le bilan d'imagerie préopératoire révélait une extension a une ou plusieurs branches

collatérales de 'aorte chez 181 patients (60,9%).

La dissection intéressait un ou plusieurs troncs supra-aortiques (TSAo) chez 137 patients
(43,6%), une arteére coronaire chez 25 patients (8%), ou les artéres de membres inférieurs chez
83 d’entre eux (26,4%).

Une ou deux artéres rénales étaient disséquées chez 81 patients (25,8%). Les artéres
digestives (tronc coeliaque, artére mésentérique supérieure) étaient concernées par le

processus disséquant chez 57 malades (18,2%).

Parmi les patients présentant une extension de la dissection aux artéres viscérales, I'imagerie

préopératoire objectivait des signes d’ischémie :

- rénale chez 34 patients (41,5%) ;

- mésentérigue chez 9 patients (15,8%).

Mais ces chiffres sous-estiment la fréquence réelle d’'un syndrome de malperfusion viscérale au
cours des dissections, puisqu’en se basant sur I'ensemble des données du bilan préopératoire
(clinigue, biologie et imagerie), on retrouvait une malperfusion rénale chez 48 patients (15,3%)

et une ischémie digestive chez 30 malades (9,6%).

n 137 25 57 81 83

% 75,7 13,7 31,5 44,8 45,9

Tableau 17 : Extension de la dissection aortique aux différentes collatérales : nature des
vaisseaux concernés et fréquence relative. TSAo: troncs supra-aortiques; AR : artéres

rénales ; AMI : artéres des membres inférieurs.
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2.4.2.9. Hématome intramural

Le diagnostic d’hématome intra-pariétal aigu de type A était posé chez 31 patients (9,9%),
d’aprés les constatations peropératoires. Dans la majorité des cas, ce diagnostic a pu étre fait

des la réalisation du scanner.

Par ailleurs, le scanner retrouvait un aspect d'ulcere athéromateux pénétrant (a I'origine de la

dissection) chez un patient.
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2.5. Tableau 18 : Principales données du bilan préopératoire

Douleur thoracique 281 90,1

Tension artérielle

Asymétrie 59 18,9
Collapsus (PAS =80 mmHgQ) 72 23,1
Arrét cardio-respiratoire 15 4.8

Classification de DeBakey (n=181)

Type 1 128 70,7
Type 2 42 23,2
Type 3R 11 6,1

Hématome intramural 31 9,9

Insuffisance aortique 185 58,9
Grade > 2/4 58

Tamponnade 55 17,5
Malperfusion 117 37,3
Neurologique 65 20,7
Rénale 48 15,3
Mésentérique 30 9,6
Coronaire (ECG + Troponine) 44 14

Tableau 18 : Données du bilan préopératoire. PAS : pression artérielle systolique
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3. Chirurgie

3.1. Exploration (Tableau 19)

L'exploration chirurgicale est le premier temps de toute chirurgie; elle est une étape
fondamentale de la chirurgie de la dissection aortique aigue de type A. Elle permet d’établir un
bilan Iésionnel précis, qui vient affiner les données du bilan préopératoire, et détermine le type
de la dissection, son extension, I'état de la crosse et des collatérales aortiques (troncs supra-
aortiques et coronaires), la ou les portes d’entrée, I'état de la valve aortique. Cette étape doit
confirmer l'indication chirurgicale et les options thérapeutiques retenues. Le plus souvent, ce
n'est d’ailleurs qu’au cours de ce premier temps gu’est choisie la technique de réparation la
plus appropriée, en fonction des constatations du chirurgien et de son expérience (et

éventuellement de 'ETO peropératoire lorsqu’elle est disponible).

A l'ouverture du péricarde, on retrouvait un hémopéricarde chez la moitié des patients, soit 150

d’entre eux (48,2%). Cing patients étaient porteurs d’'une rupture aortique (1,6%).

Dans notre série, 78,4% des patients (n=240) avaient une dissection de type 1 de DeBakey.

Les types 2 et 3R représentaient respectivement 14,7% et 6,9% des patients (n=45 et 21).

A lissue du bilan préopératoire et de I'exploration peropératoire, une ou plusieurs portes
d’entrée étaient localisées dans 87,6% des cas, soit 275 patients. La porte d’entrée principale
était localisée dans l'aorte ascendante chez 207 patients (75,2%), la crosse aortique chez 29
d’entre eux (10,5%) et I'aorte thoracique descendante chez 9 autres (3,2%, le plus souvent au
niveau de l'isthme). Chez 30 patients (10,9%), on retrouvait plusieurs portes d’entrée. A noter
que chez 39 patients, aucune porte d’entrée n’était mentionnée ; soit parce qu’'aucune porte
d’entrée n'a été retrouvée (il s’agit alors le plus probablement de dissections de type 3R, avec
porte d'entrée « trop distale »), soit parce que I'exploration n'a pu étre faite (patient décédé

avant), soit enfin parce que cette information a été perdue.

La valve aortigue était jugée comme macroscopiquement pathologique chez un quart des
patients (77; 25,2%). Il pouvait alors s'agir d’'un rétrécissement aortique calcifié préexistant,
d’'une bicuspidie aortique, d'une maladie annulo-ectasiante, ou de Iésions diverses

(perforations, déchirures..).

Le bilan préopératoire a permis d’'anticiper les Iésions et la stratégie opératoire dans la majorité

des cas, puisque la concordance radio-clinique observée était de 96,1%.
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Hémopéricarde 150 48,2
Rupture aortique 5 1,6
Type 1 240 78,4

2 45 14,7

3R 21 6,9
Valve aortique pathologique 77 25,2
Concordance radio-clinique 96,1

Tableau 19 : Bilan Iésionnel : données de I'exploration peropératoire.

3.2. Technique chirurgicale

3.2.1. Canulation artérielle (Figure 39)

Une CEC a pu étre mise en place et débutée chez la quasi-totalité des patients, soit 304 d’entre
eux (96,8%).

La canulation artérielle axillaire droite a été utilisée chez plus de la moitié des patients, soit 163
(53,6%), la canulation fémorale étant employée chez 126 autres (41,6%). Enfin, chez 15

patients (4,8%), on a eu recours a une canulation aortique.

La canulation axillaire s’est avérée impossible dans seulement 2,4% des cas (artére disséquée,
calibre trop petit avec hypodébit et surpression dans la ligne artérielle), soit quatre patients,

dont 3 ont finalement recu une canulation fémorale, et le dernier une canulation aortique.

Cing échecs de canulation fémorale (3,8%) ont été observés, du fait de la dissection des axes

ilio-fémoraux, imposant de changer de site de canulation et de choisir la voie axillaire droite.

Enfin, chez trois patients, des calcifications séveres ont rendu impossible la canulation de

I'artere fémorale droite, qui a donc été abandonnée au profit du cété gauche.
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Lorsque la voie axillaire droite a été choisie, une canulation directe a été réalisée dans la
majorité des cas (158; 96,5%). On a opté pour l'interposition d'un tube prothétique de 8mm

chez cing patients (3,1%).

Mode de canulation artérielle

Axillaire droite 53,6%
“Fémoral 41,6%

Aortique 4,8%

Figure 39 : Modes de canulation artérielle utilisés.

3.2.2. Clampage aortique et cardioplégie

Prés de deux tiers des patients (208; 66,5%) ont bénéficié d’'une cardioplégie rétrograde par le
sinus coronaire. Cette technique présente plusieurs avantages: elle ne nécessite pas de
clampage aortique, est particulierement indiquée en cas d’insuffisance aortique, évite les
traumatismes des ostia coronaires et 'encombrement du champ opératoire liés aux canules de

perfusion sélective.

La moitié des patients, soit 157 d’entre eux (50%) n’ont eu aucun clampage aortiqgue au cours
de lintervention. Comme on l'a vu, cette attitude est défendue par un nombre croissant
d'équipes, arguant des risques inhérents au clampage d'un tissu aortique disséqué ou
pathologique : perfusion en pression du faux chenal avec risque de malperfusion et de rupture,

Iésions de clamp avec création de nouvelles portes d’entrée...

3.2.3. Réparation aortique

Quatre patients n’ont pu bénéficier d’aucune réparation aortique, car ils sont décédés en début
d’intervention, voire en préopératoire immédiat ou a l'induction : rupture aortique avec choc

hémorragique ; arrét cardiorespiratoire ; fibrillation ventriculaire.

Ainsi, les 310 patients restants ont bénéficié de réparations diverses.
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3.2.3.1. Réparation proximale (Figures 40 et 41 ; Tableau 20)

La majorité des patients ont bénéficié d'une greffe supra-coronaire (242; 77,1%) ou d’une
intervention de Bentall modifié (60; 19,2%). Nous n’avons pas l'expérience des techniques de
remplacement du culot aortigue avec conservation valvulaire dans le cadre de la chirurgie des

dissections aortiques aigues de type A.

Réparation proximale

Greffe supra-coronaire 77,1%
“Bentall modifié 19,1%
Autres 2,5%

E Aucune 1,3%

Figure 40 : Réparation proximale.

La greffe supra-coronaire était associée a une valvuloplastie chez 111 patients (35,5%), et a

une remplacement valvulaire aortique chez cinqg autres (4,3%, dont un échec de valvuloplastie).

C’est au total 65 patients qui ont bénéficié d’'un remplacement valvulaire aortique (20,8%), qu'il
soit associé a une greffe supra-coronaire ou a une intervention de Bentall. Une prothése
mécanique a été implantée chez 47 d’entre eux (72,3%), alors que les 18 autres ont recu une
bioprothése (27,7%).

Enfin, 8 patients (2,6%) ont bénéficié d'une autre technique, le plus souvent palliative

(wrapping ; évacuation d'un hémopéricarde), comme rapporté dans le tableau 20.
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Greffe supra-coronaire

“lsolée 52,1%
& Valvuloplastie 45,8%

RVAo 2,1%

Figure 41 : Greffe supra-coronaire. Technigues valvulaires associées. RVAo : remplacement

de la valve aortique.

Wrapping de I'aorte ascendante 5
Echec 1
Plastie sinusale + PAC 1
Sternotomie/Ponction évacuatrice 2

Tableau 20 : Aorte ascendante. Techniques alternatives. PAC : pontage aorto-coronarien.

3.2.3.2. Réparation distale

Chez la majorité des patients (270; 87,9%), 'anastomose distale a été réalisée « a ciel ouvert ».
Nous pensons en effet, comme la majorité des équipes, que le clampage aortique et le maintien
du clamp lors de l'anastomose, en plus des effets délétéres déja mentionnés (cf. supra),
peuvent considérablement géner la réappropriation des tuniques de la paroi disséquée (et
« masquent » par la simple présence du clamp un segment d’aorte pathologique de quelques
centimétres qui ne sont pas réséqués), et exposent au risque de méconnaitre une porte

d’entrée plus distale, notamment au niveau de la crosse aortique.
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Cependant, cette attitude impose alors la réalisation d’'un arrét circulatoire, et pose donc la
guestion de la protection parenchymateuse, et notamment cérébrale. Un tel arrét circulatoire a

été effectué chez 284 de nos patients (90,4%).

3.2.3.3. Protection cérébrale (Figure 42 et 43)

Lorsqu’un arrét circulatoire a été décidé, différents modes de protection cérébrale ont été
choisis, en fonction de la stratégie opératoire envisagée et de l'opérateur. On a opté pour
I’lhypothermie profonde isolée chez 64 patients (22,5%), I'hypothermie modérée avec perfusion
cérébrale sélective (antérograde) chez 130 d’entre eux (45,8%), et enfin pour une hypothermie

modérée a moyenne chez les 90 autres (31,7%).

Modes de protection cérébrale

HM+PCA 45,8%
“AC/HM 31,7%

AC/HP 22,5%

Figure 42: Réparation distale. Modes de protection cérébrale en cas d'arrét circulatoire
(n=284). AC: arrét circulatoire ; HM: hypothermie modérée ; HP: hypothermie profonde ; PCA:

perfusion cérébrale sélective antérograde.

Lorsqu’une perfusion cérébrale antérograde a été retenue, elle a été réalisée par l'artere
axillaire droite (via le TABC) chez la majorité des patients (95; 73%), ou par canulation du
TABC ou de la CPG chez respectivement 15 et un d'entre eux (11,5% et 0,8%). Enfin une
double canulation était utilisée chez 19 patients (14,7%); axillaire et CPG ou TABC et CPG

dans 8 et 11 cas respectivement.
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Perfusion Cérébrale Sélective Antérograde

Axillaire droite 73%
ETABC 11,5%

TABC + CPG 8,5%

Axillaire + CPG 6,2%

CPG 0,8%

Figure 43 : Protection cérébrale. Techniques de perfusion cérébrale sélective antérograde.
CPG: carotide primitive gauche; TABC: tronc artériel brachio-céphalique.

3.2.3.4. Crosse aortique (Figure 44)

Prés d'un quart des patients ont bénéficié d'une réparation plus ou moins extensive de la
crosse aortiqgue (67; 21,4%). Dans 52 cas, on a réalisé un remplacement de I'hémiarche
(16,6%), et dans les 15 autres cas, c’est la totalité de la crosse aortique qui a été remplacée

(4,8%).

Réparation de la crosse aortique

Hémiarche 16,6%
“ Arche complete 4,8%

Autre 78,6%

Figure 44 . Réparation de la crosse aortigue. Hémiarche: remplacement de la face antéro-
inférieure de la crosse. Arche compléete: remplacement de la totalité de la crosse. Autre:

encollage d’'une porte d’entrée, réappropriation des tuniques, ou aucune réparation.
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Lorsque la réparation effectuée au niveau de I'arche aortique a imposé la réimplantation d’'un ou
plusieurs troncs supra-aortiques, celle-ci a été réalisée «en palette » dans 8 cas ou
« séparée » dans 15 autres. Le tableau 21 rapporte le détail de ces réimplantations, ainsi que
les techniques de pontage éventuellement réalisées. A noter que certains patients ont bénéficié
des deux techniques, un tronc étant réimplanté séparément des deux autres, eux-mémes

réimplantés sur une collerette commune de tissu aortique.

Un stent Djumbodis® (cf. Chap. « Techniques chirurgicales ») a été mis en place dans la
crosse et/ou l'aorte thoracique descendante chez 9 patients (2,86%), essentiellement entre
février 2008 et juillet 2009.

Dans les trois quarts des cas (76,8%), soit aucune lésion justifiant une réparation n’était
retrouvée au niveau de l'arche, soit lorsque une telle Iésion était mise en évidence, I'opérateur a
considéré qu’'une réparation simple par encollage du faux chenal et réappropriation des

tuniques était la meilleure alternative.

3.2.3.5. Aorte thoracique descendante

Trois patients (0,9%) ont bénéficié de la technique dite « de la trompe d’éléphant », avec mise
en place d'un segment de prothése flottant dans I'aorte thoracique descendante, et anastomose

distale au niveau de I'isthme aortique (cf. Chap. « Techniques chirurgicales »).

3.2.4. Revascularisation coronaire

Vingt patients (6,4%) ont nécessité la réalisation d’au moins un pontage aorto-coronarien, du
fait de l'existence de signes d'ischémie myocardique aigue pré ou peropératoire, ou d'une
extension du processus disséquant a un ou plusieurs troncs coronaires sans possibilité de

réparation.

Le pontage portait sur I'I'VA (interventriculaire antérieure) chez 4 patients ou sur la coronaire
droite chez 12 d’entre eux. Enfin, 4 patients ont eu une revascularisation d’au moins deux
artéres coronaires (Figure 45). Le détail de ces différentes revascularisations est rapporté dans

le tableau 22.

On notera que dans la majorité des cas, c’est un greffon veineux qui a été utilisé. En effet,
méme si les greffons artériels (notamment mammaires) ont montré leur supériorité en terme de

viabilité, leur prélevement est techniqguement plus difficile et demande plus de temps, ce qui
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rend leur utilisation plus délicate dans ces situations d’urgence, notamment en cas de

revascularisation de sauvetage.

Patient

N°8

N°15

N°36

N°57

N°102

N°115

N°134

N°189

N°215

N°219

N°224

Réimplantation effectuée

Réimplantation séparée des TSAo

Réimplantation séparée: pontage prothétique
aorte-TABC

Réimplantation en palette des TSAo

Réimplantation isolée du TABC

Réimplantation en palette TABC + CPG

Réimplantation séparée: pontage prothétique
aorte-TABC

Réimplantation en palette TABC + CPG

Réimplantation séparée: pontage prothétique
aorte-TABC

Réimplantation en palette TABC + CPG

Réimplantation séparée: pontage prothétique
(« pantalon ») aorte-TABC/CPG

Réimplantation isolée du TABC

Patient

N°251

N°261

N°274

N°278

N°288

N°289

N°290

N°296

N°300

N°306

N°313

Réimplantation effectuée

Réimplantation séparée: pontage prothétique
(« pantalon ») aorte-TABC/CPG + pontage

prothétique carotido-sousclavier gauche

Réimplantation séparée: pontage prothétique
aorte-TABC

Réimplantation isolée du TABC

Réimplantation séparée des TSAo: pontages

prothétiques

Réimplantation séparée: TABC (pontage
prothétique) + CPG

Réimplantation séparée: TABC et CPG
(pontages prothétiques) + ASCG

Réimplantation en palette TABC + CPG et
séparée ASCG

Réimplantation en palette TABC + CPG

Réimplantation en palette TABC + CPG

Réimplantation en palette TABC + CPG

Réimplantation séparée des TSAo

Tableau 21 : Techniques de réimplantation des troncs supra-aortiques en cas de réparation de

la crosse aortique. ASCG : artére sous-claviere gauche ; CPG : carotide primitive gauche ;

TABC : tronc artériel brachio-céphalique ; TSAo : troncs supra-aortiques.
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Revascularisation coronaire

“ IVA 20%
“CD 60%
Multiple 20%

Figure 45 : Revascularisation coronaire. Sites et fréquences relatives des pontages réalisés.

CD: coronaire droite ; IVA: interventriculaire antérieure.

Patient Pontage Patient Pontage

N°11 CD (VSI) N°208 IVA (VSI)

N°16 CD (VSI) N°209 CD (VSI)

N°24 CD (VSI) N°219 IVA2 (AMIG) + PL1 (VSI sur pontage CPG) + IVP (VSI sur le tube aortique)
N°25 IVA2 (VSI) N°240 CD2 (VSI sur TABC)
N°31 CD3 (VSI) N°246 IVA + Cx (VSI)

N°71 PL1 + IVAL (VSI « Y ») N°261 IVA (AMIG) + CD (VSI)
N°121 CD (VSI) N°263 IVP (VSI)

N°159 TABC-CD2 (VSI) N°267 IVA (AMIG)

N°175 IVA (VSI) N°289 CD (VSI)

N°185 CD (VSI) N°308 CD (VSI)

Tableau 22: Pontages aorto-coronariens effectués. AMIG: artéere mammaire (thoracique)
interne gauche; CD: coronaire droite; IVA: interventriculaire antérieure; IVP: interventriculaire
postérieure; PL: postérolatérale; TABC: tronc artériel brachio-céphalique; VSI: veine saphéne

interne.

119



3.2.5. Techniques associées

La chirurgie des dissections aortiques de type A devant s’adapter a des situations cliniques
aussi multiples que diverses, de nombreux patients ont bénéficié de techniques adjuvantes,
visant a répondre au mieux a la problématique thérapeutique posée. Le tableau 23 rapporte ces

différentes techniques.

Plastie des sinus de Valsalva: 7

remplacement partiel, fermeture d’une porte d’entrée ...

SNC 3
SCG 2
SCD 2
Wrapping de I'anastomose distale 4
Banding du TABC 1
Plastie de la jonction sino-tubulaire (rupture ; patch en Dacron) 1
Réparation de rupture de | 'anneau 1
Réparation de I'oreillette droite 1
Fenestration (échec) 1
Divers (thrombectomie de l'artere fémorale; résection-anastomose de l'artére 8

axillaire; ligature de 'ASCG; Maze épicardique...)

Tableau 23 : Techniques chirurgicales complémentaires. ASCG: artére sous-claviére gauche;
SCD: sinus coronaire droit; SCG: sinus coronaire gauche; SNC: sinus non coronaire ; TABC:

tronc artériel brachio-céphalique.
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3.3. Temps opératoires (Tableau 24)

Circulation extra-corporelle 165,3 42.8
Clampage aortique 91,7 28

Arrét circulatoire 15 12,1
Perfusion cérébrale sélective 33,5 12,5
Assistance circulatoire 52,9 24,6

Tableau 24 : Temps opératoires moyens.

4. Suites immédiates au bloc opératoire

Une ETO (échocardiographie transoesophagienne) a été réalisée chez 17 patients (5,6%).
Apres réparation aortique, elle a permis de mettre en évidence une insuffisance aortique dans 3
cas. Dans I'un d’entre eux, il s’agissait d’'une fuite de grade 3/4 mal tolérée, et aprés clampage
aortiqgue et nouvelle cardioplégie, un remplacement valvulaire aortique (bioprothése) a été

réalisé.

Trois patients ont nécessité une assistance par ECLS (extra-corporeal life support) en sortie de
CEC, du fait d’'une trop grande instabilitt hémodynamique, ou d’altérations majeures de la
fonction ventriculaires gauche. L'un d’entre eux a pu étre sevré de I'assistance au 8°™ jour et
est toujours vivant. Les deux autres n’ont malheureusement pas survécu et sont décédés avant
que l'assistance ne soit explantée ; le premier au 2°™ jour, d’'un syndrome de défaillance
multiviscérale, et la seconde au 7°™ jour, de choc cardiogénique sur infarctus du myocarde
massif avec constitution d’'un volumineux thrombus obstructif entre valve aortique et ballonnet

de contre-pulsion intra-aortique.
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5. Résultats Précoces

Sont considérés comme précoces les événements survenus entre le jour de 'opération (« JO »)

et le trentiéme jour postopératoire.

5.1. Durées d’hospitalisation (Tableau 25)

La durée moyenne de séjour en unité de soins intensifs était de 14,1 jours (+/- 11,9j). La durée

moyenne d’hospitalisation était de 23,9 jours (+/-14,9j).

Aux soins intensifs, la durée moyenne d'intubation était de 208 heures (+/- 234h), 50 patients
nécessitant une réintubation (16,4%). Cependant, si I'on écarte ces cas de complication
respiratoire majeure, on retrouve chez les autres patients un délai moyen d’extubation de 151,9
heure (+/- 171h).

Unité de soins intensifs 0-159

Hospitalisation 23,9 14,9 0 -250

Tableau 25 : Durées moyennes d’hospitalisation en jours.

La majorité des patients a nécessité un support hémodynamique pharmacologique, puisque
257 d'entre eux (83,7%) ont recu de la Noradrénaline, et 143 (46,6%) de la Dobutamine et/ou

de I'Adrénaline.

A noter qu'un quart des patients, soit 87 d'entre eux (28,3%) a nécessité au moins

transitoirement une stimulation cardiaque externe (pacemaker).

La totalité des patients sortis vivants du bloc opératoire (305) ont recu des transfusions de
produits sanguins dérivés du sang et/ou de facteurs de I'hnémostase. Le volume moyen des

différents produits transfusés est rapporté dans le tableau 26.
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Culots globulaires 6,9 3,8

(nombre de poches)

Unités Plaquettaires (Ul) 15 6,7

Plasmas frais congelés 9 45

(nombre de poches)

Fibrinogéne (grammes) 1,7 1,4
PPSB (mL) 700 645
Novoseven (mg) 1,7 2,6

Tableau 26 : Volumes moyens de transfusion des différents produits dérivés du sang ou

facteurs hémostatiques.

5.2. Mortalité précoce (Tableau 27)
Les mortalités peropératoire, a 30 jours et hospitaliere sont rapportées dans le tableau 27.

Dans cette série, on compte 9 décées peropératoires (2,9%), dont les causes sont rapportées
dans le tableau 28. Ces observations illustrent bien la gravité de cette pathologie. Deux grandes
causes de déces se détachent dans cette population, au premier rang desquelles les
complications hémorragiques sur rupture aortique, a l'origine d'une dégradation
hémodynamique cataclysmique (tamponnade, choc hypovolémique, arrét cardio-circulatoire).
On notera également la fréquence et la gravité d'une ischémie myocardique, qui peut elle-
méme étre multifactorielle (extension de la dissection aux troncs coronaires, lésions coronaires

préexistantes, défaut de protection myocardique peropératoire).

Quarante cing patients (14,3%) sont décédés au cours du premier mois postopératoire. La
mortalité a 30 jours, incluant les patients décédés en peropératoire, était de 17,2%, soit 54
patients. Neuf patients étant décédés aprés le premier mois, au cours de leur premiére

hospitalisation, la mortalité hospitaliere globale s’éléve a 20,1%, soit un patient sur cing.
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Peropératoire 9 2,9
30 jours 54 17,2
Hospitaliere 63 20,1

Tableau 27 : Mortalités précoces.

N°25

N°51

N°66

N°69

N°84

N°90

N°107

N°131

N°302

Tableau 28 : Mortalité peropératoire: étiologies. ACR: arrét cardio-respiratoire; MCE: massage

Choc cardiogénique ischémique

ACR al'induction (tamponnade préopératoire)

Choc hémorragique / Rupture aortique isthmique

Choc cardiogénique ischémique

Rupture de la continuité mitro-aortique

Choc cardiogénique ischémique

ACR pré-op. (intervention débutée sous MCE)

ACR pré-op (intervention débutée sous MCE)

Choc hémorragique / Rupture aortique

cardiaque externe.
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Les causes de mortalité hospitaliere (hors déces peropératoire) sont rapportées dans le tableau
29. Un tiers des patients (18; 33,3%) est décédé de défaillance multi-viscérale (fonction rénale,
hépatique, respiratoire). La deuxiéme grande cause de mortalité hospitaliére est représentée
par les accidents vasculaires cérébraux massifs, a l'origine de 6 décés (11,1% des patients).
Puis viennent les infections avec choc septique (5 patients; 9,3%) et les chocs hémorragiques
sur rupture aortique secondaire, soit au niveau du tissu aortique non remplacé, soit par lachage
d'une ligne de suture aorto-prothétique (3 patients; 5,6%). Enfin, d'autres complications
mortelles ont été observées: choc cardiogénique ischémique, syndrome de détresse
respiratoire aigue, ischémie mésentérique. A noter que chez 15 patients (27,6% des cas), le

déces est apparu d’origine multi-factorielle.

Syndrome de défaillance multiviscérale 18 33,3
AVC massif 6 11,1
Sepsis sévere 5 9,3
Choc hémorragique / rupture aortique 3 5,6
Choc cardiogénique ischémique 2 3,7
SDRA 2 3,7
Choc hémorragique / ECLS 1 1,9
Ischémie mésentérique 1 1,9
Mort subite 1 1,9
Arrét cardio-respiratoire sans précision 15 27,6

Tableau 29: Causes de mortalité hospitaliere et fréquences relatives. AVC . accident
vasculaire cérébral ; ECLS : extra corporeal life support; SDRA : syndrome de défaillance

respiratoire aigue.
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5.3. Facteurs de risque de mortalité précoce

5.3.1. Analyse univariée

5.3.1.1. Données démographiques et épidémiologiques (Tableau 30)

L'age moyen paraissait sensiblement plus élevé dans le groupe des patients décédés (67,8 ans
+/-10,4) que dans le groupe des survivants (62,6 ans +/- 12,8), sans que cette différence ne soit

vraiment statistiquement significative (p=0,07).

La mortalité hospitaliere était fortement augmentée en cas dantécédent de chirurgie
cardiaque : on retrouvait en effet des antécédents de cardiotomie chez 9,4% des sujets

décédés, contre 1,2% chez les survivants (p=0,004).

La prise d’'un traitement anticoagulant par voie orale au moment des premiers symptdmes était
également corrélée avec une augmentation de la mortalité : 22,2% des patients décédés
suivaient un traitement par anti-vitamine K, contre 6,5% chez les patients survivants (p=0,001).
On observe que ces résultats étaient indépendants de I'antagonisation ou non du traitement en

préopératoire.

En revanche, la présence d'une maladie du tissu conjonctif (syndrome de Marfan, syndrome

d’Ehlers-Danlos, maladie annulo-ectasiante) n'était pas associée a une augmentation de la
mortalité (p=0,73).

L'insuffisance coronarienne (avec ou sans antécédents d'infarctus du myocarde, avec ou sans
revascularisation préalable) ne semblait pas non plus influencer les résultats hospitaliers : 9,4%
des patients décédés avaient ne histoire coronarienne, contre 8,5% chez les survivants
(p=0,49).

Enfin, la mortalité hospitaliere n’était pas non plus augmentée en cas d'antécédents
d’événement vasculaire cérébral majeur: accident vasculaire cérébral, accident ischémique

transitoire (p=0,67).

On ne retrouvait, en ce qui concerne le terrain et les antécédents des patients étudiés, aucun

autre facteur influencant la mortalité hospitaliére.
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Nombre Nombre

Age (années +/- ds) 67,8 (+/- 10,4) 62,6 (+/-12,8) 0,07
Maladie du tissu conjonctif 1 1,9 5 1,9 0,73
Antécédents 5 9,4 3 1,2 0,004

de chirurgie cardiaque

Cardiopathie ischémique 5 9.4 22 8,5 0,49
Antécédents d’AVC/AIT 2 3,8 10 3,9 0,67
Traitement par AVK 12 22,2 17 6,5 0,001

Tableau 30: Facteurs de risque de mortalité précoce : variables démographiques et
épidémiologiques (analyse univariée). AIT : accident ischémique transitoire ; AVC : accident
vasculaire cérébral ; AVK : anti-vitamine K.

5.3.1.2. Données du bilan préopératoire

5.3.1.2.1. Bilan clinique (Tableau 31)

Les patients transférés au CHU depuis un centre périphériqgue semblaient avoir une mortalité
précoce sensiblement inférieure: parmi les patients survivants, 76,2% ont été transférés, contre
59,2% chez les patients décédés (p= 0,01). Par ailleurs, un délai de prise en charge (entre la
survenue des premiers symptomes et le passage des portes du bloc opératoire) supérieur a
24h n’était pas corrélé a une augmentation significative de la mortalité (p=0,39).

La mortalité hospitaliere était en revanche fortement influencée par I'état hémodynamique du
patient a son arrivée.

L'existence d'un collapsus a l'admission était retrouvée chez 40,7% des patients décédés,

contre 19,4% des patients survivants (p=0,001). De méme, la survenue d'un arrét cardio-
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respiratoire (récupéré), dans les heures précédents l'intervention ou en préopératoire immédiat

au bloc, était logiquement associée a une mortalité trés augmentée. Un tel événement était

retrouvé chez 16,7% des patients décédés, contre 2,3% des survivants (p=0,0001).

Nombre

Nombre

Transfert secondaire 32
Délai de prise en charge >24h 9
Collapsus 22
Choc 11
ACR 9
Malperfusion 28
AVC 17
Paraplégie 1
Ischémie de membre 7
Ischémie mésentérique 8
Anurie 5
ECG: Signes d’ischémie 40

59,2

16,7

40,7

20,4

16,7

51,9

31,5

19

13

14,8

9,3

78,4

198

37

50

19

89

48

40

22

213

76,2

14,2

19,4

7,36

2,3

34,2

18,5

15

154

8,5

3,1

86,9

0,01

0,39

0,001

0,006

0,0001

0,012

0,028

0,613

0,416

0,119

0,054

0,092

Tableau 31: Facteurs de risque de mortalité précoce : données de I'examen clinique initial

(analyse univariée). ACR : arrét cardio-respiratoire ; AVC : accident vasculaire cérébral ; ECG :

électrocardiogramme.

Par ailleurs, la présence d'un ou plusieurs syndrome de malperfusion a la présentation était

également corrélée a une augmentation de la mortalité : elle était retrouvée chez 51,9% des
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patients décédés, contre 34,2% des survivants (0,012). Parmi ces malperfusions, on peut
souligner I'impact d'un accident vasculaire cérébral : celui-ci était observé chez 31,5% des
patients décédés, contre 18,5% des survivants (0,028). Une insuffisance rénale sévére avec
anurie était également associée a une mortalité supérieure : 9,3% des patients décédés étaient

anuriques a l'admission, contre 3,1% des patients survivants (p=0,054).

On ne retrouvait, dans le bilan clinique a l'admission, aucun autre facteur influencant la

mortalité hospitaliére.

5.3.1.2.2. Examens complémentaires (Tableau 32)

La présence d’une insuffisance aortique lors du bilan initial, quel que soit son grade, n'était pas

associée a une augmentation de la mortalité dans notre série (p=0,49).

La survenue d'une tamponnade (diagnostic clinique et échographique) était corrélée a une forte
augmentation de la mortalité : elle était observée chez 31,5% des patients décédés, contre

14,6% des patients survivants (p=0,004).

Le type de dissection aortique (selon la classification de DeBakey) ne semblait pas avoir

d’'influence sur la mortalité hospitaliere des patients de notre série (p=0,49).

De méme, si les hématomes intra-muraux de la série semblaient étre a I'origine d’'une mortalité
hospitaliere plus faible (3,7% chez les patients décédés, contre 11,2% chez les survivants),

cette différence n’apparait pas statistiquement significative (p= 0,068).

Sur le plan biologique, plusieurs anomalies étaient associées a une augmentation de la

mortalité hospitaliere des patients de notre série :

- Une thrombopénie (inférieure & 100 Gigall) : elle était retrouvée chez 14% des patients
décédés, contre 1,8% des patients survivants (p=0,001) ;

- Un taux de prothrombine (TP) inférieur & 70% : cette anomalie était retrouvée chez
45,7% des patients décédés, contre 23% des survivants (p=0,002) ;

- Une élévation de la troponine Ic (>0,08ng/mL) : elle était observée chez 43,2% des
patients décédés, contre 28,6% des survivants (p=0,046) ;

- Une altération de la clairance de la créatinine (<50mL/min) : elle était présente chez

26,1% des patients décédés, contre 12,5% des survivants (p=0,021).
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Nombre Nombre

Insuffisance aortique 0,49
Grade 1/4 23 60,5 105 52,5

Grade 2/4 6 15,8 49 24,5

Grade 3/4 6 15,8 22 11

Grade 4/4 3 7,9 24 12
Tamponnade 17 31,5 38 14,6 0,004
Type (DeBakey) 0,49
| 37 77,1 203 78,7

1] 6 12,5 39 15,1

1 5 10,4 16 6,2
Hématome intra-mural 2 3,7 29 11,2 0,068
Thrombopénie < 100 Giga/L 7 14 4 1,8 0,001
TP < 70% 21 45,7 49 23 0,002
Troponine Ic > 0,08 ng/mL 19 43,2 57 28,6 0,046
Clairance (créatinine) 12 26,1 28 12,5 0,021
< 50mL/min

Tableau 32: Facteurs de risque de mortalité précoce : données du bilan complémentaire

préopératoire (analyse univariée). TP : taux de prothrombine.
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5.3.1.3. Facteurs de risques peropératoires (Tableaux 33 et 34)

La gestion et la conduite de la circulation extra-corporelle (CEC) influencaient de facon
significative la mortalité hospitaliere :

- La durée moyenne de CEC était corrélée a une augmentation de la mortalité ; on peut
notamment observer que 45,3% des patients décédés ont eu une CEC de plus de 180
minutes, contre 31,2% des patients survivants (p=0,04) ;

- Le temps de clampage aortique était lui aussi associé a une augmentation de la

mortalité hospitaliére (p=0,001).
On ne retrouvait pas d'autre facteur influencant la mortalité hospitaliére, en ce qui concerne :

- Le mode de canulation ; bien que la canulation aortigue semble avoir été en rapport
avec une mortalité plus importante (13,2% des patients décédés, contre 6,5% des
patients survivants), cette différence n’apparait pas significative (0,24) ;

- Le mode de protection cérébrale ;

- Le degré d’hypothermie.

Les techniques de réparation chirurgicale utilisées semblaient également influencer la mortalité

hospitaliere :

- Aorte ascendante : la réalisation d’un Bentall ou d’'une technique « palliative » (wrapping
ou autre...) était associée a une mortalité plus importante qu’en cas de greffe supra-
coronaire (p=0,005) ;

- Valve aortique : l'absence de geste au niveau de la valve (ni valvuloplastie, ni
remplacement prothétique) concernait 75,5% des patients décédés, contre 60% des
patients vivants (p=0,003) ;

- Un ou plusieurs pontages aorto-coronariens ont été réalisés chez 13,2% des patients

décédés, contre 5% des survivants (p=0,04).
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Canulation : Axillaire droite 24 45,3 134 51,5 0,24

Fémorale 22 41,5 109 41,9
Aortique 7 13,2 17 6,5
Clampage aortique 26 49,1 131 50,4 0,49
Protection cérébrale 0,38
AC/Hypothermie 23 51,1 131 54,8
Perfusion cérébrale 22 48,9 108 45,2
Hypothermie : profonde 3 6,4 11 4.4 0,77
moyenne 33 70,2 179 71,6
modérée 11 23,4 60 24
CEC <180 min 29 54,7 179 68,9 0,04
> 180 min 24 45,3 81 31,2
Clampage aortique : <50 min 4 8,5 31 12 0,001
51-100 min 19 40,4 136 52,7
101-150 min 14 29,8 85 33
> 150 min 10 21,3 6 2,3

Tableau 33: Facteurs de risque de mortalité précoce: Conduite de la CEC et méthode de
protection cérébrale (analyse bivariée). AC: arrét circulatoire; CEC: circulation extra-

corporelle.
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Nombre Nombre

Aorte ascendante 0,005
Greffe supra-coronaire 33 62,3 209 80,4

Bentall 15 28,3 45 17,3

Autre (wrapping...) 5 9,4 6 2,3

Crosse aortique 0,8
Aucune réparation 41 77,4 205 78,9
Hémiarche 10 18,9 42 16,2

Arche compléte 2 3.8 13 5

Valve aortique 0,003
Aucune réparation 40 75,5 156 60
Valvuloplastie 10 18,9 101 38,9

RVAo 3 5,7 3 1,2
Coronaires: PAC 7 13,2 13 5 0,04

Tableau 34 : Facteurs de risque de mortalité précoce: Techniques de réparation chirurgicale

(analyse bivariée). RVAo : remplacement valvulaire aortique ; PAC : pontage aorto-coronarien.

5.3.2. Analyse multivariée (Tableau 35)

En analyse multivariée, les facteurs de risque indépendants de mortalité hospitaliere dans notre
sérié étaient :

- La présence d'un syndrome de malperfusion préopératoire, avec un risque relatif de
2,82 (p=0,04)
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- La prise d'un traitement anticoagulant par voie orale (AVK) par le patient au moment des

premiers symptdomes, avec un risque relatif de 7,7 (p=0,003).

1,0013-1,0965

Malperfusion préopératoire 2,82 1,0662-7,4754 0,04
Traitement par AVK 7,7 2,0367-29,1123 0,003
Temps moyen de CEC 1,1 1,0014-1,1176 0,02

Tableau 35: Facteurs de risque indépendants de mortalité précoce (analyse multivariée).
AVK : anti-vitamine K ; CEC : circulation extracorporelle ; IC : intervalle de confiance ; RR:

risque relatif.

5.4. Complications précoces (Tableau 36)

5.4.1. Complications neurologiques (Tableau 37)

Un tiers des patients (91; 29,9%) ont présenté au moins une complication neurologique au

cours du premier mois.

Il convient ici de distinguer les accidents neurologiques majeurs, survenus chez 67 patients
(22%), des syndromes confusionnels, trés fréquents puisque 40 patients (13,1%) présentaient

de facon isolée des troubles neuropsychologiques plus ou moins séveres.

Les complications neurologiques majeures peuvent étre divisées en deux grandes catégories.
Un accident vasculaire cérébral (transitoire ou permanent) est survenu chez prés d'un patient
sur cing (60 cas; 19,7%), avec une symptomatologie variable : déficit sensitif et/ou moteur
focal, troubles du langage ou de la vision, coma, et autres, rapportés dans le tableau 38.

D’autre part, sept patients (2,3%) ont présenté une paraplégie, sur ischémie médullaire.
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L'imagerie diagnostique réalisée (scanner ou IRM cérébraux ; IRM médullaire) objectivait des

Iésions anatomiques dans deux tiers de cas (56 patients; 60,9%).

Accident neurologique grave 67
Syndrome confusionnel 40
Tamponnade / Reprise pour décaillotage 72
Ischémie myocardique 30
Insuffisance rénale sévére 79
Insuffisance hépatique 30
SDRA 70

22

13,1

23,6

9,8

26

9,8

23

Tableau 36 : Complications précoces les plus fréquentes. SDRA : syndrome de détresse

respiratoire aigue.

Graves : 67
- Accidents vasculaires cérébraux 60
- Paraplégies 7
Syndromes confusionnels 40
Neuropathies de réanimation 13

Tableau 37 : Complications neurologiques précoces.

22

19,7

2,3

13,1

4,3
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Déficit neurologique focal: 38 12,5
hémiplégie/parésie, monoplégie/parésie,

paresthésie, hypoesthésie...

Dysphasie 17 5,6
Coma 12 3,9
Convulsions 9 3
Troubles visuels: 2 0,7

cécité, hémianopsie, quadranopsie...

Locked-in syndrome 1 0,3

Tableau 38 : Accidents vasculaires cérébraux précoces.

Ces différents troubles neurologiques ont plus ou moins complétement régressé dans 73,6%

des cas (soit 67 patients).

On peut également noter la survenue d'une neuropathie de réanimation (avec tétraparésie le

plus souvent) chez 13 de nos patients (4,3%).

5.4.2. Facteurs de risque de complication neurologique grave

Les facteurs de risque d’accident neurologique grave post-opératoire sont rapportés dans les
tableaux 39 a 43.
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5.4.2.1. Analyse bivariée

54.2.1.1.

Bilan préopératoire (Tableau 39)

En analyse bivariée, sexe et age des patients n'apparaissaient pas comme des facteurs de

risque de complication neurologique.

Etat de choc

ACR

Malperfusion (préop.)
AVC
Ischémie mésentérique

Anurie

Troponine +

Type (DeBakey)

Tableau 39 : Facteurs de risque d'événement neurologique grave :

11

29

15

10

22

58

15,7

10

41,4

21,4

14,3

7,2

37,9

84,1

11,6

4,4

13

84

a7

19

52

180

36

17

5,6

1,3

35,9

20,1

8,1

2,6

29,1

77,3

15,5

7,3

0,009

0,002

0,2

0,5

0,09

0,08

0,1

0,5

Données du bilan

préopératoire (analyse bivariée). ACR : arrét cardio-respiratoire ; AVC : accident vasculaire

cérébral.
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L'état hémodynamique du patient a l'admission influencait fortement la survenue de

complications neurologiques graves :

- Pres de 16% des patients chez qui est survenu un événement neurologique étaient en
état de choc a I'admission, contre 5,6% dans le groupe indemne (p=0,009) ;

- De méme, le taux d’arrét cardio-respiratoire préopératoire dans les deux groupes était
respectivement de 10% et 1,3% (p=0,002).

En revanche, si le taux de syndrome de malperfusion préopératoire était supérieur dans le
groupe de patients ayant eu un accident neurologique grave (41,4% versus 35,9%), cette
différence n'apparait pas comme significative dans notre série (p=0,2). On remarquera par
exemple que la présence d'un accident vasculaire cérébral préopératoire ne semble pas avoir

augmenté le risque d’'accident neurologique postopératoire (p=0,5).

L'élévation enzymatique de la troponine Ic était également plus fréquente dans le groupe

« AVC » (37,9% versus 29,1%), sans que cette différence ne soit significative (p=0,1).

Le type de dissection (selon la classification de DeBakey) n'avait pas d'influence sur la

survenue de complications neurologiques postopératoires dans notre série (p=0,1).

5.4.2.1.2. Facteurs de risque peropératoires (Tableaux 40 a 42)

On ne retrouve pas de facteur de risque significatif en ce qui concerne la gestion et la conduite
de la CEC:

- Canulation artérielle (p=0,7) ;

- Protection cérébrale: si I'hypothermie modérée avec perfusion cérébrale sélective
semble avoir été corrélée avec moins d'accident neurologique grave (38,8% dans le
groupe « AVC » versus 47,4% dans le groupe « indemne ») que l'arrét circulatoire en
hypothermie profonde (61,2% versus 52,6% respectivement), cette différence n’apparait
pas comme significative dans notre série (p=0,1) ;

- Degré d’hypothermie (p=0,6).

La technique de réparation chirurgicale semble avoir assez peu influencé la survenue d'un

accident neurologique grave :

- Aorte ascendante : nous n'avons pas retrouvé de différence significative en comparant
technique de Bentall et greffe supra-coronaire (p=0,1) ;

- Crosse aortique : de méme, bien que le remplacement complet de I'arche aortique
semble corrélé a un taux plus important d’AVC postopératoire (10% dans le groupe

« AVC » versus 3,4%), cette différence n'apparait pas comme significative (p=0,1) ;
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- Valve aortiqgue : on ne retrouvait pas de différence entre les différentes attitudes :
valvuloplastie, remplacement prothétique, abstention (p=0,3) ;

- Pontage aorto-coronariens : ils semblaient associés a un plus grand taux d’AVC

postopératoires (p=0,05).

0,7

Canulation

Axillaire droite 34 48,6 121 51,7
Fémorale 33 47,1 97 41,5

Aortique 3 4.3 16 6,8
Clampage aortique 38 54,3 116 49,6 0,3
Protection cérébrale 0,1
AC/Hypothermie 41 61,2 112 52,6
Perfusion cérébrale 26 38,8 101 47 .4
Hypothermie 0,6
profonde 4 5,8 9 4

moyenne 47 68,1 162 72,3

modérée 18 26,1 53 23,7

Tableau 40 : Facteurs de risque d'événement neurologique grave : Conduite de la CEC et
méthode de protection cérébrale (analyse bivariée). AC : arrét circulatoire ; CEC : circulation

extra-corporelle.
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0,1

Aorte ascendante

Greffe supra-coronaire 51 72,9 187 79,9
Bentall 19 27,1 41 17,5
Crosse aortique 0,1
Aucune réparation 52 74,3 187 79,9
Hémiarche 11 15,7 39 16,7
Arche compléte 7 10 8 3.4
Valve aortique 0,3
Aucune réparation 41 58,6 147 62,8
Valvuloplastie 29 41.4 81 34,6
RVAo 0 0 6 2,6
Coronaires: PAC 8 11,4 11 4.7 0,05

Tableau 41 : Facteurs de risque d’événement neurologique grave : Techniques de réparation

chirurgicale (analyse bivariée). RVAo : remplacement valvulaire aortique.

L'analyse des temps moyens de circulation extra-corporelle montre :

- L'influence du temps de CEC moyen : les taux d’accidents neurologigues graves étaient
proportionnels a la durée de la circulation extra-corporelle. En effet, lorsque le temps de
CEC était inférieur a 120 minutes, compris entre 120 et 180 minutes ou supérieur a 180
minutes, le taux d’AVC était respectivement de 20%, 32,9%, et 47,14% (p=0,007) ;

- Un clampage aortique supérieur a 150 minutes semblait corrélé a une augmentation du

taux d’accidents neurologiques ;
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- Des temps longs d’arrét circulatoire et de perfusion cérébrale antérograde semblaient

péjoratifs, sans apparaitre comme statistiquement significatifs dans notre série (p=0,1 et

p=0,4 respectivement).

Nombre Nombre

CEC > 180 min 33 47,1 70 29,9 0,007
Clampage aortique 0,2
< 50 min 6 8,6 29 12,6

51-100 min 33 47,1 119 51,5

101-150 min 24 34,3 74 32

> 150 min 7 10 © 3.9

Arrét circulatoire 0,1
<10 min 25 36,2 108 47

11-20 min 11 15,9 48 20,9

21-30 min 21 30,4 43 18,7

> 30 min 12 17,4 31 13,5

Perfusion cérébrale 0,4
< 20 min 3 11,5 24 24

21-40 min 14 53,9 49 49

> 40 min © 34,6 27 27

Tableau 42 : Facteurs de risque d’événement neurologique grave : temps opératoires moyens

(analyse bivariée). CEC : circulation extracorporelle.
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5.4.2.2. Analyse multivariée (Tableau 43)

En analyse multivariée, les facteurs de risque indépendants de complications neurologiques

graves dans notre série étaient :

- La survenue d'un arrét cardio-respiratoire préopératoire, avec un risque relatif de 9,92
(p=0,002) ;

- La présence d'une ischémie mésentérique préopératoire, avec un risque relatif de 2,14
(p=0,08) ;

- La durée moyenne de CEC, notamment au-dela de 180 minutes, avec un risque relatif
de 3,57 (p=0,001).

2,3520-41,8533 0,002
Ischémie mésentérique préopératoire 2,14 0,8995-5,1053 0,08
Temps moyen de CEC 3,57 1,7006-7,5018 0,001

Tableau 43 : Facteurs de risque indépendants d’événement neurologique grave (analyse

multivariée). ACR : arrét cardio-respiratoire ; CEC : circulation extracorporelle.
5.4.3. Complications cardiaques

5.4.3.1. Hémopéricarde post-opératoire

Une tamponnade post-opératoire, avec instabilité hémodynamique et épanchement

péricardique compressif a I'échographie cardiaque, est survenue chez 59 patients (19,3%).

Au total, ce sont 72 patients (23,6%) qui ont été repris au bloc opératoire pour un ou plusieurs

décaillotages au cours de la période post-opératoire.
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5.4.3.2. Ischémie myocardique

Trente patients (9,8%) ont présenté des troubles de la repolarisation associés a une élévation

enzymatique franche le premier mois.

Chez un patient, une coronarographie a été réalisée, confirmant la présence d’'une lésion serrée
sur le tronc commun gauche, et permettant de réaliser une revascularisation par angioplastie

dans le méme temps.

5.4.3.3. Troubles de la conduction et troubles du rythme

Un bloc atrio-ventriculaire complet (BAV 3) est survenu chez huit patients (2,6%), nécessitant

un appareillage définitif par stimulateur cardiaque.

Une fibrillation ou un flutter auriculaire ont été observés chez plus de la moitié des patients
(168; 55,1%). Des troubles du rythme ventriculaire (tachycardie, fibrillation) sont survenus chez
dix patients (3,3%).

Ces troubles du rythme ont été réduits dans les trois quarts des cas (123 patients; 70,7%), soit
spontanément (17 patients), soit sous Cordarone (104 patients) ou aprés choc électrique
externe (11 patients). A noter que les troubles du rythme ventriculaires, potentiellement tres

graves, ont été réduits dans la totalité des cas.

5.4.4. Complications rénales

Une insuffisance rénale aigue (altération de la clairance de la créatinine) a été observée chez
plus de la moitié des patients (58,2%), soit 177 d’entre eux. Un quart des patients (79 ; 26%) a

présenté une insuffisance rénale sévere, marquée par une oligo-anurie, au moins transitoire.
Ce sont 47 patients (15,5%) qui ont nécessité une épuration extra-rénale.

Au total, les trois quarts de ces patients (137 ; 76,5%) ont récupéré une fonction rénale

normale ou équivalente a ce qu’elle était en préopératoire.

5.4.5. Insuffisance hépatique

Trente patients (9,8%) ont présenté une insuffisance hépato-cellulaire sévere (chute du TP, du

facteur V), avec nécessité d'épuration hépatique chez sept d’entre eux (2,3%).
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5.4.6. Complications respiratoires

Une pneumopathie est survenue chez 202 patients (66,2%), ce chiffre pouvant paraitre élevé,
mais s’expliquant par les temps de circulation extra-corporelle élevés (syndrome de réponse
inflammatoire systémique ou SIRS), ainsi que des séjours prolongés en milieu réanimatoire et

des délais d’extubation souvent longs.
Prés d’'un quart des patients a présenté un syndrome de détresse respiratoire aigue (70; 23%).

Du fait de la survenue de complications respiratoires et/ou de difficultés d’extubation, il a été

nécessaire de recourir a une trachéostomie chez 35 patients (11,5%).

Vingt cas d’embolies pulmonaires sont survenus dans cette série (6,6%).

5.4.7. Complications infectieuses

Trois patients (1%) ont présenté une médiastinite précoce, nécessitant une réintervention pour

lavage et drainage.

6. Bilan postopératoire (Tableau 44)

A la fin du premier mois post-opératoire, 260 patients (82,8%) étaient toujours vivants, et ont

bénéficié d’'un premier bilan de contrble avant leur sortie de I'hépital.

Les données du bilan post-opératoire sont rapportées dans le tableau 44.

6.1. Echocardiographie

La majorité des patients (232; 89,2%) a bénéficié d’'une échocardiographie. Il s’agissait d’une
échographie transthoracique chez 229 dentre eux (88,4%), d'une échographie
transoesophagienne dans 13 cas (5%). Chez certains patients, les deux examens ont été

réalisés.
La fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) moyenne a la sortie était de 58% (+/-6,4).

Prés de la moitié des patients (101; 44,7%) avait une insuffisance aortique, de bas grade (1/4)
dans la majorité des cas. Parmi les 10 patients présentant une insuffisance aortique de grade

supérieur a 1, neuf avaient une fuite de grade 2 et le dernier une fuite de grade 3.
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6.2. Angioscanner spiralé thoraco-abdomino-pelvien

Il a été réalisé chez 217 patients (83,5%), et mettait en évidence la persistance d’un faux chenal

perméable dans les trois quarts des cas (163 patients; 74,1%).

Cet examen a permis de visualiser au moins un segment aortique anévrysmal (tissu aortique

natif résiduel en amont ou en aval de la réparation) chez 24 patients (11%).

La présence d'un faux anévrysme au niveau des lignes de sutures était constatée chez 10
patients (4,6%).

Epanchement péricardique 126 54,1
Compressif 1 0,4

FEVG (% +/- DS) 58 6,4

Insuffisance aortique 101 447
Grade 2 2/4 10 3,8

Faux anévrysme 10 4.6

Proximal 7

Distal 3

Anévrysme 24 11

Proximal 10

Distal 15

Faux chenal perméable 163 74,1

Tableau 44 : Données du bilan post-opératoire. FEVG : fraction d ‘éjection du ventricule

gauche.
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7. Résultats along terme

lls concernent les 260 patients qui ont survécu au premier mois post-opératoire, dont 14 (5,4%)
ont été perdus de vue pour diverses raisons (ressortissants étrangers, déménagement, aucune

coordonnée retrouvée, dossier perdu...).

Le suivi moyen a été de 43,3 mois (de 1 a 113 mois), soit 3 ans et 7 mois.

7.1. Mortalité tardive

La mortalité tardive est de 21,9% (soit 57 déces parmi les patients vivants a 1 mois). La

mortalité globale de la série est de 35,4% (111 patients).

La survie a 1 an, 3 ans, 5 ans et 8 ans était respectivement de 93,1%, 82,8%, 76,5% et 58,6%.

La médiane de survie est de 105 mois, soit 8 ans et 9 mois (Figure 46).
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Figure 46 : Courbe de survie actuarielle (selon Kaplan-Meier) des patients opérés de dissection
aortique aigue de type A au CHU de Toulouse, de janvier 2005 a décembre 2013 (analyse

apres exclusion de la mortalité hospitaliere).
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Causes cardio-vasculaires 36 13,1

Arrét cardio-respiratoire / Mort subite 14 54
Décompensation cardiague 5 1,9
Choc hémorragique 5 1,9
AVC 4 15
IDM 3 1,2
Post-opératoire de redux 3 1,2
El 1 0,4
AAA rompu 1 0,4
Cancers: 13 5

Poumon 4 1,5
Colon 4 15
Vessie 2 0,8
Foie 1 0,4
Esophage 1 0,4
Lymphome 1 0,4
Pneumopathie 3 1,2
Choc septique 3 1,2
Cirrhose hépatique 1 0,4
IRA (post injection d’iode) 1 0,4

Tableau 45 : Causes de mortalité tardive et fréquences relatives. AAA : anévrysme de l'aorte
abdominale ; AVC : accident vasculaire cérébral ; El : endocardite infectieuse; IDM : infarctus

du myocarde ; IRA : insuffisance rénale aigue.
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Parmi les patients décédés, 36 sont morts de causes cardio-vasculaires (était également
considéré comme d’origine cardio-vasculaire tout décés de cause inconnue) ; les 21 autres sont
morts de causes diverses, au premier rang desquelles on retrouve les cancers de différentes

natures (Tableau 45).

7.2. Facteurs de risque de mortalité tardive

7.2.1. Analyse univariée (Tableaux 46 a 48)

De toutes les données démographiques et épidémiologiques analysées, seul I'dge présente
une influence sur la mortalité tardive dans cette série. On retrouve, logiqguement, une mortalité a
long terme supérieure dans le groupe des patients &gés de plus de 70 ans lors de l'intervention
initiale (p=0,0001).

7.2.1.1. Facteurs de risques opératoires (Tableau 46)
En analyse bivariée, les facteurs de risque de mortalité tardive retrouvés étaient :

- Letype de réparation de l'aorte ascendante : le choix d’une technique « palliative » (telle
que wrapping, plastie...) s’accompagnait d’'un risque relatif de 7,9 (p=0,02) par rapport
aux techniques « réparatrices » telles que greffe supra-aortique et Bentall (Figure 47) ;

- Le mode de protection cérébrale : I'utilisation de I'arrét circulatoire en hypothermie ayant
un risque relatif de 4,7 (p=0,03) par rapport a I'’hypothermie modérée avec perfusion

cérébral sélective (Figure 48).

En revanche, le type de canulation, le degré d’hypothermie, la chirurgie de la crosse aortique,
ou la réalisation d'une chirurgie de la valve aortiqgue ne semblaient pas avoir d’influence sur la

mortalité a long terme.

De méme, les temps moyens de CEC n’apparaissaient pas comme un facteur de risque de

mortalité tardive.
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Canulation 0,32

Clampage aortique 0,48

Aorte ascendante
Réparation autre que Greffe supra-coronaire ou Bentall 7,9 0,02

(wrapping, plastie...)

Crosse aortique 0,76

Protection cérébrale

AC/Hypothermie 4.7 0,03
Hypothermie 0,96
Valve aortique 0,72
Coronaires: PAC 0,88
Temps de CEC 0,9
Temps de clampage aortique 0,8

Tableau 46 : Facteurs de risque de mortalité tardive : données peropératoires (analyse
bivariée). AC : arrét circulatoire ; CEC : circulation extracorporelle ; PAC : pontage aorto-

coronarien.

7.2.1.2. Facteurs de risque hospitaliers (Tableau 47)

Un séjour long en unité de soins intensifs (plus de 15 jours), ainsi qu’un intubation prolongée

au-dela de 96 heures s'accompagnaient d’un risque relatif de mortalité tardive de 12,2 (p=0,02)
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et 5,02 (p=0,08) respectivement. En revanche, la durée totale d’hospitalisation semblait ne pas
avoir d’'influence (p=0,15).

Séjour en USI > 15j 12,2 0,02
Durée d’hospitalisation 0,15
Durée d’intubation > 96h 5,02 0,08
Reprise pour décaillotage 0,69
AVC 7,8 0,005
Infarctus du myocarde 0,38
Insuffisance rénale aigue 15,5 0,0001
SDRA 10 0,002
FEVG < 50% 0,24
Insuffisance aortique 0,2
Faux anévrysme 0,67
Anévrysme aortique 45 0,03
Faux chenal perméable 0,9

Tableau 47 : Facteurs de risque de mortalité tardive : événements hospitaliers précoces
(analyse bivariée). AVC : accident vasculaire cérébral ; FEVG : fraction d'éjection ventriculaire

gauche ; SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigue.
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Parmi les événements hospitaliers post-opératoires, ceux qui semblaient augmenter le risque

de mortalité tardive dans notre série étaient :

- Lasurvenue d'un AVC, avec un risque relatif de 7,8 (p=0,005) ;

- Une insuffisance rénale aigue (Figure 49), avec un risque relatif de 15,5 (p=0,0001) ;

- La survenue d'un syndrome de détresse respiratoire aigue (Figure 50), avec un risque
relatif de 10 (p=0,002).

Enfin, la présence d'une dilatation anévrysmale d'un ou plusieurs segments aortiques,
visualisée sur l'imagerie de contrble postopératoire, s’accompagnait d'un risque relatif de
mortalité tardive de 4,5 (p=0,03).

7.2.1.3. Suivi along terme (Tableau 48)

L'évolution anévrysmale de l'aorte ou la survenue d’'un faux anévrysme au cours du suivi des
patients ne semblaient pas significativement corrélés, dans notre série, avec une augmentation

de la mortalité tardive.

De méme, les réinterventions entrainaient un risque relatif de mortalité tardive de 1,85 mais qui

ne paraissait pas significatif dans notre série (p=0,17).

Enfin, si la thrombose du faux chenal au cours du suivi semblait étre un facteur de meilleur
pronostic (risque relatif de 0,33), ce résultat n'apparaissait pas statistiquement significatif
(p=0,56).

Faux anévrysme 2,21 0,14
Evolution anévrysmale 0,9
Thrombose du faux chenal 0,33 0,56
Réintervention 1,85 0,17

Tableau 48 : Facteurs de risque de mortalité tardive : événements tardifs (analyse bivariée).
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7.2.2. Analyse multivariée (Tableau 49)
En analyse multivariée, les facteurs de risque indépendants de mortalité tardive dans notre
série étaient :

- Un age supérieur a 70 ans, avec un risque relatif de 3,9 (p=0,0001) ;
- Une insuffisance rénale aigue postopératoire, avec un risque relatif de 3,1 (p=0,002) ;
- La survenue d'un syndrome de détresse respiratoire aigue au cours de la période

hospitaliére, avec un risque relatif de 2,06 (p=0,008).

Age > 70 ans 3,9 2,309-6,7425 0,0001
Insuffisance rénale post-opératoire 3,1 1,5172-6,1803 0,002
SDRA post-opératoire 2,06 1,2131-3,5138 0,008

Tableau 49 : Facteurs de risque indépendants de mortalité tardive (analyse multivariée).

SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigue.
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Figure 47 : Courbe de survie actuarielle (selon Kaplan-Meyer) en fonction de la technique de
réparation de l'aorte ascendante. 1: greffe supra-coronaire; 2: technique de Bentall; O:

réparation « palliative » (wrapping..).
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Figure 48 : Courbe de survie actuarielle (selon Kaplan-Meyer) en fonction de la méthode de
protection cérébrale utilisée. 1 : arrét circulatoire en hypothermie profonde ; 2 : hypothermie

modérée avec perfusion cérébrale sélective.
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Figure 49 : Courbe de survie actuarielle (selon Kaplan-Meyer) en fonction de la survenue d’'une
insuffisance rénale post-opératoire précoce. 0: absence d’insuffisance rénale; 1: insuffisance
rénale.
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Figure 50 : Courbe de survie actuarielle (selon Kaplan-Meyer) en fonction de la survenue d’'un
syndrome de détresse respiratoire aigue précoce (SDRA). 0: absence de SDRA,; 1: SDRA.

7.3. Réinterventions (Tableaux 50 a 52)

Au cours du suivi, 52 patients (20%) ont d( subir une ou plusieurs réinterventions, en rapport
avec une évolution anévrysmale de la pathologie aortique, ou I'extension du processus

disséquant aux collatérales de l'aorte.

La survie sans réintervention a 1 an, 3 ans, 5 ans et 8 ans était respectivement de 91%, 75,9%,
73,1% et 71,7%. La médiane de survie sans réintervention n’a pas été atteinte au cours du suivi
(Figure 51).

Vingt patients (7,7%) ont subi une ou plusieurs reprises chirurgicales (« chirurgie redux »), dont

la nature est détaillée dans le tableau 50.

Un traitement par endoprothése de l'aorte distale a été réalisé chez 22 d’entre eux (8,5%),
principalement du fait de I'évolution anévrysmale de la maladie, de la persistance de portes
d’entrée réalimentant le faux chenal, ou d’éventuels syndromes de malperfusion (Tableau 51).
La survenue d'une ou plusieurs endofuites chez huit de ces patients (36,4%), a nécessité un
traitement endovasculaire itératif (nouvelle endoprothése, embolisation du faux chenal ou de

collatérales).
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Enfin, chez 25 patients (9,6%), un traitement chirurgical ou endovasculaire a été rendu
nécessaire du fait de I'extension de la dissection a une ou plusieurs collatérales aortiques,
responsable de la compression du vrai chenal (et éventuellement d’'une malperfusion), ou de la
présence d'une porte de réentrée alimentant le faux chenal a ce niveau. Les différentes

techniques utilisées sont rapportées dans le tableau 52.
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Figure 51 : Courbe de survie actuarielle sans réintervention (selon Kaplan-Meier) des patients
opérés de dissection aortiqgue aigue de type A au CHU de Toulouse, de janvier 2005 a

décembre 2013 (analyse apres exclusion de la mortalité hospitaliere).
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44

46

63

79

94

101

108

125

133

Greffe supra-coronaire (exclusion de faux anévrysme)

Greffe supra-coronaire (prothése Silver®; infection de

prothése)

Plastie de la valve aortique

1°°: Bentall (valve biologique) + Plastie du trigone mitro-
aortique par patch de péricarde équin (endocardite

infectieuse)

2eme

Remplacement valvulaire mitro-aortique

ere

: Plastie de fistule aorto-pulmonaire (ancienne

anastomose proximale)

2°™: Remplacement de la crosse + Trompe d'éléphant

Remplacement valvulaire aortigue mécanique (I1Ao 3/4)

1%°: Hémiarche (faux anévrysme distal)

2°™: Remplacement de la crosse aortique (récidive du faux

anévrysme)

3°™: Plastie de la palette (TSA0) par patch de péricarde

équin (récidive du faux anévrysme)

Greffe supra-coronaire (faux anévrysme distal)

+ Remplacement valvulaire aortique biologique (I1Ao 4/4)

1°°: Pontages aorto-coronariens (IVA+PL1)

2°™: Péricardectomie (péricardite chronique constrictive)

Remplacement de la crosse aortique + Trompe d'éléphant

46

50

51

21

24

29

50

10

27

Tableau 50 : Réinterventions au cours du suivi :

155

161

183

193

220

224

228

233

239

chirurgie redux. IAo0 :
IVA : artére interventriculaire antérieure ; PL : artére postéro-latérale ; TABC :

brachio-céphalique ; TSAo : troncs supra-aortiques.

Bentall (valve biologique)

Bentall (valve mécanique)

Greffe supra-coronaire

Remplacement de la valve tricuspide

(insuffisance tricuspide de haut grade)

Greffe supra-coronaire

Greffe supra-coronaire

Greffe supra-coronaire (faux anévrysme
proximal) + Remplacement valvulaire

aortique biologique (I1Ao 3/4)

Greffe supra-coronaire (faux anévrysme
distal)

1°°: Remplacement valvulaire aortique

mécanique (IAo %)

2°™: Remplacement de la crosse
(Thoraflex®; anévrysme disséquant de la
crosse et du TABC)

Greffe supra-coronaire

30

24

10

32

23

16

29

insuffisance aortique ;

tronc artériel
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Endoprothese thoracique + Plug ASCG Endoprothese thoracique + fenestration

12 1°°: Endoprothése thoracique non couverte 12 154 1°°: Endoprothése thoracigque 23
2°™: Endoprothése thoracique couverte + Plug 48 2°™: Extension distale 54
ASCG

20 Endoprothése thoracique 23 185 Endoprothése aorto-biiliague (anévrysme 30

disséquant sous-rénal)

34 Endoprothese thoracique + Coils ASCG (+ 6 189 Endoprothése aorto-biiliague (anévrysme 27
pontage aorto-bicarotidien) disséquant sous-rénal)
54 1°*: Endoprotheése thoracique + Plug ASCG 24 198 Endoprothése aorto-biiliague (anévrysme 5
\ ‘ disséquant sous-rénal)
28me. géme. 4eme. Eytension distale x 3 27 :38;
57
67 157 : Endoprothéese thoracique + Plug ASCG (+ 37 211 Endoprothése aorto-monoiliague droite + 11
pontage aorto-bicarotidien) pontage croisé
2°™: Extension distale thoraco-abdominale 56
75 Endoprothése thoracique 16 226 1°"®: Endoprothése thoracique 24
2°™: Extension proximale couvrant listhme ~ 30
+ Plug ASCG
87 1°"®: Endoprothése thoracique 50 231 Endoprothése thoracique 32
2°™: Extension distale thoraco-abdominale 76
109 1°*: Endoprothése thoracique + Plug ASCG 13 272 Endoprothése aorto-biiliague (anévrysme 6
disséquant sous-rénal)
2°™: Extension distale thoraco-abdominale 26
126 Endoprothése thoracique + Stent CPG + Plug 15 283 Endoprothése thoracique 4
ASCG
132 Endoprothése thoracique 6 286 Endoprothése thoracique + Coils ASCG 6

Tableau 51: Réinterventions au cours du suivi : traitement endovasculaire par endoprothése

aortiqgue. ASCG : artére sous-claviére gauche ; CPG : carotide primitive gauche.

Tableau 52 (page suivante) : Réinterventions au cours du suivi : traitement endovasculaire

périphérique. AMS : artére mésentérique supérieure ; AR : artére rénale ; ASC : artére sous-
claviére ; CPD : carotide primitive droite ; CPG : carotide primitive gauche ; TABC : tronc artériel

brachio-céphalique ; TC : tronc coeliaque.
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Stent iliaque primitif et externe gauche + Stent ASC droite (porte de réentrée)

embolisation iliaque interne (anévrysme)

173 Stent couvert TABC + CPD 13

12 Stent AMS + AR gauche + Fenestration 0 194 1% Stent ASC gauche (porte de réentrée) 15
2°™: Stent ASC gauche + CPG 21

3°™: Stent AR gauche + Stent iliaque 37

primitif et externe gauche

20 1%: Stent ASC droite 23 207 Stent AR bilatéral + iliaque primitif et 4

externe gauche

2eme

Stent ASC gauche + Embolisation d’'une 65
porte de réentrée (ASC droite)

3°": Embolisation du faux chenal 89
44 Stent iliaque externe bilatéral 6 209 Embolisation du faux chenal (coils) 24
74 Stent TABC+CPD 69 213 Stent AR bilatéral (sténoses serrées) 30
81 Stent Cordis ASC gauche (porte de réentrée) 28 224 Embolisation de 'artére gastro-épiploique 8
(anévrysme)
87 Plug ASC gauche 76 226 Stent AR droite (porte de réentrée) 24
101 1%°: Stent AR bilatéral (IRC + HTA réfractaire) 1 231 Stent CPD + CPG + lliaque externe gauche 32
2°™: Tentative d’embolisation d’un faux 20
anévrysme distal
126 Plug ASC gauche 15 235 Stent AMS 5
132 19 272 Stent TC + AR gauche 6
133 Stent ASC droite (anévrysme) 54 286 Embolisation Artére polaire inférieure 6
gauche
154 Stent AR droite + Stent iliaque externe gauche 54 313 1

+ Embolisation du faux chenal (plug + coils)

158



7.4. Facteurs de risque de réintervention

7.4.1. Analyse bivariée (Tableau 53)

Bilan : Age < 55 ans 4,99 0,17
Maladie du tissu conjonctif 0,83
Type (DeBakey) 0,95
Chirurgie: Aorte ascendante 0,91
Crosse aortique 0,54
Valve aortique 0,76
Suivi : lao 0,75
Perméabilité du faux chenal 1,74 0,19
Evolution anévrysmale 6,16 0,01

Faux anévrysme 18,52 0,0001

Tableau 53 : Facteurs de risque de réinterventions a distance (analyse bivariée). 1Ao :

insuffisance aortique.

Un age inférieur a 55 ans au moment de la premiére intervention, semblait exposer les patients
a un risque accru de réintervention (RR=4,99), sans que cette différence ne soit réellement

significative (p=0,17).

En revanche, ni I'existence d’une maladie du tissu conjonctif, ni le type de la dissection aortique
(selon la classification de DeBakey) ne semblaient avoir d'influence sur ce risque de

réintervention.
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La technique chirurgicale utilisée n'avait pas d'influence sur le risque de réintervention dans

notre série.

En revanche, la persistance d'un faux chenal perméable, I'existence d'une évolution
anévrysmale de l'aorte ou le développement d'un faux anévrysme étaient associés a un risque
relatif de réintervention plus significatif : respectivement 1,74 (p=0,19), 6,16 (p=0,01) et 18,52
(p=0,0001).

7.4.2. Analyse multivariée (Tableau 54)

Dans notre série, les facteurs de risque indépendants de réintervention (analyse multivariée)

étaient :

- Le développement d'un faux anévrysme (Figure 52), avec un risque relatif de 3,2
(p=0,001) ;
- Une évolution anévrysmale au niveau de l'aorte native laissée en place (Figure 53),

avec un risque relatif de 2,02 (p=0,02).

Faux anévrysme 1,7351-5,9723 0,0001

Evolution anévrysmale 2,02 1,1244-3,6457 0,02

Tableau 54 : Facteurs de risque indépendants de réintervention (analyse multivariée).
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Figure 52 : Courbe de survie actuarielle sans réintervention (selon Kaplan-Meier) en
fonction du développement d’un faux anévrysme. Courbe bleue : absence de faux

anévrysme ; courbe rouge : faux anévrysme.
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Figure 53 : Courbe de survie actuarielle sans réintervention (selon Kaplan-Meier) en fonction

d’'une évolution anévrysmale. 0 : absence d’évolution anévrysmale ; 1 : évolution anévrysmale.
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Discussion

1. Population : épidémiologie et examen clinique préopératoire

L'age moyen des patients de notre série est de 63,5 ans. Dans la littérature, cet &ge moyen
semble avoir progressivement augmenté puisqu’il est de 50 ans dans la série de DeBakey en
1982 (45), et plus récemment (2008) de 60,3 ans dans le registre IRAD (International Registry
of Acute Aortic Dissection), évaluant 531 patients provenant de 24 centres, dans onze pays
d’Europe et d’Amérique du Nord (121). En effet, 'amélioration des techniques chirurgicales et
de la prise en charge pré et postopératoire des patients, a permis d’élargir les indications a des
patients de plus en plus agés. Dans cette série, 67 patients (21,3%) avaient plus de 75 ans. La
répartition selon le sexe est de 2 hommes pour une femme, proportion qui est retrouvée dans
toutes les séries et qu’avait déja mis en évidence Anagnostopoulos en 1972 (27). L’age moyen
des femmes de la série (66,4 ans) était significativement plus élevé que celui des hommes
(62,2 ans; p=0,003).

La proportion de patients hypertendus est de 62,9% dans notre série, chiffre probablement
sous-évalué, car il ne prend en compte que les hypertensions artérielles connues et/ou traitées.
En effet, sur une série autopsique de 204 patients, Wilson (26) a retrouvé 69% d’hypertendus,
chiffre également rapporté plus récemment dans la série initiale du registre IRAD portant sur
289 patients opérés de dissection de type A (24). DeBakey a méme évalué ce chiffre jusqu'a

81,5% dans une série de 195 patients opérés (45).

Avec 1,9% de patients porteurs de maladie du tissu élastigue (Syndromes de Marfan ou
d’Ehlers-Danlos), nous nous situons en-deca des chiffre de 4,9% a 24% rapportés
respectivement par le registre IRAD (121) et par DeBakey (45). Il est possible que ce type de
pathologie soit sous diagnostiquée dans notre série. Cependant, si I'on englobe dans ce groupe
de patients ceux qui étaient porteurs d'une maladie annulo-ectasiante, on atteint le taux de
11,5%.

Une bicuspidie aortique connue ou découverte au moment la prise en charge de la dissection
était retrouvée chez prés de 4,5% des patients, alors qu’Edwards rapportait en 1972 jusqu’a 9%
de bicuspidies dans une série de 119 cas d'anévrysmes disséquants, quand l'incidence de
cette anomalie dans la population générale est de 1 & 2%, soulignant bien le caractére
prédisposant de cette malformation (34). Les patients porteurs de bicuspidie aortique ou d’'une
maladie du tissu conjonctif étaient significativement plus jeunes que la population générale:

49,7 ans et 47,5 ans respectivement vs 64,3 ans (p=0,005).
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On retrouvait des antécédents de chirurgie cardiaque chez 8 patients (2,6%). Le risque de
dissection aortiqgue aprés remplacement valvulaire aortique a été évalué a 0,7% lors d'une

méta-analyse réalisée par Pieters (37).

L'incidence de l'insuffisance aortique est tres variable selon les séries, allant de 25% a 61%
(8,122). Ceci est probablement lié au fait qu’elle peut étre appréciée de différentes manieres
(clinique, radiologique, échographique), et que sa quantification est soumise a une certaine
subjectivité. Pour notre part, nous retrouvons 58,9% d’insuffisances aortiques préopératoires,

ce qui n'est pas trés éloigné de la majorité des grandes séries.

La survenue d’'une tamponnade préopératoire était observée chez 17,5% des patients de notre
série, chiffre a rapprocher de ceux rapportés dans la littérature, oscillant autour de 20%
(123,124). Toutes causes confondues, un collapsus est survenu chez 72 de nos patients
(23,1%).

Les taux de syndromes de malperfusion préopératoires (37,3%) observés dans notre série,
comprenant accidents vasculaires cérébraux (20,7%), insuffisance rénale aigué (15,3%) et

ischémie mésentérique (9,6%), sont conformes a ceux de la littérature (61,62).

2. Examens complémentaires préopératoires

Les moyens diagnostiques qui ont le plus souvent été employés sont la tomodensitométrie avec
injection de produit de contraste iodé (92,3%) et I'’échocardiographie transthoracique (76,5%).
Une échocardiographie transoesophagienne a été réalisée dans 10,6% des cas. Deux tiers des
patients (208 cas) ont bénéficié de la réalisation d’au moins deux modalités d’'imagerie (66,2%).
A noter qu’'une aortographie a été réalisée chez 27 patients (8,7%) ; dans la majorité des cas,
elle s'intégrait dans le cadre d'une coronarographie réalisée pour suspicion de syndrome

coronarien aigu.

Il n'existe pas a I'heure actuelle de consensus sur la stratégie diagnostique des dissections

aortiques aigues.

Dans le cadre de la dissection aortiqgue aigué de type A, le diagnostic doit étre le plus rapide
possible, afin de permettre dans les plus brefs délais le rapprochement d'un plateau technique
adapté et une prise en charge médico-chirurgicale agressive (monitoring tensionnel et ECG,
chirurgie). Deux facteurs vont principalement influencer le choix de telle ou telle technique : la
stabilité hémodynamique du patient et le plateau technique disponible dans le centre d'accueil.
Le scanner sera I'examen de premiére intention pour un malade pris en charge par un service
d'urgences ou de réanimation polyvalente, si son hémodynamique le permet ;

I'échocardiographie transthoracigue ou au mieux transoesophagienne sera disponible d’emblée
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chez un patient admis en unité de soins intensifs de cardiologie, d’autant plus si son état est
instable. En cas de doute diagnostic et si I'état hémodynamique du patient le permet, un autre

examen complémentaire devra étre demandé.

Dans I'étude de Moore (56), tirée du registre IRAD, I'angioscanner est I'examen de référence
dans 63% des cas, 'ETT/ETO dans 32% des cas et I'lRM dans 14% des cas. Deux examens,

en regle échocardiographie et scanner, sont réalisés dans 76% des cas.

L'imagerie par résonnance magnétique est peu pratiquée dans le cadre des dissections aigués,
pour des raisons de manque de disponibilité en urgence (24), mais son utilisation dans cette
indication tend a se développer (56). Dans notre série, une IRM a été réalisée dans seulement

2 cas (0,6%), situation superposable a celle de la majorité des centres.

Une autre technique d’exploration a été récemment décrite, et consiste a explorer I'aorte grace
a une sonde a ultrasons intravasculaire. Elle permet d’apprécier I'étendue de la dissection, en
particulier au niveau de l'aorte thoracique et abdominale. Cette nouvelle approche est encore a

I'étude (125), et nous n’en avons pas lI'expérience dans cette indication.

3. Cas particulier ;: HEmatome intramural de type A

Dans notre série, 31 patients (9,9%) étaient porteurs d’'un hématome intra pariétal de type A.
Comme dans la majorité des centres, ils ont été pris en charge de facon identique aux

dissections aigués, du fait du haut risque de mortalité chez les patients non traités (126 ,127).

4. Traitement

Le traitement des dissections aortiques aigués de type A a connu d’'importants progres au cours
des 25 derniéres années. Il est fonction du type et de I'extension de la dissection, de I'état
clinique initial du patient (hémodynamique, complications notamment ischémiques), ainsi que

des comorbidités associées.

Dans tous les cas, les patients doivent étre pris en charge sans délai dans des unités
spécialisées (unités de soins intensifs de cardiologie, service de chirurgie cardiovasculaire et
éventuellement interventionnelle). En effet, s'il est aisé de déterminer quel patient présente des
signes de gravité a lI'admission, il est plus difficile de prévoir lesquels, en apparent bon état

initial, peuvent se compliquer de fagon dramatique et dans quel délai.

Il est clairement établi que le traitement de choix est la chirurgie en urgence. En effet, la

mortalité hospitaliére des patients opérés, bien qu’élevée (15 a 30%), est nettement inférieure a
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celle des patients traités médicalement (60 a 80%) (24,128). La mortalité immédiate des
dissections aortiques étant principalement liée a la tamponnade secondaire a une suffusion
hémorragique voire une rupture aortique, le principal objectif de la chirurgie est le

remplacement de l'aorte ascendante (2,24,25,45,50,65).

Le second objectif du traitement chirurgical est la fermeture de la porte d’entrée initiale de la
dissection (65,82-84,107). Associée a la réappropriation des tuniques, son but est la décharge
du faux chenal ; celui-ci pouvant dans l'idéal devenir non circulant. La décharge du faux chenal
est le premier traitement d’éventuels syndromes de malperfusion périphérique par compression
du faux chenal ou des ostia des collatérales aortiques (compression dynamique). Enfin, la
thrombose du faux chenal réduit le risque d’évolution anévrysmale du segment aortique non

remplacé.

5. Techniques chirurgicales

Depuis la premiére intervention de DeBakey en 1955 (1), de nombreuses techniques

chirurgicales ont été proposées pour le traitement des dissections aortiques aigués de type A.

5.1. Canulation artérielle

La canulation artérielle a été réalisée par I'artére axillaire droite dans 163 cas (53,6%), l'artere

fémorale dans 126 cas (41,6%), ou l'aorte ascendante dans les 15 derniers (4,8%).

La canulation fémorale a pendant longtemps été la régle. L’abord en est le plus souvent facile

et donne accés a un vaisseau de calibre suffisant pour recevoir une canule autorisant de
grands débits de CEC.

Elle comporte cependant certains inconvénients. La voie d’abord est beaucoup plus difficile
chez un sujet obése. Elle peut avoir été faite en aval d’'une obstruction iliague méconnue, et ne
pas permettre d’atteindre le débit artériel souhaité. Dans notre série, on retrouve cing échecs de
canulation fémorale avec changement pour la voie axillaire. Elle peut mobiliser des plaques
d’athérome, des thrombi muraux, ou des débris et provoquer des embolies graves, notamment

cérébrales.

Mais son principal risque est de provoquer une dilatation du faux chenal et une malperfusion.
En effet, du fait de I'existence, chez la plupart des malades, de portes de réentrée situées au
niveau de l'aorte distale, le faux chenal sera perfusé a retro pendant toute la durée de la CEC.
Ceci est encore plus vrai en cas de clampage de l'‘aorte ascendante, excluant la porte d’entrée

principale, et empéchant la décharge du faux chenal. Le faux chenal sous pression peut ainsi
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comprimer, voire occlure la vraie lumiére dans l'aorte et a l'origine de ses branches, avec un
risque de malperfusion des différents parenchymes. Un monitorage est donc impératif (mesure

de la pression artérielle dans les deux artéres radiales, monitoring cérébral...).

Si un tel syndrome de malperfusion est décelé précocement, avant la cardioplégie et I'ouverture
de l'aorte, il est impératif de changer de site de canulation. La canulation de l'artére fémorale
controlatérale peut présenter les mémes limites, et il est donc plus licite de recourir a une

canulation au niveau d’un autre site.

Le groupe de Hanovre (73) a proposé la canulation élective de I'aorte ascendante, sous couvert
de choisir une zone saine, repérée par les examens préopératoires ou I'échographie
épiaortique peropératoire. Cette attitude, qui ne peut étre adaptée a toutes les situations,
présente surtout des risques majeurs. D’'une part, elle peut provoquer une rupture aortique
cataclysmique ; d’autre part, rien ne garantit que la canule ne va pas se loger dans le faux
chenal, et le perfuser en entrainant sa mise sous tension et un syndrome de malperfusion
(74,129).

Si un syndrome de malperfusion est décelé une fois le cceur arrété et 'aorte ouverte, il est
recommandé de canuler le tronc artériel brachiocéphalique et I'artére carotide primitive gauche.
On préférera une canulation par voie endoartérielle, telle que décrite par Kazui (75), a une
canulation latérale (76), car elle est plus rapide dans ces situations de grande urgence. La
réparation aortique distale peut alors étre réalisée sous arrét circulatoire, hypothermie modérée
et perfusion cérébrale sélective. La réparation proximale est réalisée en dernier, une fois la

CEC reprise, aprés canulation de la prothése ou d'une branche de dérivation latérale.

Pour toutes ces raisons, la canulation de I'artére axillaire droite semble devenir la technique de
choix dans les dissections de type A (77,78) et a progressivement été adoptée par I'ensemble
de notre équipe. L'artere axillaire est exceptionnellement concernée par le processus
disséquant. Elle permet donc une perfusion antérograde dans le vrai chenal de I'ensemble de
I'arbre aortique, a partir du TABC, et évite les complications d’'une perfusion en pression du faux
chenal. Elle ne nécessite pas que soit changé le site de canulation lors de la reprise de la CEC
a la fin de la réparation aortique. Enfin, elle permet une perfusion cérébrale sélective
antérograde par la carotide primitive droite en cas d'arrét circulatoire (sans nécessité de

principe de rajouter des canules, potentiellement encombrantes, dans le champ opératoire).

Il a été proposé de canuler I'artére axillaire par I'intermédiaire d’une prothése anastomosée en
termino-latéral sur I'artere. Ce procédé diminuerait les risques de traumatismes au niveau de
I'artere, et permettrait une meilleure perfusion du membre supérieur homolatéral au cours de la
CEC ; cependant plusieurs auteurs ont rapporté des résultats équivalents avec les deux
techniques (79), et 'interposition d’une prothése n’a que trés rarement été effectuée dans notre

série, d’autant qu’elle rallonge sensiblement cette étape.
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Cependant, la canulation axillaire est plus longue que la canulation fémorale, et plus difficile
chez le sujet obése. En situation d'urgence nécessitant le départ rapide en CEC (arrét

cardiorespiratoire, collapsus), on privilégiera donc la voie fémorale.

5.2. Aorte ascendante

5.2.1. Greffe supra-coronaire

La technique utilisée le plus fréquemment dans notre service est le remplacement sus-
coronaire de l'aorte ascendante (242 patients ; 77,1%). C’est la technique la plus couramment
adoptée par les grandes équipes, mais il existe d'autres alternatives thérapeutiques, avec des

indications et des résultats variables selon les équipes.
Encollage et réappropriation des tuniques

Différents auteurs ont rapporté des résultats favorables de ['utilisation de colle biologique
(Bioglue®) dans la chirurgie de la dissection aigu&, avec une réduction du saignement

postopératoire et de la mortalité hospitaliere (88,89).

L'encollage des parois disséquées a systématiguement été réalisé chez les patients de notre
série. Un renforcement des lignes de suture par bandelette de feutre de Teflon a fréquemment

été réalisé.

5.2.2. Correction de lI'insuffisance aortique

Il existe deux techniques de correction de linsuffisance aortique : la valvuloplastie et le
remplacement valvulaire. Pour la plupart des équipes, le choix entre ces deux techniques est

trés clair.

La valve aortigue est souvent normale, anatomiquement et physiologiquement avant la
survenue de la dissection. L'insuffisance aortique a alors pour origine un prolapsus valvulaire
consécutif au détachement des commissures par le processus de dissection. Dans cette
situation, il faut tout faire pour conserver la valve native et privilégier la valvuloplastie. Ceci
permet d'éviter les inconvénients liés a I'implantation d’'une prothése valvulaire, qu'elle soit
biologique (dégradation et réinterventions) ou mécanique (anticoagulation et risque
hémorragique). De nombreuses publications vont dans le sens de cette attitude conservatrice

(3,63,65,93,94), également défendue par Fann (92): « Il n’existe aucune prothése mécanique,
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bioprothése ou allogreffe préservée qui soit meilleure qu’une valve native, méme discrétement

anormale. »

Dans d’autres cas, la valve aortique est structurellement pathologique : insuffisance aortique
ancienne, rétrécissement aortique calcifié, bicuspidie aortique, déchirure de la valve par la
dissection. Le traitement le plus adéquat est alors le remplacement valvulaire. A I'extréme, on
retrouve dans certaines séries, anciennes, des taux de remplacement valvulaire atteignant les
50%.

Nous avons, comme la plupart des équipes, une attitude pondérée, plutdt conservatrice. Dans
notre série, 111 patients (35,5%) ont bénéficié d’une valvuloplastie. Cing patients (2,1%) ont
bénéficié d’'un remplacement valvulaire aortique, mais ce chiffre s’éléve a 65 (20,8%) si l'on y
intégrent les prothéses implantées dans le cadre d’'une intervention de Bentall. Au total, ce sont

18 bioprothéses (27,7%) et 47 protheses mécaniques (72,3%) qui ont été implantées.

Enfin, chez 126 patients (52,1%), aucun geste valvulaire n'a été associé a la greffe supra-

coronaire.

5.2.3. Exclusion de la racine aortique : Intervention de Bentall

Les indications d’exclusion de la racine de l'aorte sont reconnues par toutes les grandes
équipes : maladie de Marfan, maladie annulo-ectasiante, dissection juxta-coronaire ; toute

situation ou le culot et la valve aortique sont pathologiques et ne peuvent étre conservés.

En effet, dans ces cas, le remplacement sus-coronaire de l'aorte laisserait en place du tissu
pathologique et un culot aortique dilaté. Ceci expose a une évolution anévrysmale, I'apparition
ou la récidive d'une fuite aortique significative, et au risque de réintervention, difficile et

dangereuse.

Cette technique a été proposée pour la premiére fois en 1968 par Bentall et De Bono (6). De

nombreux auteurs rapportent d’excellents résultats (96,130,131).

Dans notre série, 60 patients (19,1%) ont bénéficié d’une intervention de Bentall, avec le plus

souvent réimplantation directe des coronaires dans le tube valvé.

5.2.4. Autres techniques

Certains patients, du fait de comorbidités lourdes ou d’'un état hémodynamique trop précaire a

leur arrivée au bloc opératoire, n'ont pu bénéficier que d’un traitement « a minima », palliatif :
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couverture de l'aorte ascendante par une bande en Dacron (wrapping, 5 patients), plastie

localisée du culot aortique par un patch en Dacron (1 patient).

5.3. Anastomose distale

La chirurgie de la dissection aortigue aigué et le remplacement de l'aorte ascendante ont
pendant longtemps été réalisés avec un clampage aortique au ras du TABC, sous circulation

extracorporelle en normothermie. Cette technigque présente de nombreux inconvénients :

- Le clampage rend difficile et incertaine la réappropriation des tuniques interne et externe
de l'aorte ; par son encombrement, il peut conduire a laisser en place une portion
importante d’aorte ascendante pathologique ;

- En CEC conventionnelle, conduite en normothermie, le risque est d'ignorer et ne pas
fermer une porte d’entrée située au niveau de la crosse aortique ;

- En cas de canulation artérielle fémorale, ce clampage peut exclure une porte d’entrée
initiale représentant la seule communication proximale entre les deux chenaux, et
entrainer une perfusion a forte pression dans le faux chenal (devenu « borgne »). Ceci
peut entrainer une rupture, ou une compression du vrai chenal et des ostia des
collatérales aortiques, a l'origine d’un syndrome de malperfusion ;

- Le clamp lui-méme peut entrainer une déchirure intimale (Iésion de clamp sur tissus
aortiques fragiles), remise en charge au moment du déclampage, et responsable de

dissection persistante au niveau de I'aorte distale.

L'ensemble de ces arguments expligue qu’'un consensus se soit dégagé et qu'une majorité
d’équipes, dont la nbtre, lui préférent a I'heure actuelle « I'anastomose distale ouverte » (aorte

ouverte, sans clamp) (13,108,132).

Elle permet une résection compléte de l'aorte ascendante (y compris des 2 ou 3 cm en amont
du TABC « masqués » par le clamp), une réappropriation plus sdre des tuniques aortiques et
I'exploration compléte de I'arche aortique, sans les effets délétéres du clamp sur le faux chenal

et la paroi.

Dans notre série, I'anastomose distale a été réalisée « a ciel ouvert » dans la majorité des cas
(270 patients ; 87,9%).

Certains auteurs préconisent de ne jamais clamper une aorte disséquée. Cette technique
impose de recourir systématiquement a I'hypothermie et de n’ouvrir I'aorte qu’une fois atteinte
une température centrale suffisamment basse pour interrompre la CEC. Ainsi, aucune
réparation proximale n'est possible durant le refroidissement, ce qui prolonge la durée de

I'intervention.

169



5.4. Arche aortique (aorte transverse)

La fréguence d’une déchirure intimale au niveau de la crosse aortique est estimée entre 15% et
30% dans la plupart des publications (93,94). De méme, dans notre série, une porte d‘entrée
était retrouvée au niveau de l'arche aortique dans pres de 21% des cas ; la déchirure intimale

étant le plus souvent située ou s’étendant sur la face inférieure de la crosse aortique.

Il a été démontré que la non résection de la porte d'entrée initiale et la persistance de la
perméabilité du faux chenal a long terme étaient des facteurs de risque indépendants de
I’évolution anévrysmale du segment aortique non remplacé, de réinterventions a distance, et de

morbi-mortalité tardive (133).

Quand l'indication d’'un remplacement de la crosse aortigue a été posée, plusieurs modalités
techniques sont possibles. Un remplacement partiel de la crosse (ou hémiarche) pourra étre
réalisé lorsque la porte d’entrée est située sur la concavité de la crosse aortique, et sera préféré
chez les sujets agés ou fragiles. En effet, il présente I'avantage d'étre plus simple et plus
rapide, car il n'est alors pas nécessaire de réimplanter les troncs supra-aortiques sur le tube de
Dacron. Dans les autres cas, on pourra réaliser un remplacement de la totalité de la crosse
(arche compléte). La réimplantation des troncs supra-aortiques sera faite soit par I'anastomose
d’un Tlot de paroi aortique découpé autour de leur origine (anastomose « en palette »), soit par

réimplantation directe de leurs ostia (réimplantation séparée).

Selon les séries, les proportions de remplacement total ou partiel de I'arche aortique sont trés
variables (25,83,129,134-136). Dans notre série, une réparation de la crosse aortiqgue a été
réalisé chez 67 patients (21,4%), consistant en un remplacement de I'hémiarche dans 16,6%

des cas et de la totalité de I'arche aortique dans 4,8% des cas (Tableau 55).

Depuis une vingtaine d’année, la chirurgie de l'aorte transverse s’est ainsi généralisée, avec de
bons résultats, grace aux progrées de la circulation extracorporelle, de la protection cérébrale et
des techniques de monitoring peropératoire (hémodynamique, hémostase, activité cérébrale).
(10,134,136-139).

Les résultats rapportés dans le traitement des dissections aortiques aigues semblent excellents,
sous réserve d'une sélection rigoureuse des patients, ainsi que d'une stratégie de protection

cérébrale efficace.
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Fann (1995) 8 (4,6%)

Tan (2002) 277 53 (19,1%) 17 (6,1%)
Kazui (2002) 138 35 (25,4%) 84 (60,9%)
Urbanski (2003) 43 - 15 (34,9%)
Khaladj (2006) 122 - 31 (25%)

Kim (2010) 188 144 (76,5%) 44 (23,5%)
Série Toulousaine (2013) 314 52 (16,6%) 15 (4,8%)

Tableau 55 : Chirurgie de la crosse aortique dans différentes séries de dissection aortiques

aigues de type A.

5.5. Protection cérébrale

Au total, un arrét circulatoire a été réalisé chez 284 de nos patients (90,4%), que ce soit pour le
remplacement de l'arche aortique, ou pour la réalisation de l'anastomose distale a aorte

ouverte.
Chez ces patients, un dispositif de protection cérébrale a donc été nécessaire.

Les deux techniques utilisées par I'équipe sont I'arrét circulatoire en hypothermie générale plus
ou moins profonde (18 a 28°C), et I'hnypothermie modérée avec perfusion cérébrale sélective
antérograde. Elles ont été utilisées chez 154 patients (54,2%) et 130 patients (45,8%)

respectivement.

Le choix de la technique peut varier en fonction de la stratégie chirurgicale, mais également des
habitudes des différents centres, et des avantages et inconvénients que leur attribuent les
différents auteurs. L’hypothermie profonde (16-18°C) généralisée, bien que plus simple

d'utilisation et relativement efficace, ne permet pas de dépasser 40 minutes d’arrét circulatoire.
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La perfusion cérébrale antérograde sélective offre le double avantage d'une protection
cérébrale tres efficace, tout en permettant I'utilisation d’'une hypothermie plus modérée (23 a
28°C). Elle s’est donc progressivement imposée comme la technique de référence pour la
majorité des auteurs (12,71,75,82), méme si elle impose I'utilisation d’un circuit de CEC plus

complexe.

Dans notre série, I'arrét circulatoire n’a généralement pas excédé 40 minutes chez les patients
qui ont bénéficié d'une hypothermie profonde, et nous n’avons pas observé plus de
complications neurologiques dans ce groupe. Cependant, lorsqu’une réparation plus complexe
et extensive est nécessaire ou prévisible, avec un risque d’'arrét circulatoire long, il nous parait

impératif d’utiliser une perfusion cérébrale sélective antérograde.
Cette perfusion sélective peut se faire de différentes maniéres :

- Par lintermédiaire de canules placées latéralement au niveau du TABC et/ou de la
CPG, selon la technique décrite par Guilmet. L'inconvénient en est le risque de
traumatisme de vaisseaux fragiles et parfois disséqués sur leurs premiers centimetres ;

- Canulation directe des vaisseaux du cou, par l'intérieur de la crosse, immédiatement
apres le début de larrét circulatoire, selon la technique décrite par Kazui (75).
L'inconvénient principal en étant 'encombrement du champ opératoire ;

- Canulation de l'artére axillaire droite qui permet, outre la conduite de la CEC, la
perfusion cérébrale sélective aprés clampage du TABC. C’est cette technique qui est la
plus utilisée au sein de notre équipe (73%); dans cette derniere situation, si le retour
sanguin par la carotide primitive gauche est faible, ou que le monitoring neurologique
montre des signes d’anoxie cérébrale gauche, une canule de perfusion sélective peut

étre placée dans la carotide primitive gauche.

5.6. Aorte thoracique descendante

La technigue de la trompe d’éléphant a été utilisée chez trois patients (0,9%). Elle poursuit les

objectifs suivants :

- aider a [l'obturation de portes d'entrée situées au niveau de l'aorte thoracique
descendante ;
- préparer et aider une éventuelle réintervention secondaire au niveau de l'aorte thoraco-

abdominale : remplacement de I'aorte thoracique ou endoprothése.

De nombreux auteurs rapportent d’excellents résultats a long terme, au prix d’'une morbi-

mortalité précoce acceptable (140).
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6. Mortalité hospitaliere

La mortalité hospitaliere de notre série (17,2%) est comparable a celle rapportée dans les
séries récentes, qui se situe entre 13% et 30% (121,141-144).

Les progrés effectués dans les domaines des moyens diagnostiques, des techniques
chirurgicales, de la protection myocardique, de la circulation extra-corporelle et de I'anesthésie-
réanimation, ont permis de faire diminuer sensiblement le taux de mortalité opératoire des
dissections aortiques aigués de type A au cours des derniéres décennies. Ainsi, sur les neuf
déces peropératoires (2,9%) observés dans notre série, il convient de noter que chez la
majorité de ces patients était survenu un arrét cardio-respiratoire au cours de la période

préopératoire immédiate.

Malgré tout, le risque de mortalité précoce postopératoire chez les patients traités
chirurgicalement reste élevé. L'université de Stanford rapportait déja un taux de mortalité
postopératoire de 26% pour 174 patients opérés entre 1960 et 1992 (25). Dans cette série, les
facteurs indépendants de mortalité précoce étaient un age avancé, I'hypertension artérielle, la
présence d'une tamponnade préopératoire ou d'une insuffisance rénale. Plus récemment, un
rapport de I'lRAD (24), incluant 289 patients porteurs de dissection aigué de type A, traités par
chirurgie dans 12 centres internationaux de référence, entre 1996 et 1999, a démontré un taux
de mortalité a 30 jours de 26%. Dans cette série, les facteurs indépendants de mortalité
incluaient I'age, linstabilité hémodynamique préopératoire, une insuffisance rénale, ou des
anomalies électrocardiographiques. Ces constatations mettent en lumiére I'importance des

facteurs intrinséques aux patients dans le pronostic (145).

Il est toutefois difficile de comparer la mortalité hospitaliere des différentes séries pour les

raisons suivantes :

- les patients n'ont pas tous été opérés a la méme période ;

- les critéres exacts de sélection des patients sont parfois inconnus et peuvent méme
échapper au chirurgien dans certains cas, le cardiologue sélectionnant les patients
susceptibles d'étre opérés ;

- I'élargissement des indications opératoires a des patients de plus en plus agés et de
plus en plus fragiles ;

- la réalisation d'actes techniques de plus en plus complexes (intervention de Bentall,

remplacement de la crosse aortique, etc..).

Malgré ces restrictions, que ce soit par le nombre de patients opérés ou par la mortalité

hospitaliere, les résultats de notre série sont trés encourageants (Tableau 56).
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Goda 1997-2007

Bossone (IRAD) 1996-2008 531 124 23,4
Olsson 1990-2009 360 69 19
Chien 1997-2011 133 24 18
Conzelmann (GERAADA) 2006-2012 2137 364 17
CHU Toulouse 2005-2013 314 54 17,2

Tableau 56 : Mortalité hospitaliere dans différentes séries de dissection aortiques aigues de
type A. IRAD : international registry for acute aortic dissection ; GERAADA : german registry for

acute aortic dissection type A.

Si certains auteurs considérent 'age comme un facteur de risque indépendant de mortalité
hospitaliere (24), d’autres en revanche ne retrouvent aucune différence de résultats entre
patients jeunes et agés (141,146). Dans notre série, on observe que les patients décédés
étaient en moyenne plus agés (67,8 ans) que les patients survivants au premier mois
postopératoire. Cependant, I'analyse multivariée ne dégage qu’un risque relatif trés faible en
fonction de I'age. On est en effet conduit a réaliser des remplacements aortiques plus étendus
et plus complexes chez les sujets jeunes dans I'objectif d’améliorer leur survie a long terme.
Cette attitude s’accompagne d’'un risque opératoire plus élevé (146). Dans sa série issue du
registre allemand et rapportant les résultats observés chez les patients septuagénaires, Rylski
constate que bien qu’'un age élevé soit un facteur de risque indépendant de mortalité précoce, il
existe un bénéfice significatif de la chirurgie comparée au traitement médical en terme de

survie, y compris chez les patients agés de plus de 80 ans (147).

Conformément aux résultats d’autres équipes, la maladie de Marfan n’est pas un facteur de
risque supplémentaire de mortalité hospitaliere dans notre série. Toutefois, il serait préférable
d’opérer les patients porteurs de maladie de Marfan avant qu'’il ne se développe une dissection

aortique, car le risque opératoire est alors beaucoup plus faible. Les recommandations
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internationales actuelles (148) sont d’ailleurs en faveur d’une intervention lorsque le diamétre

de la racine aortique est supérieur & 50 mm ou qu’il augmente rapidement (>5mm/an).

Comme la plupart des auteurs, Miller constate que les antécédents de chirurgie cardiaque
augmentent sensiblement la mortalité hospitaliere (149). Nous retrouvons 62,5% de mortalité
hospitaliere dans cette population (p=0,004); résultat cependant difficilement interprétable, du
fait du petit nombre (8) de patients (d’autant que ce facteur n’est pas significatif en analyse
multivariée). Il faut également souligner que méme dans cette population, la chirurgie a de

meilleurs résultats que le traitement médical (150).

La présence d'un syndrome de malperfusion préopératoire était corrélée a une augmentation
significative de la mortalité hospitaliére (p= 0,04), avec prés de 24% de décés dans ce groupe
(vs 13,2% dans le groupe « contrble »). Cette notion est retrouvée chez la plupart des auteurs
(25,63,145,151,152). On peut noter le caractere péjoratif d’'une anurie (p=0,05).

L'existence d’'un accident vasculaire cérébral préopératoire a longtemps été considérée comme
une contre-indication a la chirurgie, car I'héparinisation peropératoire et la reperfusion cérébrale
sont susceptibles d'aggraver les Iésions neurologiques. Toutefois, compte tenu du pronostic
spontané des dissections aortiques aigués de type A, il a été reconnu qu’un accident vasculaire
cérébral ne devait pas écarter la possibilité d'une intervention. Cependant, la majorité des
auteurs observent que la mortalité hospitaliere est plus élevée en cas de malperfusion
cérébrale préopératoire (152,153). Nous avons pu en effet observer une mortalité
significativement plus élevée dans ce groupe (p=0,028). Dans notre expérience, un accident
vasculaire cérébral massif avec troubles de la conscience reste considéré comme une contre-
indication, méme si certaines publications récentes montrent de relativement bons résultats sur
de petites séries (154-156).

L'ischémie mésentérique doit étre distinguée. En effet, en dehors des cas avérés d’infarctus
mésentérique (grade 3), de pronostic catastrophique, et qui constituent une contre-indication
formelle a la chirurgie dans notre expérience, le diagnostic et I'évaluation d'une ischémie
mésentérique sont le plus souvent difficiles. La plupart des séries, y compris les plus récentes,
rapportent cependant une influence trés péjorative de la malperfusion mésentérique sur la
mortalité hospitaliére (157). Dans la n6tre, la mortalité de ce groupe était de 26,7% (vs 16,2%
dans le groupe « contrble »). Cependant, étant donné le pronostic spontané sombre de la
dissection aigue de type A, nous pensons que la priorité reste au remplacement de I'aorte
initiale, d’autant que cette réparation peut suffire a décomprimer le vrai chenal et les collatérales
aortiques, et ainsi rétablir la perfusion parenchymateuse. Une autre attitude, proposée par
certaines équipes dans des cas particuliers, consiste a traiter la malperfusion dans un premier
temps, le traitement de la dissection étant réalisé secondairement, en fonction de I'évolution

clinique du patient (158).
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Dans notre série, en ce qui concerne les données préopératoires, c'est I'existence d'un
traitement par anticoagulants oraux au moment des premiers symptomes qui représente le

facteur de risque indépendant de mortalité le plus important (p=0,001).

Quelle que soit la réparation effectuée au niveau de l'aorte ascendante, elle ne semble que peu
influencer la mortalité hospitaliere. Dans notre étude cette derniere est de 25% en cas de
Bentall et de 13,6% en cas de greffe supra-coronaire (p=0,005), le type de technique n’'étant
cependant pas retrouvé comme un facteur de risque indépendant de mortalité. Ces résultats
sont en accord avec ceux de la littérature qui retrouvent d’excellents résultats pour la technique
de Bentall, notamment lorsque la dissection survient sur une maladie annulo-ectasiante ou un
syndrome de Marfan (89,93,95,159-161). En revanche, cette technique, plus complexe,
nécessite des temps de CEC et de clampage aortique plus longs que le remplacement sus-

coronaire, expliguant en grande partie la mortalité observée.

Depuis quelques années, de nombreux auteurs ont montré que le remplacement de la crosse
aortique peut étre proposé aux patients jeunes afin de réduire le risque évolutif et les
complications tardives, au prix d'un risque opératoire et de chiffres de mortalité hospitaliére
raisonnables (83,134,137,139,162). Les résultats de notre série sont en accord avec ces
observations, puisque nous n’avons pas observé d'augmentation de la mortalité hospitaliere en
cas de remplacement de l'arche aortique (Tableau 57). De méme, le mode de protection

cérébrale ne semblait pas influencer les résultats précoces.

En définitive, dans notre série, les facteurs de risque indépendants de mortalité hospitaliére
étaient I'dge (avec un risque relatif faible), la présence d'un syndrome de malperfusion

préopératoire, une anticoagulation orale, et un temps de circulation extra-corporelle long.

Ces résultats rejoignent ceux du registre IRAD, rapportés par Trimarchi en 2007, et qui
retrouvent comme facteurs indépendants prédictifs de mortalité opératoire dans les dissections
aortiques aigues de type A: un age > 70 ans, des antécédents de chirurgie cardiaque, un
collapsus ou un syndrome de malperfusion préopératoires (128). Ce rapport avancait

également la nécessité de I'élaboration de scores prédictifs de mortalité pour cette pathologie.
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Kazui

Schepens

Hirotani

Matsuyama

Easo

(GERAADA)

CHU

Toulouse

Tableau 57 :

1983-
2001

1986-
2001

1996-
2003

2006-
2008

2006-
2010

2005-
2013

240

(Dissections+

Anévrysmes)

277

50

119

(Dissections aigues +

chroniques)

658

314

13,8

18,6

10

3,4

20,3

17,2

135

17

50

119

140

15

56,2

6,1

100

100

21,3

4,8

Mortalité

(%)

13,3

23,5

10

3,4

25,7

13,3

Remplacement complet de I'arche aortique et mortalité hospitaliere dans

différentes séries.
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7. Mortalité tardive

La mortalité globale de notre série est en accord avec celle des autres auteurs (163-167). On
retrouve en effet des taux de survie a 1 an, 3 ans, 5 ans et 8 ans de 93,1%, 82,7%, 76,5% et

58,6% respectivement (Tableau 58).

8 ans 10 ans

Miller 1967-1999 307 74 63

Bekkers 1972-2011 232 67,5
Rylski 1993-2013 629 82 66,5 46
Tsai 1996-2003 303 91 75 51
(IRAD)

Adachi 1997-2006 243 86 77
CHU 2005-2013 314 93,1 76,5 58,6

Toulouse

Tableau 58 : Mortalité tardive et survie a long terme dans différentes séries.

Pour Tsai qui rapporte les résultats du registre IRAD (166), les facteurs de mauvais pronostic a
long terme sont: I'dge supérieur a 70 ans, en particulier chez la femme, les antécédents

d’athérosclérose et les antécédents de chirurgie cardiaque.

Dans la série rétrospective sur 30 ans de l'université de Stanford, les taux de survie des
patients opérés de dissection aigué de type A (incluant la mortalité hospitaliére) a 1, 5, 10 et 15
ans étaient de 67, 55, 37 et 24% respectivement (25). Pour les patients en vie ayant quitté

I'hdpital, ces mémes taux étaient de 91, 75, 51et 32% respectivement. Le tiers des déces tardifs
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était de nature cardiaque, et au moins 15% étaient reliés aux complications ou a I'extension de
la dissection. L'analyse multivariée identifiait comme facteurs de risques prédictifs indépendants
de mortalité tardive I'dge avancé et des antécédents d’intervention cardio-vasculaire. Dans la
série plus récente publiée par la méme équipe (167), les déterminants indépendants de
mortalité tardive étaient: I'dge et les antécédents de chirurgie cardiaque, ainsi que les
antécédents d’AVC, I'hypertension artérielle, une pathologie hépatique, une tamponnade,
l'atteinte de l'arche aortique. Etait également incriminée la période de prise en charge ; les

premiers patients de la série ayant une survie tardive moins favorable.

Dans notre série, nous retrouvons comme facteurs prédictifs indépendants de mortalité a long
terme: un age supérieur a 70 ans, la survenue d’une insuffisance rénale aigué pré ou
postopératoire (p=0,002), ou d'un syndrome de détresse respiratoire aigu postopératoire
(p=0,08).

A noter que pour pouvoir réellement comparer la survie tardive des différentes séries, il faudrait
connaitre les critéres de sélection des patients. Par exemple I'age, qui est un facteur de risque
logique de mortalité tardive, est trés différent selon les séries. En effet, la moyenne d’age des

patients du registre IRAD est de 59,3 ans, quant elle est de 63,5 ans dans la série de Rangueil.

Dans notre série, les patients ayant bénéficié d’'une intervention de Bentall semblent avoir une
meilleure survie a long terme que ceux qui ont eu une greffe supra-coronaire, méme si cette
différence n’est pas retrouvée en analyse multivariée. Ce résultat peut probablement étre
expliqué par la faible mortalité hospitaliere chez ce groupe de malades, et la diminution des
complications tardives au niveau de la racine de l'aorte (anévrysme, insuffisance aortique,

rupture). Ces constations sont partagées par la majorité des auteurs (141,164,168,169).

Dans notre série, la chirurgie de la crosse aortique n'était pas responsable d’'une augmentation
de la mortalité tardive. La réparation extensive de la crosse aortique, proposée le plus souvent
pour des patients jeunes (et/ou présentant une maladie du tissu élastique), est en effet grevée
d’'une mortalité hospitaliére raisonnable, et tend a protéger les patients qui en bénéficient d'une
évolution anévrysmale de I'arche aortique, source de réintervention et de mortalité a long terme.
Il sera intéressant de continuer a analyser les courbes de survie des patients ayant eu un
remplacement de la crosse aortique, comparativement a celle des patients dont la chirurgie
s'est limitée a I'aorte ascendante. Elles pourraient faire apparaitre un bénéfice a long terme du
remplacement de [larche aortique. Ce sont les conclusions de nombreux auteurs
(83,134,137,139,162).

Dans notre étude, I'hypothermie profonde semble étre corrélée avec une mortalité tardive plus
importante que I'hypothermie modérée associée a la perfusion cérébrale sélective, mais cette

différence n’est pas significative en analyse multivariée.
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Enfin, un long séjour en unité de soins intensifs (>15j) et une intubation prolongée (> 96h)

étaient associés a une augmentation de la mortalité tardive dans notre série.

Compte tenu du pronostic spontané des dissections aortiques aigués de type A, le traitement
chirurgical, en assurant 76,5% de survie moyenne a 5 ans, a montré son efficacité. Pour rappel,
chez les patients traités médicalement, Masuda rapportait une survie moyenne de 41% a 6
mois (51). La courbe de survie tardive suit une pente réguliere, témoignant du fait qu’il n’existe
pas de délai moyen pour la survenue de complications mortelles (rupture). Plus du tiers des
déces sont d'origine non cardiovasculaire ; les cancers sont la premiere cause de mortalité

dans ce groupe.

8. Suivi et réinterventions

La chirurgie précoce a transformé le pronostic immédiat et a long terme des dissections

aortiques aigués de type A.

Cependant, cette chirurgie reste palliative, laissant en place un segment variable d’aorte
disséquée dont I'évolution anévrysmale est la complication principale. Seules les dissections
limitées a l'aorte ascendante (type 2) peuvent étre parfois définitivement traitées par la

chirurgie.

Le plus souvent, le remplacement n'est qu’incomplet, avec persistance d’'un segment d’aorte

disséquée ou pathologique dont le potentiel évolutif est variable.
Au niveau de la racine aortique, peuvent étre observées :

- Une dilatation anévrysmale du culot ;

- L’apparition ou I'aggravation d’une insuffisance aortique.
Au niveau de l'aorte d'aval, I'évolution peut également se faire selon plusieurs modalités :

- La thrombose du faux chenal : c'est la configuration la plus favorable, car les lésions
sont alors stabilisées ;

- Le développement d’'un anévrysme ;

- Larupture secondaire ;

- L'extension de la dissection a partir d’'une autre porte d'entrée ou d'un orifice de
réentrée ;

- La dissection itérative.

L'ensemble de ces modalités évolutives expose les patients au risque de réintervention.
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8.1. Racine aortique

Dans la majorité des cas de dissection aortique aigue, la valve aortique est saine, I'éventuelle
fuite résultant d'un prolapsus valvulaire par détachement d’'une ou plusieurs commissures par le
processus de dissection. Dans cette situation, et en I'absence de pathologie de la racine
(dilatation de I'anneau, syndrome de Marfan), la préservation de la valve et sa réparation par
resuspension commissurale donnent d’excellents résultats a court et long terme pour de
nombreux auteurs, sans augmentation du risque de réopération (91,108,170-172). A noter que
I'utilisation de colle biologique pour le renforcement des tissus disséqués semble avoir
considérablement amélioré la solidité des réparations (85,93), notamment depuis I'abandon de

la colle GRF (87), pour cause de toxicité tissulaire, au profit de la Bioglue.

Cependant pour d'autres, la conservation du culot aortique et de la valve s’accompagne d’'une
évolution anévrysmale de la racine et/ou d'une insuffisance aortique dans 20 a 25% des cas, a
I'origine d’'un taux non négligeable de réintervention (104,173). C’est ainsi que certains auteurs
proposent des indications plus larges au remplacement du culot aortique et de la valve native
par un tube valvé (intervention de Bentall). Cette attitude préviendrait I'évolution anévrysmale
de la racine aortique ou la survenue d’une fuite aortique de haut grade, avec une réduction des
taux de réintervention, mais au prix de complications relatives aux prothéses valvulaires
(174,175).

L'utilisation de 'ETO peropératoire pour orienter et évaluer la réparation, contréler le flux dans
le vrai chenal, et évaluer la fonction ventriculaire est maintenant considéré comme un

complément indispensable (176).

Dans notre série 7 patients (2,7%) ont nécessité une réintervention au niveau du culot aortique
avec remplacement de la valve. Une attitude conservatrice lors de la premiére intervention

n'apparaissait pas comme un facteur de risque indépendant.

Toute la problématique réside dans la difficile balance entre le risque de réintervention induit
par la conservation de la racine aortique et de la valve native ou les complications inhérentes a
'implantation d’'une valve mécanique (thrombose, désinsertion, accidents des anticoagulants)

ou méme bhiologique (dégradation de la valve et réintervention).

Y

Pour toutes ces raisons, notre attitude actuelle consiste a préserver la valve si celle-ci est

structurellement saine et que la réparation en est satisfaisante.
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8.2. Perméabilité du faux chenal et anévrysmes

Méme quand la porte d'entrée de la dissection a été réséquée, tous les auteurs retrouvent lors
de la surveillance postopératoire par scanner ou échographie, une certaine proportion de faux
chenaux perméables. Cette circulation persistante dans le faux chenal peut s’expliquer soit par

I'existence de plusieurs portes d’entrée, soit par la présence d’orifices de réentrée.

La seule résection de l'aorte proximale n’empéche habituellement pas la persistance d'un faux
chenal circulant, dont I'importance a été relevée depuis plusieurs décennies (25,177). En effet,
un faux chenal circulant aurait un impact négatif sur le pronostic et la survie, avec un risque
accru de réintervention et de croissance anévrysmale (25,93,107,168,175,177-185). Dans
certains rapports, il est associée a une réduction de la survie sans événement a 5 ans, allant de

20% a 25% (186), tandis que d'autres auteurs observent un effet plus modéré (187).

La région la plus a risque de formation d'un anévrisme est la partie distale de I'arche aortique et
la partie proximale de l'aorte descendante (183,188,189). La plupart des études montrent une
expansion anévrysmale accrue en cas de faux chenal perméable (183), mais elle peut étre
lente et limitée (175). Prés de 50% des aortes disséquées connaitront un taux de croissance
inférieur ou égal @ 1 mm par an, et seule une minorité des déceés tardifs est liée a une évolution
anévrysmale chronique (186). Dans la plupart des séries, le taux de patients nécessitant une
nouvelle opération dans les 5 ans est de 2% a 13% (173,175,183,186,187,190), mais est plus
élevé dans certains pays (191,192). Les patients porteurs du syndrome de Marfan représentent
un cas particulier ; si ceux-ci sont exclus, les patients développent relativement peu
d’élargissement anévrismal de l'aorte (186). Toutefois, le suivi est souvent incomplet, et la
mortalité relative a I'évolution anévrysmale aortique pourrait étre plus élevée que le taux de

réinterventions ne le suggeére.

Le taux de réinterventions aprés remplacement de I'hémi-arche pourrait ne pas étre
sensiblement plus élevé gu’en cas de remplacement complet de la crosse aortique (193,194).
Les facteurs qui pourraient prédisposer a une évolution anévrismale sont une dilatation aortique
préexistante (183,195), I'hypertension artérielle mal contrdlée (195), la non résection d'une
porte d'entrée (94,107,168,195), I'existence d’'un faux chenal de grand diamétre (dans certaines
séries) (182,192,196), et la thrombose partielle du faux chenal (197), comme on le voit dans les

dissections de type B (198).

Une surveillance a vie est donc nécessaire, avec un suivi a intervalles réguliers, de préférence
par IRM ou scanner. En pratique, la réalisation d’'un scanner a 3 et 6 mois, puis chaque année
semble impérative, avec ajustement de lintervalle en cas d’expansion, ou au contraire de
stabilité des dimensions aortiques. L’indication d'une réintervention doit étre discutée si le

diamétre aortique atteint 5,5 cm ou une vitesse de croissance supérieure & 1 cm/an
(120,148,199).
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Le site le plus commun de la déchirure intimale initiale est l'aorte ascendante. Cela pourrait
autoriser une technique d'anastomose distale sous clampage aortique au ras du TABC.
L'alternative est I'anastomose distale ouverte, qui exige le retrait du clamp, au cours d’'une
période d'arrét circulatoire en hypothermie, éventuellement associée a une technique de
perfusion cérébrale. La premiere technigue a ses avantages : elle est plus rapide car elle ne
nécessite pas de refroidissement, et empéche l'irruption d'air et de débris supplémentaires dans
la crosse de l'aorte (200). Elle serait applicable dans les rares cas de dissections de type 2 de
DeBakey, limitées a l'aorte ascendante. La mortalité opératoire ne semble pas pire qu’en cas
d’anastomose ouverte (82,167,178,195,200-202), sauf si c'est la technique d'inclusion qui est
utilisée (203). En outre, les résultats a long terme et la survie pourraient étre similaires (167).
Cependant, cette technigue ne permet pas de traiter les déchirures intimales secondaires
situées au niveau de l'arche aortique dans 20% a 30% des cas (29,46), et I'aorte ascendante
disséquée et fragilisée peut étre le siége de nouvelles déchirures intimales induites par les
Iésions de clamp. En définitive, on observe en cas d'utilisation de cette technique une

perméabilité persistante du faux chenal dans la quasi-totalité des cas (204).

Parce qu'elle facilite une réparation plus compléte et permettrait une réduction du risque de
perméabilité persistante du faux chenal, la technique de lI'anastomose distale ouverte est
devenue la régle (46,205). En effet, elle permet une réappropriation plus efficace des tuniques
disséquées et une inspection visuelle complete de l'arche aortique (206). Si un clampage
aortique a été effectué pendant le refroidissement, le site de clampage peut étre excisé au
cours de la reconstruction, ce qui peut également limiter le risque de faux chenal perméable.
Cependant, bien qu’une réduction significative des taux de perméabilité du faux chenal soit
rapportée, ils restent cependant relativement élevés, allant de 60% a 80% dans les dissections
de type 1 de DeBakey (108,167,177). Néanmoins, le consensus actuel est en faveur de
'anastomose distale ouverte qui permet, en plus d'une hémostase optimale, I'exploration de
'arche aortique a la recherche de déchirures intimales secondaires, voire I'extension de la

réparation a 'hémi-arche ou a la crosse aortique compléte.

Afin de réduire l'incidence de la perméabilité du faux chenal, il a été proposé d’étendre la
réparation a la crosse aortique proximale (hémi-arche), avec un risque chirurgical inchangé
(89,167,206,207), voire a un remplacement complet de la crosse aortique, avec une réduction
de la perméabilité du faux chenal de prés de 25% dans certaines séries
(83,135,173,189,190,193,194), au détriment d'une mortalité précoce augmentée (208), en
particulier chez les patients les plus agés (209). Bien que certains auteurs rapportent une
amélioration des résultats a long terme (135), d'autres n'observent pas de réduction des taux de
réintervention (83,183,191). Il est peu probable que cette approche plus agressive puisse étre

généralisée a I'ensemble des patients présentant une dissection aortique aigue de type A, tant
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la majorité des rapports et registres montrent que le remplacement complet de I'arche aortique

est associé a un risque de mortalité accru (210).

Afin de réduire la perméabilité du faux chenal et permettre la régression et le remodelage de la
dissection aortique distale, certains auteurs ont proposé le déploiement d'un stent non couvert
en métal dans la vraie lumiére, favorisant la thrombose du faux chenal, et la cicatrisation des
tuniques disséquées. Cette solution visait a éviter un remplacement complet de l'arche, sans
affecter la perméabilité des troncs supra-aortiques. Bien que le faux chenal persiste au-dela du
stent, l'arche distale et l'aorte descendante proximale seraient protégées (192,196). Les
rapports préliminaires utilisant des stents en acier expansibles sur ballon ont suggéré qu’une
thrombose du faux chenal pourrait étre atteinte dans 70% des cas (111,211,212), mais des
études plus récentes montrent un effet minime sur les taux de perméabilité du faux chenal et
I'absence de réduction des diamétres aortiques (112). De plus, un déploiement incomplet peut
se produire, entrainant un risque accru de rupture aortique. Cette technique doit étre évaluée
par des études comparatives incluant des populations plus larges. Une alternative consiste au
remplacement de I'hémi-arcade associé a la couverture de l'aorte thoracique descendante
proximale par un stent couvert en acier. Selon I'étendue de la réparation proximale, cette
technique peut donc laisser en place la partie centrale de la crosse aortique non traitée.
L'endoprothése est déployée par voie rétrograde ou via la crosse aortique ouverte. Des
rapports préliminaires suggérent une réduction des taux de perméabilité du faux chenal et de

développement anévrysmal (16,213).

La technique de la «trompe d'éléphant » (214), qui consiste & laisser un segment de la
prothése flotter librement au-dela de lI'anastomose distale dans 'aorte thoracique descendante,
facilite la réparation ultérieure éventuelle des anévrysmes distaux (140,215,216). Une évolution
récente de cette technique (« frozen elephant trunk »), combine un stent couvert destiné a
I'aorte thoracique descendante, fixé a une prothése « classique » permettant le remplacement
de la crosse aortique (217), permettant la réparation en un temps de ces deux segments
aortiques (14,109,218). Il a été démontré que cette technique favorise la thrombose du faux
chenal, tout en permettant le traitement des déchirures intimales situées au niveau de I'arche
aortique et de l'aorte thoracique descendante proximale (16,17,20,218-222). Certains auteurs
rapportent une diminution des taux de perméabilité du faux chenal, avec 10% de perméabilité
aprés utilisation de cette technique, contre 90% chez les autres patients. De plus,
I'endoprothése peut permettre une ré-expansion de la vraie lumiére initialement comprimée, et
de ce fait améliorer une éventuelle malperfusion distale. Cependant, bien que cette technique
puisse réduire le développement d'un anévrisme distal (219,223,224), ce type de procédure
exigeant un remplacement total ou partiel de l'arche, prolonge automatiquement les temps
d’arrét circulatoire et de perfusion cérébrale sélective. Cela pourrait augmenter les risques de

paraplégie (224,225). Deux indication particuliéres de se type de technique sont la rupture de
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l'aorte descendante (226), et la dissection rétrograde (324 325), mais au-dela, les indications

sont controversées (227,228).

Le taux de réintervention a 5 ans est un peu supérieur a 15% dans la plupart des séries
(11,20,91,177,180). Ainsi, il serait intéressant d’identifier des sous-groupes de patients a qui
ces techniques pourraient profiter a long terme, avec un risque péri-opératoire maitrisé. Dans
une série récente, les patients traités par frozen elephant trunk avaient une meilleure survie a
moyen terme que ceux traités avec une technique plus conservatrice, mais avec un risque
chirurgical initial plus élevé (229). Sun et al. (230) ont rapporté une faible mortalité opératoire
chez les patients ayant bénéficié d'une réparation extensive par remplacement complet de la
crosse aortique et trompe d’éléphant. Dans ce groupe, la perméabilité du faux chenal a été
réduite de maniére significative par rapport aux patients ayant bénéficié d’'une réparation plus
conservatrice (14,5% vs 92,4% respectivement); cependant, cela ne s’est pas encore traduit

par une amélioration de la survie a long terme.

Ainsi, les bénéfices attendus des techniques hybrides sur le remaniement aortique dans les
segments distaux doivent étre mis en balance avec les potentiels effets négatifs d'une
augmentation de la complexité et de I'étendue de la réparation chirurgicale en terme de risque

opératoire initial.

Parmi les patients que nous avons controlé a distance, 68,8% avaient un faux chenal
perméable. Cette proportion apparait légérement plus faible chez les patients ayant bénéficié
d’'un remplacement de la crosse aortique. L'extension du remplacement aortique diminue le

risque de laisser une porte d’entrée en place, et donc le risque de faux chenaux persistants.

La perméabilité persistante du faux chenal est le principal facteur incriminé dans le
développement d'un anévrysme, avec risque de rupture. Si le risque de réintervention ne
semblait pas directement influencé par la perméabilité du faux chenal dans notre série,

I’évolution anévrysmale de 'aorte était en revanche la premiere cause de réintervention.

Au cours du suivi, 24 patients ont nécessité une réintervention du fait d'une évolution

anévrysmale (9,3%) :

- 2 remplacements complets de la crosse aortique ;

- 22 traitements endovasculaires de l'aorte thoracique et/ou abdominale.
Les indications de réintervention tenaient compte de plusieurs facteurs :

- l'age et I'état général du patient ;
- lataille de I'anévrysme : le risque de rupture est majeur a partir de 50 a 60mm ;

- la symptomatologie liée a I'anévrysme (douleur, compression, embolie).
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Il n'a cependant pas été démontré dans notre série que la persistance d'un faux chenal

perméable influencait la survie a long terme des patients.

Dans notre expérience, nous n'avons pas observé de dissection itérative aigué, par contre il a
parfois été noté une extension longitudinale ou transversale du faux chenal, témoignant de la

poursuite du processus de dissection.

Les réopérations tardives dans les suites d’une cure chirurgicale de dissection aortique aigué
de type A sont techniquement difficiles et nécessitent généralement une réparation extensive
de l'aorte, avec une mortalité a 30 jours tres élevée (25)(231). Dans I'expérience de Stanford,
sur 30 ans, la liberté de réopération a 1,5,10 et 15 ans des patients opérés de dissection
aortique aigué de type A, était de 94, 83, 65 et 65% respectivement (25). Dans la série la plus
récente (167), les facteurs de risque de réopération tardive étaient le sexe masculin, un
syndrome de Marfan, la présence d'une coronaropathie, I'absence de pouls périphérique et

I'atteinte de I'arche aortique.

Dans notre série, la liberté de réopération a 1, 3, 5 et 8 ans était de 91%, 75,9%, 73,1% et
71,7%. Les facteurs de risque indépendants de réintervention retrouvés étaient la survenue

d’'une évolution anévrysmale ou la présence d’'un faux anévrysme.

Les principaux autres facteurs de réopérations souvent cités sont un mauvais contréle
tensionnel au long cours, la non résection de la porte d’entrée principale, la présence d'une

dysplasie artérielle (Marfan) et le diameétre de I'aorte restante.

Il faut cependant différencier les réopérations du segment proximal de l'aorte (racine aortique),
de celles liées a une évolutivité anévrysmale de I'aorte distale (arche aortique et aorte thoraco-
abdominale). En effet, si les premiéres peuvent étre prévenues par un geste initial plus complet
sur la racine aortique (Bentall, Tyron-David), au prix d'une mortalité immédiate quasi-
équivalente, I'extension du remplacement initial a la totalité de l'aorte transverse n’a pas fait la
preuve de son efficacité dans la réduction du risque évolutif de I'aorte thoraco-abdominale, du
fait de I'existance de portes d'entrée secondaires plus bas situées qui maintiennent le faux

chenal en charge, et du risque opératoire surajouté par ce geste extensif.

En revanche, le risque de la réopération (méme a froid) reste non négligeable, de I'ordre de 5 a
10% sur la racine aortique ou l'aorte transverse, mais beaucoup plus élevé (20 a 30%) si la

totalité de I'aorte thoraco-abdominale doit étre remplacée.

Ceci expligue que la tendance chirurgicale actuelle soit de réaliser initialement un
remplacement de l'aorte ascendante selon la technique de «|‘anastomose ouverte »,
permettant une exploration de I'arche aortique qui doit guider la réparation distale : hémiarche,
arche compléte ou geste limité a I'aorte ascendante. On y associera un geste plus ou moins

conservateur au niveau de la racine aortique et du culot aortique.
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9. Surveillance

Toutes ces complications peuvent étre insidieuses, mais aussi mettre rapidement en jeu le
pronostic vital. D’ou I'importance d'un dépistage systématique, pour lequel nous disposons
d’examens complémentaires performants : échocardiographie, angioscanner spiralé, IRM. La
stratégie actuellement recommandée est de réaliser une imagerie en coupes thoraco-
abdominale a intervalles réguliers de 3 a 6 mois la premiére année, puis annuelle a vie, ou au
moins tant qu’un geste chirurgical peut étre envisagé. L'IRM, qui permet d’éviter les irradiations
et injections d'iode répétées, semble étre I'examen de choix dans ce contexte, notamment chez

les patients les plus jeunes.

Une ETT devrait également étre réalisée sur une base annuelle, afin d’évaluer la fonction

valvulaire aortique et I'évolution de la racine.

Une fois dépistées, les complications font donc discuter au cas par cas une réintervention
préventive dont le risque opératoire immédiat est assez élevé, mais qui améliore le pronostic a

moyen terme.

10. Traitement préventif primaire et secondaire

Dans tous les cas, un traitement antihypertenseur (bétabloquant) postopératoire est indiqué a

vie, 'ensemble de l'aorte restante demeurant a risque de dissection (120).

11. Indication des techniques chirurgicales

Le premier objectif du traitement chirurgical des dissections aortiques aigués de type A était et
doit rester la survie immédiate du patient. Il s’agit notamment de prévenir la rupture
intrapéricardique, principale cause de déces. Trés tot, Shumway et Miller (47,50) ont donc
proposé dans ce but le remplacement systématique de l'aorte ascendante (associé a une
correction de l'insuffisance aortique si nécessaire), sans tenir compte de la porte d'entrée. Or,
comme on a pu le voir, dans 10 a 20% des cas la porte d’entrée de la dissection est située ou

s’étend sur l'aorte transverse.

Du fait des progrés accomplis en matiere de prise en charge médicale et chirurgicale des
dissections aortiques aigués de type A depuis les deux derniéres décennies, de la multiplication
des expériences concernant de nombreux malades suivis au long cours, des publications
concernant les réinterventions a distance de I'épisode aigu, un débat s’est imposé : Faut-il se
contenter d'un remplacement aortique limité ou faut-il avoir recours a des réparations trés

étendues ?

187



Les questions sont principalement les suivantes :

- Faut-il réparer systématiquement le culot aortique et conserver la valve, ou faut-il avoir
recours a un remplacement complet du culot aortique avec ou sans conservation
valvulaire ?

- Faut-il se contenter de remplacer l'aorte ascendante, et éventuellement la partie
antérieure de la crosse, ou bien faut-il remplacer systématiqguement la totalité de la

crosse aortique ?

Ces deux attitudes opposées sont bien représentées par les publications de Westaby (108) et

de Kazui (83,193), avec des résultats comparables.

Westaby utilise une technique trés stéréotypée. Il canule systématiquement l'artére axillaire
droite et réalise une hypothermie profonde généralisée. Le culot aortique est réparé par
encollage et la valve conservée, sauf en cas de syndrome de Marfan ou la racine aortique est
remplacée par un tube valvé. Dans tous les cas, I'anastomose distale est réalisée sans
clampage, sous arrét circulatoire. Au total sur 95 patients opérés en 12 ans, 87 (91%) ont eu
une conservation du culot aortique et de la valve, 61 (64%) ont eu un remplacement de la seule
aorte ascendante, 18 (19%) ont eu une extension a I'hémiarche et 6 (6%) ont eu un
remplacement complet de la crosse aortique. La mortalité hospitaliere était de 5,3% (cing

malades) et le taux de réintervention de 5% (quatre malades) a 4 ans.

Kazui, quant a lui, a une attitude beaucoup plus radicale, puisqu’il préconise de remplacer
systématiquement la totalité de la crosse aortique, quel que soit le siege de la porte d’entrée, en
utilisant la technique décrite plus haut. Ainsi, sur 130 malades opérés entre 1983 et 2000, 19
d’entre eux (15%) ont eu un remplacement isolé de l'aorte ascendante, 29 (22%) une extension
a I'hémiarche antérieure, et 82 (63%) un remplacement complet de l'arche aortique. La
mortalité hospitaliére était de 19%, mais seulement de 3% pour les 4 derniéres années. A dix

ans, le taux de survie est de 70%, et le taux d'absence de réopération de 75%.

Les stratégies développées par les deux auteurs impliquent une trés grande habitude de la
chirurgie aortique, depuis la racine jusqu’a la partie descendante, mais aussi une trés grande
habitude de la chirurgie des dissections, permettant de juger rapidement de ce que I'on doit ou
ne doit pas faire. En pratique, ce n’'est pas toujours le cas, puisque les dissections aortiques
aigués sont le plus souvent opérées en urgence, par un chirurgien qui ne possede pas

forcément cette expérience.

Par ailleurs, une part non négligeable de la mortalité immédiate des dissections de type A ne
dépend ni de la stratégie ni de la qualité de I'acte chirurgical, mais de I'état initial du patient et
des lésions anatomiques et physiologiques induites par le processus disséquant : tamponnade,

défaillance multiviscérale, malperfusion (infarctus du myocarde, AVC, ischémie mésentérique).
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Ceci est d’autant plus vrai que le délai entre I'apparition des premiers symptéomes et la chirurgie
est court, et que n'a pu se faire la « sélection naturelle » qui élimine dans les premieres 24

heures les patients les plus sévérement atteints.

Cependant, il reste certain que l'intervention réalisée en urgence a une influence sur les
résultats tant immédiats qu’a long terme. Ceci impligue que ce traitement chirurgical initial ne se
limite pas a traiter uniguement le segment aortique le plus dangereux (aorte ascendante), mais
gu’il prenne en compte les lésions intéressant les structures dont vont dépendre les résultats du
traitement a court et moyen terme : culot et valve aortiques, aorte transverse, faux chenal,

collatérales majeures.

Le traitement chirurgical ne doit donc pas étre stéréotypé, mais étre adapté aux Iésions induites

par le processus disséquant.

Le faux chenal ne doit pas étre perfusé en pression, a contre-courant pendant la CEC. Au cours
des derniéres années, nous avons privilégié la canulation axillaire droite chaque fois que
possible. Dans le cas contraire, la prothése a été recanulée afin d'assurer une perfusion
aortique antérograde a la reprise de la CEC, dés la fin de I'arrét circulatoire nécessaire a la

réparation distale.
Plusieurs situations peuvent étre rencontrées en ce qui concerne la racine aortique.
Chez le malade n’ayant ni syndrome de Marfan, ni maladie annulo-ectasiante :

- sile culot aortique est non dilaté et réparable, et la valve intacte, il faut les conserver ;

- si le culot est réparable, mais la valve pathologique, il faut remplacer la valve et
conserver le culot. Cette attitude a cependant le double inconvénient de l'implantation
d’'un prothése valvulaire (et des risques qui lui sont inhérents) et de laisser en place du
tissu aortique potentiellement pathologigque et a risque d’évolution anévrysmale et de
réintervention ;

- sile culot aortique est non réparable et la valve saine, il serait lIégitime de proposer une
intervention de David ou de Yacoub. En pratique, ces techniques sont trés exigeantes et
requiert un chirurgien expérimenté et en ayant déja fait I'apprentissage en chirurgie

réglée, ce qui est rarement le cas.

Chez les malades porteurs d’'un syndrome de Marfan ou d’une maladie annulo-ectasiante, il est
Iégitime de réaliser un remplacement complet du culot aortique par un tube valvé (intervention
de Bentall).

De méme, en ce qui concerne la réparation distale, plusieurs statégies peuvent étre utilisées :
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- sila déchirure intimale est strictement localisée sur I'aorte ascendante, seul ce segment
doit étre remplacé. Il est actuellement admis que I'anastomose distale doit étre réalisée
a « ciel ouvert », sans clampage et en arrét circulatoire ;

- si la déchirure intimale est localisée ou s’étend sur l'aorte transverse, le remplacement
doit étre étendu a ce segment. Dans la majorité des cas, il ne concerne que I'hémiarche

antérieure, sans nécessité d’'une réimplantation des troncs supra-aortiques.

Le remplacement complet de la crosse aortique peut également étre indiqué dans les cas de

dissection de type A rétrograde a partir d’'une porte d’entrée localisée sur l'aorte thoracique

descendante, ou dans les cas de rupture de la crosse aortique.

Enfin, chez les patients jeunes ou porteurs d’'une maladie du tissu élastique (Marfan), et lorsque
la dissection s’étend a l'aorte thoracique descendante, la technique de la trompe d’éléphant
peut permettre de préparer une réintervention future: remplacement chirurgical ou

endoprothése.

L'essor des techniques endovasculaires a bouleversé la prise en charge de l'aorte thoracique
descendante, et a supplanté dans ces indications la chirurgie conventionnelle, dont la morbi-

mortalité était trés lourde.

L'ultime étape de cette évolution a été le développement de techniques hybrides, combinant
chirurgie conventionnelle et endovasculaire, visant a un traitement extensif des dissections
aortiques aigues, au prix d’'une morbidité la plus faible possible. Les prothéses hybrides telles
que I'Open-Evita ou la Thoraflex en sont les exemples les plus novateurs. Au cours des 12
derniers mois, notre équipe a implanté une prothése Thoraflex chez 3 patients, avec succés

(procédure réussie, mortalité hospitaliére nulle).

Cependant, si ces considérations semblent étre le « gold standard » actuel pour la prise en
charge des dissections aortiques aigues de type A, il convient de souligner gu’il s'agit d'une
chirurgie difficile, réalisée en urgence, le plus souvent la nuit, par un opérateur n'ayant pas
toujours une grande expérience de la chirurgie aortique, de la réparation de la crosse, ou méme
du culot aortique. Pour illustrer ce propos, on peut noter que dans notre série, pres d'un tiers
des patients (92; 29,3%) a été opéré par un chirurgien « junior » (CCA, assistant), seul ou aidé
d’'un chirurgien confirmé. On retrouve, dans ce groupe de patients, des résultats tout a fait
superposables a ceux de la série globale, en matiére de morbi-mortalité. Mais cette observation
souligne le fait que la technique chirurgicale, en dehors des considérations physiopathologiques

et anatomiques de la dissection, doit aussi étre choisie en fonction de I'opérateur.

Le but premier de cette chirurgie restant la survie immédiate du patient, et la technique utilisée

n'ayant que peu d’influence sur la survie précoce des malades, il ne parait pas licite de se
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lancer dans des réparations complexes, sans une certaine habitude de ces différentes

techniques.
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Conclusion

Par le nombre de patients opérés et les résultats obtenus, notre série est en accord avec les

études publiées par les plus grandes équipes.

La dissection aortique aigué de type A est une pathologie gravissime, dont le diagnostic doit

étre posé précocement et dont le traitement est une urgence médico-chirurgicale extréme.

Les progrés de I'imagerie médicale, de la chirurgie et de I'anesthésie-réanimation ont contribué

a une amélioration constante de la prise en charge de ces patients.

L'objectif premier de la chirurgie de la dissection aortique aigué de type A est d’assurer la survie
a court terme de patients menacés de rupture intra-péricardique de l'aorte. Le remplacement de
'aorte ascendante (associé ou non a un geste sur la valve aortique) reste donc le traitement

incontournable de cette pathologie.

Cependant, le suivi des patients a long terme a démontré que si la porte d’entrée de la
dissection était située sur l'aorte transverse, situation fréquente, il fallait réséquer celle-ci, afin
de diminuer le risque de réalimentation du faux chenal, source de complications évolutives et
de réinterventions. Ainsi, il est maintenant admis par la majorité des équipes que le
remplacement de l'aorte ascendante doit s’accompagner d’'une exploration systématique de
I'arche aortique, a la recherche d’une telle porte d’entrée. Cette étape ne peut étre réalisée
gu’au cours d'un arrét circulatoire, qui nécessite une stratégie de protection cérébrale. Deux
méthodes sont principalement utilisées : I'hypothermie profonde, ou la perfusion cérébrale
(antérograde sélective, rétrograde) en hypothermie modérée a moyenne. Le cas échéant
pourra étre indiqué un remplacement de tout ou partie de la crosse aortique : le plus souvent le
remplacement se limitera a [I'hémi-arche antéro-inférieure ; dans d'autres cas, un
remplacement complet de I'arche sera nécessaire, nécessitant alors une réimplantation des

troncs supra-aortiques.

Toutefois, dans la majorité des cas, il ne s’agit que d’un traitement palliatif. En effet, en dehors
des dissections limitées a l'aorte ascendante (type 2 de DeBakey), les segments aortiques non

remplacés restent pathologigues et conservent un potentiel évolutif variable.

Deux questions sont en particulier débattues. La premiére concerne I'attitude a adopter vis-a-vis
de la racine aortique. On sait en effet que dans les dissections aigues, la valve aortique est le
plus souvent structurellement saine, et qu'en cas de fuite aortique, celle-ci est dle a
I'élargissement et a la dissection du culot par le processus disséquant, entrainant une

décoaptation des cusps aortiques. La situation est assez simple lorsque la valve est saine, et le
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culot aortigue peu délabré: un encollage de ce dernier associé a une resuspension
commissurale assurent dans la majorité des cas un bon rétablissement de I'architecture
valvulaire. A l'inverse, lorsque la dissection a entrainé des lésions irréparables du culot aortique
et de la valve, un remplacement complet (technique de Bentall) parait étre le mieux indiqué,
méme s'il expose aux complications liées aux prothéses valvulaires. Cette attitude est
également recommandée chez les sujets les plus jeunes ou porteurs de maladie du tissu
élastique (Marfan). En revanche, la situation est beaucoup plus complexe lorsque les sinus
aortiques sont délabrés et jugés difficilement réparables, mais que la valve est
morphologiquement saine. Depuis quelques années, des auteurs proposent dans ce cas de
réaliser un remplacement du culot aortique avec conservation de la valve (techniques de David
ou de Yacoub), et ainsi éviter les complications liées a un remplacement valvulaire prothétique,
mais aussi le risque évolutif représenté par une racine aortique disséquée laissée en place. En
pratique, ces technigues sont trés exigeantes, longues et demandent une expérience
importante. C’est pourquoi elles ne sont que trés peu utilisées dans cette indication a I'heure

actuelle.

L'autre question concerne I'évolution du segment aortique situé en aval du remplacement
prothétique, qui évolue trés fréquemment vers une dilatation anévrysmale, avec risque de
réintervention et de rupture. Le remplacement initial de la totalité de l'aorte, qui a pu étre
proposé par certains auteurs (et qui serait le traitement idéal), s’est révélé grevé d’'une morbi-
mortalité lourde. L'essor des technigues endovasculaires dans le traitement des pathologies de
I'aorte thoracique, voire de I'arche aortique, a permis d’envisager un traitement plus extensif de
la dissection aortique, moyennant un risque opératoire plus acceptable. C’est dans cet esprit
gu’a été décrite la technique dite de la « trompe d’éléphant », qui vise & préparer et faciliter une
réintervention chirurgicale ou un traitement endoprothétique de l'aorte thoracique. L'évolution
actuelle va vers une intégration croissante de la chirurgie conventionnelle et des techniques
endovasculaires, combinées au cours de procédures hybrides. C’est par exemple le cas de la
technique dite « frozen elephant trunk », qui utilise une prothése hybride associant un module
endovasculaire destiné a étre largué par voie antérograde dans l'aorte thoracique ouverte,
raccordé a une prothése « conventionnelle » destinée au remplacement de la crosse aortique.
Encore une fois, ces techniques sont exigeantes et difficiles et nécessitent une certaine
expérience de la chirurgie de la crosse aortique et des dissections, mais peuvent permettre
d’améliorer le pronostic a long terme des patients opérés, au prix d'une morbi-mortalité

immédiate acceptable.

En définitive, si I'ensemble des solutions techniques décrites doit permettre de répondre au
mieux a la variété des situations cliniques rencontrées, la chirurgie de la dissection aortique

aigue de type A reste difficile, car réalisée en urgence (le plus souvent la nuit), par un chirurgien
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dont l'expérience est variable. Celui-ci doit garder a l'esprit que l'objectif immédiat de

I'intervention reste la survie du malade a court terme.

Quelgque soit le traitement chirurgical, il est fondamental que les patients opérés bénéficient
d’un suivi régulier au long cours, clinique et par imagerie (scanner, IRM, échocardiographie). Le
contréle de la tension artérielle doit étre rigoureux. La surveillance rapprochée des diametres
aortiques et le dépistage précoce des complications secondaires peuvent amener a poser une

indication chirurgicale a froid, au prix d’'une morbi-mortalité parfois élevée.

En améliorant les indications et les techniques chirurgicales, ainsi que la surveillance et le suivi
des patients, nous devrions parvenir a améliorer les résultats précoces de la chirurgie, et

diminuer les complications tardives d’'une maladie qui reste évolutive.
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Results of surgical management
in acute type A aortic dissection:

Single centre experience (about a series of 314 cases)

Abstract

This study evaluates the results of surgical management of acute type A aortic
dissection, in a recent series of 314 consecutive patients, operated in cardiovascular
surgery department of Toulouse university hospital. Developments of medical imaging,
surgery, anesthesia and resuscitation contributed to improvement of results. Surgical
treatment of this disease is an emergency, and its prognosis remains unpredictable, as
shown by observed hospital mortality (20.1%). By evolutions in indications and surgical
techniques, as well as strict long-term follow-up of patients, we should be able to

improve early surgical outcomes, and reduce late complications of an evolving disease.

Key-words
Acute type A aortic dissection; Intramural hematoma; Ascending aorta; Aortic arch;

Cerebral protection; Aortic root; Aortic valve; Malperfusion; False lumen; Aortic
aneurysm.
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Résultats du traitement chirurgical
des dissections aortiques aigues de type A :
Expeérience toulousaine (a propos d’une serie de 314 cas)

Résumé

Ce travail évalue les résultats du traitement chirurgical des dissections aortiques aigues
de type A dans une série récente de 314 patients consécutifs, opérés dans le service de
chirurgie cardiovasculaire du CHU de Toulouse. Il s’agit d’une pathologie dont le traitement
est une urgence médico-chirurgicale extréme et dont le pronostic demeure incertain, comme le
montre la mortalité hospitaliére observée (20,1%). Les progres de I’imagerie médicale, de la
chirurgie et de I’anesthésie-réanimation ont contribué a une amélioration constante de la prise
en charge de ces patients. Par I’évolution des indications et les techniques chirurgicales, ainsi
que la surveillance et le suivi des patients, nous devrions parvenir a améliorer les résultats
précoces de la chirurgie, et diminuer les complications tardives d’une maladie qui reste

évolutive.

Results of surgical management in acute type A aortic dissection:

Single centre experience (about a series of 314 cases)
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