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INTRODUCTION 

 

 L’anévrysme de l’aorte abdominale (AAA) est défini par une perte du parallélisme des 

parois artérielles aortiques dans leur portion abdominale, entraînant une dilatation 

permanente, focalisée et segmentaire de celle-ci, dont le diamètre est une fois et demie 

supérieure au diamètre attendu [1]. Le risque de rupture d’anévrysme est d’autant plus 

important que la taille de l’anévrysme augmente (annexe1) [2].  

La physiopathologie anévrysmale reste peu connue, faisant probablement intervenir des 

mécanismes multiples avec une atteinte prédominante de la media et de l’adventice. On y 

met en évidence un important stress oxydatif, un état inflammatoire local intense, une 

dégradation de la matrice ainsi que l’apoptose des cellules musculaires lisses aboutissant en 

une fragilisation de la paroi artérielle et la formation de l’AAA (annexe 2) [3]. Les dilatations 

anévrysmales résultant de ces phénomènes peuvent être sacciformes (dilatation globale de la 

paroi aortique en forme de sac) ou fusiformes (dilatation localisée de la paroi en forme de 

fuseau). Il existe différentes localisations qui peuvent être supra-rénale, para-rénale, juxta-

rénale ou bien sous-rénale (annexe 3), cette-dernière localisation représentant 90% des cas 

[4].  

Les facteurs de risque de développer un anévrysme aortique sont un âge supérieur à 

65 ans, des antécédents familiaux et le sexe masculin. Cependant, les sujets les plus à risque 

d’évoluer vers la rupture sont les femmes, les patients hypertendus chroniques ou tabagiques 

actifs [5]. 

 L’évolution de la pathologie anévrysmale est généralement silencieuse jusqu’à la 

rupture. L’anévrysme aortique abdominal rompu (AAAr) est défini par l’irruption de sang en 

dehors de la cavité artérielle qui ne peut plus jouer son rôle de contenant du fluide sanguin. 

La rupture peut être intra-péritonéale, couverte en rétropéritonéal, ou en continuité avec un 

organe de proximité souvent digestif, réalisant une fistule à haut débit. 

En France en 2013, près de 900 AAAr ont été comptabilisés, avec un taux de létalité 

hospitalière de 45% (annexe 4) [6]. Deux types de prise en charge sont possibles en urgence, 

une prise en charge dite conventionnelle par abord laparotomique (Figure 1A), consistant en 
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la mise en place d’une prothèse aortique, après exclusion anévrysmale que l’on va suturer à 

la partie supérieure et inférieure du collet. L’alternative est dite fermée, initiée en 1994 [7] 

par voie endovasculaire (Figure 1B) avec mise en place d’une endoprothèse au sein de 

l’anévrysme rompu, permettant le rétablissement de la continuité artérielle et la couverture 

de la zone rompue. 

 

 

 

La technique endovasculaire s’est modernisée et démocratisée avec le développement 

d’un matériel plus performant, permettant son essor dans les années 2000 alors que jusque-

là la chirurgie ouverte était prédominante [8,9]. Ainsi les scores prédictifs de mortalité des 

aortes rompues, basés sur la technique à ciel ouvert, sont discutables depuis l’avènement de 

la chirurgie endovasculaire. Il apparaît ainsi indispensable d’évaluer à nouveau les facteurs 

prédictifs de mortalité depuis les changements de pratiques chirurgicales. 

L’objectif principal de notre étude était de déterminer les facteurs prédictifs de 

mortalité des patients victimes d’une rupture d’anévrysme de l’aorte abdominale sous-rénale, 

opérés au Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Toulouse. Les objectifs secondaires 

visaient à décrire les caractéristiques épidémiologiques des patients, les caractéristiques 

anévrysmales, les techniques chirurgicales et les complications per et post-opératoires. 
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MATERIEL ET METHODE 
 

Schéma de l’étude, critères d’inclusion, critères d’exclusion 

 

Il s’agissait d’une étude de cohorte observationnelle, rétrospective et monocentrique 

concernant la période s’étalant de janvier 2010 à janvier 2019. Notre étude incluait tous les 

patients majeurs, pris en charge au bloc opératoire du CHU de Toulouse pour rupture 

d’anévrysme de l’aorte abdominale sous-rénale. Etaient exclus de l’analyse les AAA supra-

rénale, thoracique, les syndromes fissuraires, les ruptures secondaires (aorte déjà opérée, 

anévrysme septique), les patients décédés avant l’arrivée au bloc opératoire. 

 Suivant la réglementation en vigueur en France en 2019 pour les études rétrospectives, 

elle entrait dans le champ de méthodologie MR 004 de Commission National de l’Informatique 

et des Libertés (CNIL). Le numéro de déclaration normale de la CNIL est le 2055661 v 0, en 

date du 19 avril 2017. 

 Le recueil d’informations a été réalisé à partir des dossiers médicaux papier et 

informatisés, après requête auprès du Département d’Information Médicale (DIM) de 

l’établissement à partir du codage CIM (Classification Internationale des Maladies) 

« anévrysme aortique abdominal rompu ». Les logiciels utilisés pour le recueil de données 

étaient ORBIS®, ICCA® et VIEWER CLINIQUE®. Les données issues du dossier papier 

comprenaient la feuille de prise en charge Service d’Aide Médical d’Urgence (SAMU), la feuille 

d’anesthésie, ainsi que le reste du dossier médical quand non informatisé. 

Critère de jugement principal 

 

Le critère de jugement principal était la mortalité à 90 jours. 

Critères de jugement secondaire 

 

Les critères de jugement secondaire étaient : 

- La description de la population : âge, sexe, IMC (Indice de Masse Corporelle), 

antécédents médicaux, traitements en cours  
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- Les score de gravité : IGS2 (Index de Gravité Simplifié 2), SOFA (Sequential Organ 

Failure Assessment), Shock Index (ratio fréquence cardiaque/pression artérielle 

systolique) [10] 

- La prise en charge pré-hospitalière : délai entre l’apparition de la douleur et la 

prise en charge médicalisée, délai entre l’apparition de la douleur et la prise en 

charge au bloc opératoire, remplissage (colloïdes, cristalloïdes), transfusion, 

support vasopresseur, intubation pré-hospitalière, score de Glasgow, transfert 

inter hospitalier, la survenue d’un arrêt cardiaque pré-hospitalier ; 

- La prise en charge à l’admission hospitalière : données clinico-biologiques, prise 

en charge thérapeutique, réalisation ou non d’un scanner (TDM) avant le bloc, 

caractéristiques de l’anévrysme ;  

- La prise en charge au bloc opératoire : type de prise en charge chirurgicale, 

clampage (lieu, durée), données clinico-biologiques per opératoires, recours 

transfusionnel, survenue de complications per opératoires ; 

- La prise en charge post-opératoire en réanimation : support transfusionnel en 

réanimation, durée du support catécholaminergique, durée de ventilation 

mécanique (VM), recours à l’épuration extra rénale (EER), choc septique, 

pneumopathie acquise sous ventilation mécanique (PAVM), reprise au bloc 

opératoire, durée du séjour en réanimation, survenue du décès. 

 

Le suivi de la mortalité était effectué grâce aux consultations chirurgicales de suivi, 

devant avoir lieu dans l’année suivant la prise en charge. 

 

 Méthodologie statistique 

 

Après une première étape de statistique descriptive et vérification de la distribution 

des valeurs (test de Shapiro-Wilk), la population étudiée a été séparée en 2 groupes en 

fonction de la survie à 90 jours. Les caractéristiques des patients pour les différents groupes 

ont été comparées en utilisant pour les variables continues des tests non paramétriques (test 

de Mann-Whitney) en raison de de la distribution non Gaussienne de certaines variables. Les 
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résultats sont exprimés en médiane et interquartiles. Les variables catégorielles des 2 groupes 

ont été comparées le plus souvent par un test exact de Fisher. 

Pour les variables continues, leur valeur discriminante en fonction du décès ou pas au 

3ème mois a été évaluée par l’étude des courbes ROC et de leurs aires sous la courbe associées 

(ASC). Ces courbes ROC ont ensuite été comparées (méthode de DeLong) afin de choisir les 

facteurs les plus discriminants. Ont été retenus les seuils pour les valeurs d’ASC comprenant 

0,8 dans leur intervalle de confiance à 95% (IC95%). 

 Une analyse multivariée a évalué l’association entre les différentes covariables 

(p < 0,2) et la variable expliquée (décès à 90 jours) par la mesure des Hazard-ratio. S’agissant 

d’informations censurées, nous avons utilisé un modèle de survie, le modèle de Cox. Après 

avoir exclu du modèle les covariables présentant une colinéarité, nous avons utilisé une 

procédure pas à pas descendant (backward elimination) qui consiste à inclure toutes les 

variables choisies puis à retirer progressivement les variables non significatives. A chaque 

étape clinique (pré, per et post opératoires) plusieurs modèles ont été testés en choisissant 

celui pour lequel l’ASC était la plus élevée. Dans cette démarche, nous avons exclu dans 

chacun des modèles le maximum de covariables afin de respecter la règle en analyse 

multidimensionnelle de non inclusion de plus d’une covariable pour 10 évènements. 

L’étude a été réalisée sur le logiciel MedCalc® statistical software version 15 

(Mariakerke, Belgique).  Un  p<0,05 était considéré comme statistiquement significatif. 
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RESULTATS 

Description de la population 

  Données épidémiologiques 

 

 Entre le 1er janvier 2010 et le 1er janvier 2019, 93 patients ont été admis au CHU de 

Toulouse pour rupture d’anévrysme aortique sous rénal (figure 2). 

 

Figure 2 : Diagramme de flux de la population étudiée 

 Le tableau 1 résume les données épidémiologiques de la population incluse. Il s’agissait 

pour la majeure partie d’hommes (n= 84, 90,3%), âgés de 61 à 91 ans, avec une médiane à 74 

[65-82] ans, sans différence significative entre les 2 groupes. L’IMC était significativement plus 

élevé dans le groupe des survivants (27,7 vs 26, p=0,014). La coronaropathie était 

 

 
Patients codés (CIM) 

« Anévrysme aorte abdominale sous rénale 
rompu » 

 
n = 198 

 

n 

Patients Exclus 
n = 105 

-Patient décédé non opéré (n=33) 
-Aortite septique (n=6) 
-Rupture sur endoprothèse 
(n=14) 
-Rupture sur pontage (n=5) 
-Fissuré (n=17) 
-Erreur de codage (n=40) 
 

 

Anévrysme de l’aorte abdominale sous 

rénale rompu 
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Prise en charge Conventionnelle 

n = 62 

Prise en charge EVAR 

n = 31 
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significativement plus fréquente dans le groupe des patients décédés (7,5% vs 30,8%, 

p=0,005). Il n’existait pas d’autre différence significative entre les 2 groupes, notamment en 

termes de prise de traitement au long cours altérant la crase sanguine, ou de médicament 

cardiotrope. L’anévrysme aortique abdominal était inconnu dans 34 % des cas, sans différence 

significative entre les 2 groupes. 

Le score de gravité clinique IGS2 des patients pris en charge était élevé, avec un taux 

plus important dans le groupe des sujet décédés (46 vs 56, p=0,0001), tout comme le score 

SOFA (7 vs 9, p=0,0003). 

Tableau 1 : données démographiques et antécédents des patients de l’étude 

 
Population globale 

n=93 

Survivants 

n=53 

Décédés 

n=40 

p 

Données démographiques     

Sexe (homme/femme) 84 (90,3%) /9 (9,7%) 47 (88,7%)/6 (11,3%) 37 (92,5%)/3 (7,5%) 0,727 

Age (années) 74 [65 to 82] 71,5 [65 to 81] 76,9 [67,2 to 84,7] 0,130 

Taille (cm) 172 [170 to 178] 171,5 [170 to 178] 172 [169 to 179] 0,834 

Poids (kg) 80 [70 to 90] 81,5 [75 to 96] 79 [70 to 85] 0,066 

IMC (kg/m²) 26,8 [24,2 to 29,7] 27,7 [24,5 to 30,9] 26 [23 to 27,7] 0,014* 

FDR CV     

Tabac (n) 44/91 (48,4%) 27/52 (51,9%) 17/39 (43,6%) 0,526 

Hypertension Artérielle (n) 65/92 (70,7%) 39/53 (73,6%) 26 /39 (66,7%) 0,496 

Diabète (n) 6 /92 (6,5%) 3/53 (5,7%) 3/39 (7,7%) 0,696 

Dyslipidémie (n) 40/92 (43,5%) 27 (50,9%) 13 (33,3%) 0,136 

Antécédents     

Coronaropathie (n) 16/92 (17,4%) 4/53 (7,5%) 12/39 (30,8%) 0,005* 

Insuffisance cardiaque (n) 13/92 (14,1%) 8/53 (15,1%) 5/39 (12,8%) 0,999 

Anévrysme aortique connu (n) 31/92 (33,7%) 19/53 (35,8%) 12/39 (30,8%) 0,660 

AVC (n) 11/92 (12%) 9/53 (17%) 2/39 (5,1%) 0,109 

AOMI (n) 7/91 (7,7%) 6/52 (11,5%) 1 (2,6%) 0,232 

IRC (n) 4/92 (4,3%) 3/53 (5,7%) 1/39 (2,6%) 0,634 

BPCO (n) 10/92 (10,9%) 7/53 (13,2%) 3/39 (7,7%) 0,509 

Traitement au long cours     

Anti-agrégant plaquettaire (n) 28 (30,1%) 16 (30,2%) 12 (30%) 0,999 

Anticoagulant (n) 8 (8,6%) 6 (11,3%) 2 (5%) 0,459 

β-Bloquant (n) 20 (21,5%) 12 (22,6%) 8 (20%) 0,804 

Inhibiteur Calcique (n) 20 (21,5%) 11 (20,8%) 9 (22,5%) 0,999 

IEC (n) 22 (23,7%) 12 (22,6%) 10 (25%) 0,810 

ARA II (n) 19 (20,4%) 12 (22,6%) 7 (17,5%) 0,611 

Statine (n) 30 (32,3%) 21 (39,6%) 9 (22,5%) 0,116 

Scores de Gravité clinique     

IGSII 55 [39 - 71] 46 [33 - 65] 65 [52 - 82] 0,0001* 

SOFA 8 [6 - 10] 7 [5 - 9] 9 [8 - 11] 0,0003* 

FDR CV= Facteur De Risque Cardio Vasculaire, AVC= Accident Vasculaire Cérébral, AOMI=Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs, 

IRC=Insuffisance Rénale Chronique,BPCO= BronchoPneumopathie Chronique Obstructive, IEC=Inhibiteur de l’Enzyme de Conversion, ARAII= 

Antagoniste Récepteur Angiotensine 2, IGSII=Indice de Gravité Simplifié 2, SOFA=Sequential Organ Failure Assessment, Résultats exprimés 

en medianes et IQR, ou nombres et pourcentages, p<0,05 significatif 
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  Prise en charge pré-hospitalière 

 

Les données du tableau 2 montrent les caractéristiques de la population lors de la prise 

en charge pré-hospitalière. La moitié de l’effectif présentait un état de choc hémorragique à 

la prise en charge par le SMUR avec une répartition significativement différente d’un tiers 

dans le groupe survivants, contre deux tiers dans le groupe décédés. Le délai médian de prise 

en charge entre la médicalisation et l’arrivée au bloc opératoire était de 4,7h, avec un délai 

raccourci de manière significative chez les sujets décédés. 

En termes thérapeutiques, 4 des 5 patients ayant présenté un arrêt cardio-respiratoire 

mis sous adrénaline sont décédés. Le support par noradrénaline n’était pas différent entre les 

2 groupes, et près de 20% des sujets décédés en avaient reçu à la prise en charge par le SMUR. 

Le volume de remplissage (cristalloïdes ou colloïdes) n’était pas différent dans les 2 groupes, 

tout comme le recours à la transfusion de produits sanguins labiles (PSL). 

Tableau 2 : données cliniques avant l’admission (SAMU) 

FC=Fréquence cardiaque, PAs=Pression artérielle Systolique, PAd=Pression artérielle diastolique, PAm=Pression artérielle moyenne, 

FC=Fréquence cardiaque, CGR=Concentré érythrocytaire, PFC=Plasma Frais Congelé, ACR=Arrêt cardio-circulatoire, résultats exprimés en 

médiane et IQR ou nombres et pourcentages, p<0,05 significatif 

 

 

 Population globale 
n=93 

Survivants 
n=53 

Décédés 
n=40 

p 

Délai prise en charge médicale-passage 
bloc (h) 

4,7 [3,1 to 7] 5,5 [3,9 to 7,5] 3,5 [2,5 to 5,5] 0,026* 

Choc hémorragique (n) 42/90 (46,7%) 17/51 (33,3%) 25/39 (64,1%) 0,005* 

FC (bpm) 88 [73 to 99] 88 [76 to 95] 89 [63 to 100] 0,791 

PAs (mmHg) 105 [80 to 129] 107 [84 to 132] 101 [70 to 126] 0,168 

PAd (mmHg) 61 [46 to 80] 70 [51 to 81] 59 [40 to 77] 0,146 

PAm (mmHg) 79 [57 to 94] 82 [63 to 97] 74 [52 to 90] 0,107 

Shock Index 0,78 [0,65 to 1,08] 0,76 [0,65 to 1,01] 0,84 [0,65 to 1,13] 0,286 

Intubation (n) 6 (6,5%) 2 (3,8%) 4 (10%) 0,397 

Volume remplissage (mL) 500 [0 to 1250] 500 [0 to 1063] 750 [0 to 1375] 0,697 

Adrénaline (n) 4/83 (4,8%) 0/47 (0%) 4/36 (11,1%) 0,032* 

Noradrénaline (n) 11/83 (13,3%) 4/47 (8,5%) 7/36 (19,4%) 0,195 

Transfusion (n) 23/82 (28%) 12/46 (26,1%) 11/36 (30,6%) 0,805 

CGR (n) 0 [0 to 1] 0 [0 to 1] 0 [0 to 2] 0,446 

    PFC (n) 0 ([0 to 0] 0 ([0 to 0] 0 ([0 to 0] 0,290 
 Exacyl (n) 5/82 (6,1%) 3/46 (6,5%) 2/36 (5,6%) 0,999 

ACR (n) 5 (5,4%) 1 (1,9%) 4 (10%) 0,161 
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Phase hospitalière pré-opératoire 

 

Les caractéristiques de la population à l’admission au CHU sont synthétisées dans le 

tableau 3. La moitié de l’effectif de l’étude provenait de centres hospitaliers périphériques de 

la région, à part égale entre les deux groupes. 

Les patients du groupe décédé avaient une pression artérielle systolique (PAs) et 

moyenne (PAm) significativement plus basses que le groupe des survivants. Les patients 

décédés étaient aussi plus hypothermes à l’arrivée au CHU. 

Sur le plan thérapeutique, à l’admission, 28% des patients nécessitaient un support 

catécholaminergique par noradénaline (contre 13% en pré hospitalier), avec une fréquence 

d’utilisation significativement plus importante dans le groupe décédés (46% vs 14%, p=0,002). 

La mise en place d’une ventilation mécanique survenait chez 14% de l’effectif, sans différence 

entre les 2 groupes de patients. 

Sur le plan biologique, il existait une différence significative en termes d’anémie, et de 

trouble de la crase sanguine. En effet les paramètres de coagulation sanguine, Taux de 

Prothrombine (TP), ratio Temps de Quick (TQ) malade/témoin et fibrinogénémie étaient 

significativement plus altérés dans le groupe décédé que survivant. La lactémie artérielle était 

significativement plus importante, avec un taux moyen de 2,5 mmol/L dans le groupe 

survivants contre 6,2 mmol/L dans le groupe décédé. Dans le même sens, l’excès de bases et 

la réserve alcaline étaient significativement différents. En revanche, il n’existait pas de 

différence en termes de fonction rénale entre les 2 groupes, avec des chiffres de clairance de 

la créatinine et de créatinine altérés dans les mêmes proportions. 
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Tableau 3 : données cliniques et biologiques à l’admission 

FC=Fréquence Cardiaque, SPo2 =Saturation Pulsée en Oxygène, TP=Taux Prothrombine, TQ=Temps de Quick, M/T=Malade sur Témoins, pH=Potentiel Hydrogène, EB=Excès de Base, 

DFG=Débit de Filtration Glomérulaire, résultats exprimés en médiane et IQR, p<0,05 significatif 

 

 

 
Population globale 

(n=93) 
Survivants 

n=53 
Décédés 

n=40 
p 

Données cliniques     

Transfert inter-hosp 52 (55,9%) 30 (56,6%) 22 (55% ) 0,999 

Glasgow initial 15 [15 to 15] 15 [15 to 15] 15 [14 to 15] 0,057 

Intubation 13/92 (14,1%) 4/53 (7,5% ) 9/39 (23,1%) 0,066 

FC 88 [76 to 100] 88 [77 to 100] 87 [70 to 114] 0,722 

PAS(mmHg) 100 [80 to 120] 105 [89 to 120] 93 [70 to 120] 0,019* 

PAD(mmHg) 60 [50 to 76] 65 [50 to 78] 52 [43 to 71] 0,055 

PAM (mmHg) 73 [57 to 89] 78 [60 to 90] 60 [50 to 88] 0,013* 

SpO2 (%) 97 [94 to 99] 97 [94 to 98] 97 [93 to 100] 0,644 

Température (°C) 36 [35 to 37] 36,6 [35,5 to 37,1] 35,3 [34,3 to 36,7] 0,012* 

Noradrénaline (n) 25/89 (28,1%) 7/50 (14%) 18/39 (46,2%) 0,002* 

Données biologiques     

Hémoglobine 
admission(g/dL) 

11,7 [10,2 to 13,7] 12,3 [10,7 to 13,9] 11,3 [8,9 to 13,2] 0,046* 

Hémoglobine pré-
op(g/dL) 

10 [8,3 to 11,5] 10,6 [9,4 to 12] 8,5 [7,7 to 10,8] 0,002* 

Plaquettes 
admission(G/L) 

199 [159 to 263] 208 [166 to 268] 193 [155 to 262] 0,514 

Plaquettes pré-op (G/L) 179 [118 to 208] 196 [131 to 210] 158[117 to 195] 0,152 

TP(%) 74 [59 to 83,8] 75 [64,75 to 86,5] 66 [51 to 80] 0,012* 

TQ M/T 1,17 [1,08 to 1,3] 1,15 [1,07 to 1,29] 1,23 [1,11 to 1,46] 0,025* 

Fibrinogène(g/L) 2,9 [1,9 to 4,2] 3,1 [2,3 to 4,6] 2,4 [1,6 to 3,8] 0,044* 

INR 1,5 [1,14 to 2,05] 1,58 [1,04 to 3,8] 1,45 [1,3 to 1,7] 0,914 

Ca2+(mmol/L) 1,06 [0,94 to 1,12] 1,07 [0,99 to 1,11] 1 [0,89 to 1,12] 0,090 

pH 7,32 [7,24 to 7,38] 7,33 [7,27 to 7,38] 7,29 [7,12 to 7,38] 0,109 

HCO3 19,5[15,6 to 22,7] 20,6 [17,35 to 23,3] 17,3 [13,2 to 21,6] 0,008* 

EB -6,1 [-10,1 to -2,5] -5 [-8,1 to -1,9] -8,5 [-12,8 to -3] 0,021* 

Lactatémie(mmol/L) 3,5 [1,7 to 6,6] 2,25 [1,3 to 5,1] 6,2 [3,2 to 10,9] 0,0001* 

TGO (UI/L) 24 [17,3 to 43,5] 24 [18 to 40] 25,5 [17 to 57] 0,632 

TGP (UI/L) 21 [14,8 to 30,3] 21 [15 to 30] 20 [14 to 29] 0,642 

Créatinine°(µmol/L) 112 [82,5 to 143] 99 [81 to 142] 115 [85 to 146] 0,475 

DFG °(mL/mn) 56 [39,8 to 76,8] 56,5 [43 to 79] 48 [39 to 74] 0,234 
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Prise en charge opératoire 

 

La prise en charge médico-chirurgicale per opératoire (Tableau 4), consistait pour 66% 

de la cohorte en un traitement par chirurgie conventionnelle, sans différence entre les 2 

groupes. Le taux de mortalité des patients opérés par voie endovasculaire était de 35% (20 

survivants et 11 patients décédés). Concernant la transfusion de produits sanguins, le taux de 

transfusion en CGR était significativement supérieur dans le groupe des patients décédés, tout 

comme le taux de transfusion en fibrinogène. Les individus du groupe décédés bénéficiaient 

d’une autotransfusion (Cell-Saver®) plus importante, avec des volumes traités et retransfusés 

significativement plus importants. En revanche le recours à l’administration de Concentrés de 

Complexes Prothrombiniques (CCP) ne variait pas entre les groupes, tout comme la 

transfusion plaquettaire ou de PFC. 

Plus de 90% des patients avaient pu avoir une angioTDM avant l’intervention urgente, 

permettant de documenter les caractéristiques de l’anévrysme, montrant de volumineux 

anévrysmes, avec un diamètre médian antéro-postérieur de plus de 7 centimètres, et une 

hauteur de plus de 8 cm sans différence significative entre les 2 groupes.  

La survenue d’un choc hémorragique per-opératoire et la survenue d’une 

coagulopathie représentaient les complications les plus fréquentes. La coagulopathie 

survenait chez 45% des patients dont l’évolution se fait vers le décès, contre 10% chez les 

patients survivants. Tous les patients ayant fait un ACR per opératoire sont décédés. 

Au cours de notre étude, le nombre de prise en charge par voie endovasculaire, 

augmentait avec les années, très peu de sujets bénéficiaient de cette technique au début 

des années 2010, avec une majoration après 2014, comme le montre la figure 3.                               

 Figure 3 : Evolution des techniques chirurgicales avec le temps 
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Tableau 4 : résumé des données per- opératoires 

CGR=Concentré de globules rouges, PFC=Plasma frais congelé, UTP=Unité de Transfusion Plaquettaire CCP=Concentrés de complexes prothrombiniques, ACR=Arrêt cardio-respiratoire, 

SCAbdominal=Syndrome du compartiment abdominal, résultats exprimés en médianes et IQR ou nombres et pourcentages, p<0,05 significatif 

  Prise en charge post-opératoire 

 

A l’admission dans le service de réanimation (Tableau 5), sur le plan biologique, les 

patients du groupe décédés étaient significativement plus anémiés et thrombopéniques en 

post opératoire immédiat, la transfusion en CGR et Unité de Transfusion Plaquettaire (UTP) 

était elle aussi plus importante dans ce même bras de la cohorte au cours du séjour en 

réanimation. 

 
Population globale Survivants 

n=53 

Décédés 

n=40 

p 

Données au bloc opératoire     

Chirurgie à ciel ouvert 62 (66,7%) 33 (62,3%) 29 (72,5%) 0,376 

Durée de la chirurgie (min) 180 [128 to 253] 180 [130 to 243] 180 [121 to 266] 0,666 

Durée de clampage (min) 30 [0 to 90] 37,5 [0 to 100] 15 [0 to 55] 0,127 

 Cristalloïdes per-op (mL) 2400 [1500 - 3000] 2000 [1500 - 3000] 2500 [1500 - 4000] 0,507 

 Colloïdes per-op (mL) 500 [0 - 1000] 500 [0 - 1000] 1000 [0 - 1500] 0,181 

 Nombre CGR per-op (n) 6 [3 - 8] 5 [3 - 6] 7 [5 - 10] 0,0003* 

Nombre PFC per-op (n) 4 [2 - 6] 4 [0 - 6] 5 [3 - 8] 0,058 

 Nombre UTP per-op (n) 7 [0 to 9] 0 [0 to 9] 8 [0 to 10] 0,130 

 Fibrinogène administré per-op (g/L) 0 [0 to 3] 0 [0 to 0] 3 [0 to 3] 0,0001* 

CCP (UI) 0 [0 to 0] 0 [0 to 0] 0 [0 to 500] 0,067 

Volume traité Cell saver (mL) 2389 [11677 to 7927] 2267 [1075 to 3891] 8450 [1179 to 9682] 0,032* 

Volume retransfusé Cell saver (mL) 950 [500 to 2500] 751 [500 to 1200] 2700 [678 to 4000] 0,002* 

Exacyl per-op (n) 20/88 (22,7%) 9/51 (17,6%) 11/37 (29,7%) 0,206 

Température (°C) 36,2 [35 to 37] 36,6 [35,5 to 37,1] 35,3 [34,3 to 36,7] 0,004* 

Caractéristiques de l'anévrysme     

Taille hauteur (mm) 89 [74 to 110] 96 [83 to 115] 79 [65 to 101] 0,053 

Largeur 77 [62 to 90] 75 [64 to 90] 80 [60 to 96] 0,715 

TDM avant bloc  87 (93,5%) 50 (94,3%) 37 (92,5%) 0,999 

En per-opératoire     

Complications Aiguës 60 (64,5%) 25 (47,2%) 35 (87,5%) 0,001* 

ACR 6 (6,5%) 0 (0%) 6 (15%) 0,005* 

Syndrome coronarien 2 (2,2%) 1 (1,9%) 1 (2,5%) 0,999 

Sd Compartiment Abdominal 3 (3,2%) 1 (1,9%) 2 (5%) 0,575 

Ischémie des membres 7/92 (7,6%) 3/53 (5,7%) 4/39 (10,3%) 0,452 

Coagulopathie 23 (24,7%) 5 (9,4%) 18 (45%) 0,001* 
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Le séjour en réanimation avait une durée significativement plus courte chez les sujets 

décédés, avec une durée médiane de 1 jour contre 10 jours. Il en est de même pour la durée 

globale de l’hospitalisation. 

La notion d’insuffisance rénale était présente chez 51,6% de la population globale (52% 

contre 50%, p=0,84). Il n’existait pas de différence significative quant au recours à l’EER, le 

taux était cependant 2 fois plus important (15% contre 31%, p=0,111) chez les sujets avec 

évolution péjorative. La durée de suppléance rénale n’était pas non plus différente tout 

comme la durée de support vasopresseur par noradrénaline.  

Il y avait deux fois plus de pneumopathies acquises sous ventilation mécanique (PAVM) 

dans le groupe non décédés (35,8% contre 17,1%), le taux de SDRA était sensiblement 

équivalent dans les 2 groupes, de l’ordre de 20%. 

 En ce qui concerne les reprises au bloc opératoire, 5 patients ont nécessité une 

chirurgie de résection digestive, avec dans ce sous-groupe-là, un taux de mortalité de 100%. 

 La figure 4 illustre la mortalité au cours du temps.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Courbe Kaplan-Meieir, survie en 

fonction du temps 
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Hb=Hémoglobine, SDRA=Syndrome de détresse respiratoire, PAVM=Pneumopathie acquise sous ventilation mécanique, EER=Epuration extra rénale, CGR=Concentré de 

globules rouge, PFC=Plasma frais congelé, UTP=Unité de transfusion plaquettaire, ACR=Arrêt cardio-respiratoire, DMV=Défaillance multiviscérale, résultats exprimés en médiane et IQR, 

p<0,05 significatif 

 

Courbes ROC et analyse multivariée 

 

L’analyse des courbes ROC des variables d’intérêt des phases pré, per et post-

opératoires est décrite dans le tableau 6 avec leurs aires sous la courbe respectives et les 

meilleurs seuils discriminants les 2 groupes. 

Tableau 5 : données post- opératoires 

 
Population globale Survivants 

n=53 

Décédés 

n=40 

p 

Données en réanimation     

     

Hb post-opératoire (g/dL) 11,1 [9,7 to 12,5] 11,7 [10 to 12,6] 10,6 [7,7 to 11,8] 0,006* 

Numération plaquettaire (G/L) 110 [80 to 133] 118 [96 to 136] 89 [66 to 114] 0,009* 

SDRA (n) 

  

18/88 (20,5%) 11/53 (20,8%) 7/35 (20%) 0,999 

PAVM  (n) 25/88 (28,4%) 19/53 (35,8%) 6/35 (17,1%) 0,090 

EER (n) 

 

 

  

19/88 (21,6%) 8/53 (15,1%) 11/35 (31,4%) 0,111 

Durée EER (j) 2[1 to 5] 2 [1 to 3] 3 [1 to 7] 0,533 

Transfusion (n) 55/87 (63,2%) 31/53 (58,5%) 24/34 (70,6%) 0,362 

Nombre CGR (n) 2 [0 to 5] 2 [0 to 3] 3 [0  to 6] 0,051 

Nombre PFC (n) 0 [0 to 0] 0 [0 to 0] 0 [0 to 3] 0,121 

Nombre UTP (n) 0 [0 to 0] 0 [0 to 0] 0 [0 to 0] 0,040* 

Durée Noradrénaline (J) 1 [0,5 to 2 1 [0,5 to 2] 1 [0,5 to 4] 0,735 

ACR (n) 4 (4,3%) 0 (0%) 4 (10%) 0,031* 

DMV (n) 8 (8,6%) 0 (0 %) 8 (20%) 0,001* 

Ischémie mésentérique (n) 10 (10,8%) 3 (5,7%) 7 (17,5%) 0,093 

Choc hémorragique (n) 2 (2,2%) 0 (0%) 2 (5%) 0,182 

Choc septique (n) 11/91 (12,1%) 4/53 (7,5%) 7/38 (18,4%) 0,191 

Durée séjour en réa (j) 

 

6 [1 to 16] 10 [5 to 19] 1 [0,5 to 7,5] < 0,0001* 

Durée séjour hôpital (j) 11 [1 to 24] 18 [10 to 30] 1 [0,5 to 8] < 0,0001* 

Complications de la rupture d'AAA (n)     

Syndrome des loges 

 

 

 

 

 

  

2/92 (2,2%) 0/53 (0%) 2 / 39(5,1%) 0,177 

Résection digestive 5 (5,4%) 0 (0%) 5 (12,5%) 0,013* 

Insuffisance rénale 48 (51,6%) 28 (52,8%) 20(50%) 0,836 

Rhabdomyolyse 7/92 (7,6%) 3/53 (5,7%) 4/39 (10,3%) 0,452 

Infarctus du myocarde 2 (2,2%) 1 (1,9%) 1 (2,5%) 0,999 
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Tableau 6 : comparaison des courbes ROC des variables per et post - opératoires caractérisant le du critère 

«Decès » 

Se=Sensibilité, Sp=Spécificité, VPP=Valeur Prédictive Positive, VPN=Valeur Prédictive Négative 

La meilleur AUC était celle obtenue avec le volume retransfusé en per opératoire avec 

une aire sous la courbe à 0,77, avec un seuil à 2319 mL. La lactatémie à l’admission avait une 

AUC à 0,76 avec un seuil à 2,6 mmol/L.  

 

Les scores de gravité clinique des 24 premières heures, SOFA avec un AUC à 0,72 et IGS 2 avec 

un AUC à 0,73, ainsi que le nombre de CGR transfusés en per-opératoire (AUC à 0,72) étaient 

les autres variables les plus discriminantes. Les courbes ROC de ces variables sont présentées 

dans les figures 5 et 6. 

 

 

 

 

 

 

 

  

  AUC p  Seuil Se Sp VPP VPN 
Volume (ml) 

retransfusé 
0,77 [0,63 - 0,88] 0,001* >2319 64,7 93,1 84,6 81,8 

Lactatémie (mmol/l) 

admission 
0,76 [0,65 - 0,84] <0,0001* >2,6 86,49 58,33 61,5 84,8 

IGSII  0,73 [0,63 - 0,82] <0,0001* >55 74 69,23 64,4 78,3 

SOFA 0,72 [0,62 - 0,81] <0,0001* >8 63 69,2 60 72 

Nombre CGR per 

opératoire 
0,72 [0,62 - 0,81] 0,0001* >6 57,89 82,69 71 72,9 

Fibrinogène (g) per 

opératoire 
0,72 [0,61 - 0,81] <0,0001* >0 62,16 78,85 67,6 74,5 

Hémoglobine (g/dl) 

pré-opératoire 
0,71 [0,59 - 0,81] 0,0009* ≤8,7 58,82 83,72 74,1 72 

Figure 5 : Courbes ROC des variables 

préopératoires 

Figure 6 : Courbes ROC des variables per et 

post-opératoire 
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Trois modèles d’analyse multivariée sont présentés, concernant 3 phases de prise en 

charge différentes. Le modèle de Cox portant sur la prise en charge pré-opératoire montre 

que l’IGS2 >55 (HR=2,5306 [1,00-6,38] ; p=0,049), la lactatémie >2,6 mmol/L (HR=7,67 [1,75-

33,67 ; P=0,0070*) et un antécédent de coronaropathie (HR=2,33 [1,04-5,25 ; P=0,04*) étaient 

prédictifs de mortalité à 90j (tableau 7). 

Tableau 7: analyse multivariée: modèle de Cox n°1. 

Prédiction du décès en fonction des variables discriminantes de la période pré- opératoire. 
 

Hazard-Ratio IC 95% p 

Variables Significatives    

IGSII >55 2,5306 1,0032-6,3833 0,0492* 

Lactatémie admission >2,6 mmol/L 7,6668 1,7457-33,6707 0,0070* 

ATCD de Coronaropathie 2,3338 1,0389-5,2429 0,0401* 

Variables non significatives    

Choc hémorragique 1,0976 0,5153-2,3377 0,8093 

Délai PEC médicale et BO  ≤3,4h * 1,6658 0,7833-3,5425 0,1850 

 

                                               

Le modèle de Cox concernant les variables per et post opératoires (tableau 8), montrait 

que la survenue d’une complication aigue per-opératoire (HR=3,20, [1,02-10,03], p=0,046) et 

l’existence d’une défaillance multiviscérale en post opératoire (HR=2,42, [1,04-5,65], p=0,041) 

étaient corrélées à une augmentation de la mortalité. 

 

Tableau 8: analyse multivariée: modèle de Cox n°2. 

Prédiction du décès en fonction des variables discriminantes de la période per et post- opératoire. 

 
Hazard-Ratio IC 95% p 

Variables significatives    

Complications Aiguë au Bloc 3,20 1,02-10,03 0,0458* 

DMV Réa 2,42 1,04-5,65 0,0405* 

Variables non significatives    

Coagulopathie 1,69 0,81-3,55 0,1634 

Nombre CGR per-op > 6 1,96 0,95-4,04 0,0688 
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Le modèle de Cox établi sur la globalité de la prise en charge (Tableau 9), montrait que 

la lactatémie à l’admission >2,6 mmol/L (HR=4,06, [1,37-11,99] ; p=0,0113), un antécédent de 

coronaropathie (HR=2,73 [1,30-5,74],p=0,0079) et un nombre de CGR transfusés en per 

opératoire supérieur à 6 (HR=2,18 [1,02-4,64], p=0,0436) étaient prédictifs de mortalité. 

 

Tableau 9: analyse multivariée: modèle de Cox n°3. 

Prédiction du décès en fonction des variables discriminantes des périodes pré, per et post- opératoires. 
 

Hazard-Ratio IC 95% p 

Variables significatives    

Lactatémie admission >2,6 mmol/L 4,06 1,37-11,99 0,0113* 

ATCD de Coronaropathie 2,73 1,30-5,74 0,0079* 

Nombre CGR per-op > 6 2,18 1,02-4,64 0,0436* 

Variables non signifiatives    

Complications Aiguë au Bloc 2,74 0,84-8,87 0,0932 
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DISCUSSION 

 

Dans cette étude rétrospective observationnelle sur 9 années consécutives, nous 

avons décrit une cohorte de patients opérés au CHU de Toulouse d’un anévrysme de l’aorte 

abdominale sous-rénale rompu, les facteurs prédictifs de mortalité, les complications de la 

prise en charge de ces patients. 

Il s’agissait pour la grande majorité d’hommes (90,3%), avec un âge médian de 76 ans, 

ayant tous bénéficié d’une prise en charge chirurgicale. Ces résultats sont comparables avec 

les données de la littérature, que ce soit en France sur des études épidémiologiques en 2013 

[6], en Grande-Bretagne ou au Canada sur une étude randomisée en 2017. 

Le taux de mortalité hospitalière de notre étude est proche de 45%, avec une mortalité 

à 3 mois de 46% dans le groupe chirurgie ouverte, 35% dans le groupe EVAR. Ces résultats 

sont sensiblement équivalents à ceux de l’étude anglaise IMPROVE, retrouvant un taux de 

mortalité à 3 mois de 37 et 39%, respectivement pour la chirurgie ouverte et EVAR [10]. Deux 

tiers des patients sont opérés par voie laparotomique.  

La mortalité à 3 mois dans notre étude n’est pas significativement différente dans le 

groupe EVAR et le groupe chirurgie ouverte, ce que l’on ne retrouve pas dans 2 études 

multicentriques randomisées, AJAX [11] et ECAR [12]. Cette différence de mortalité obtenue 

dans ces deux études peut être expliquée par le fait que seulement des patients 

hémodynamiquement stables ont été inclus. L’étude IMPROVE retrouve un bénéfice précoce 

à 3 ans en faveur de la prise en charge endovasculaire, bénéfice en termes de mortalité qui 

n’est pas retrouvé sur le long terme. En revanche en ce qui concerne la qualité de vie, le coût 

financier, l’EVAR semble prendre l’avantage. Le taux de reprise chirurgicale est identique. 

La supériorité en termes de mortalité précoce à 6 mois de la prise en charge 

chirurgicale fermée est retrouvée en contexte de chirurgie programmée, dans l’étude de 

grande ampleur EVAR menée de 1999 à 2004 [13]. Ce bénéfice n’est pas retrouvé au-delà de 

8 ans, avec même une augmentation de la mortalité dans le groupe EVAR. Cette augmentation 

de mortalité est imputable à des ruptures anévrysmales secondaires, pouvant s’expliquer par 

des prothèses d’ancienne génération qui ont été retirées du marché. Une étude plus récente 

OVER (inclusion de 2002 à 2008), avec un suivi au-delà de 8 ans ne retrouve pas de différence 
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de mortalité entre les deux techniques et ce à n’importe quel moment du suivi [14]. Des 

données identiques sont retrouvées sur l’étude DREAM (inclusion en 2008 et 2009) [15]. 

Nous avons choisi d’inclure les patients à partir des années 2010, la prise en charge 

endovasculaire ayant connu un essor au cours des années 2000, comme le montre le rapport 

VASCUNET concernant 9 pays européens, avec augmentation de la prise en charge 

endovasculaire dans le cadre de la chirurgie programmée ou dans le cadre de la rupture, entre 

2005 et 2009, avec une amélioration du pronostic avec le temps [16]. Cette tendance se 

confirme aussi en Suède, avec un taux de prise en charge EVAR entre 2001 et 2005 qui passe 

de 0,5/100000 à 1,6/100000 entre 2006 et 2010 [17]. Notre étude ne concerne aussi que les 

anévrysmes de topographie sous-rénale, le pronostic étant même dans le cadre de la chirurgie 

programmée différent, en fonction du caractère supra-rénal ou sous rénal de la dilatation (3-

12% pour les formes supra-rénales contre 0,8 à 6% pour les formes infra-rénales). 

 

Notre étude a permis de mettre en évidence que les antécédents coronariens, 

l’élévation de la lactatémie à l’admission >2,6 mmol/L et la transfusion massive per opératoire 

de CGR étaient des facteurs prédictifs de mortalité. En préopératoire se rajoutait un score de 

gravité IGS2 >55. 

De nombreux scores ont été créés, la plupart avant le développement de la technique 

EVAR pour tenter de prédire la mortalité des patients et permettre un triage de ceux chez qui 

il était relevant de réaliser une prise en charge maximaliste. Un des premiers scores utilisé est 

le Glasgow Aneurysm Score (GAS) développé en 1994 [18], sur une population opérée d’AAA 

et d’AAAr, isolant le caractère rompu comme prédictif, la présence d’une pathologie 

coronarienne notamment comme facteurs prédictifs de mortalité. Les patients étaient tous 

opérés par technique laparotomique. Il a bénéficié d’une mise à jour en 2009 du fait de 

l’apparition de la technique EVAR. Les autres variables entrant dans le calcul du score étaient 

l’âge, la présence d’un état de choc, d’un AVC et d’une insuffisance rénale à la prise en charge 

[19]. 

L’Hardman Index est un score développé seulement chez les patients victimes d’AAAr, 

paru en 1996 [20], identifiant la perte de conscience pré-opératoire et l’anémie comme 

facteurs supplémentaires de risque de mortalité. La même année, le Vancouver Scoring 

System [21] identifiait en préopératoire les troubles de conscience, un âge avancé et l’ACR 
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préopératoire comme étant des éléments d’évolution péjorative concernant l’effectif pris en 

charge pour AAAr. 

Plus récemment a été créé le Vascular Study Group of New England (VSGNE) score [22], 

en incluant rétrospectivement une cohorte de 649 patients victimes de rupture de 2006 à 

2015, dont plus d’un tiers était traité par EVAR. Le nombre d’année au-delà de 76 ans, la PAs 

inférieure à 70mmHg et la créatinine supérieure à 132µmol/L à l’admission étaient prédictifs 

de mortalité. Une mise à jour de ce score est apparue en 2019 [23], avec apparition de la 

lactatémie et de l’instabilité post opératoire comme facteurs augmentant la sensibilité du 

score à prédire la mortalité à J30 chez les patients survivants à la 48ème heure. 

Devant le nombre important de scores prédictifs, leur ancienneté, leur développement 

avant la démocratisation du traitement endovasculaire comme thérapeutique de la rupture, 

une étude s’est intéressée à la validité externe de ses scores en 2015 [24]. Ni le GAS update, 

le Vancouver scoring System ou l’Hardman index n’étaient assez discriminants pour être 

cliniquement pertinents.  

La lactatémie a aussi été mise en évidence comme facteur prédictif de mortalité chez 

des individus survivant plus de douze heures en post-opératoire dans une rétrospective de 

faible puissance [25]. Le seuil de lactatémie admis en analyse multivariée est de plus de 4 

mmol/L, il est aussi mis en évidence un excès de base négatif de 7mmol/L. 

Notre étude est donc plus récente que la plupart des scores existants déjà, ayant mis 

en évidence des facteurs non identifiés jusque-là, comme la lactatémie préopératoire ou la 

transfusion massive. Notre échantillon de population est comparable à celui des autres études 

traitant du même sujet. Nos résultats concernant la mortalité étaient eux aussi comparables 

aux données de la littérature. La rupture d’anévrysme est évidemment une pathologie grave, 

le terrain de cardiopathie ischémique semble devoir attirer l’attention des cliniciens, car 

associé à une mortalité augmentée. Le saignement brutal et massif caractérise la rupture 

d’anévrysme aortique, ce qui est cohérent avec la nécessité de transfusion massive en per 

opératoire, là aussi corrélée à une évolution péjorative. 

 Concernant les limites de ce travail, il s’agissait d’une étude rétrospective 

monocentrique, rendant le recueil de données sur dossiers parfois incomplet du fait de 

données manquantes, notamment sur la prise en charge pré-hospitalière, ou per-opératoire, 
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avec des données manquantes (site anatomique de clampage, durée de clampage, volume de 

saignement…). Avec l’informatisation des dossiers de réanimation et déchocage à partir de 

2014, les données manquantes sont cependant moindres, même si le recueil est toujours 

imparfait. 

La sélection des patients étant réalisée en lien avec les codages, certains dossiers non 

ou mal codés ont pu ne pas être inclus dans l’analyse de l’étude et donc diminuer le nombre 

de sujets et de fait la puissance de l’étude. 

 Il existe aussi un « effet centre » du fait du caractère monocentrique de l’étude, même 

si le CHU de Toulouse est un des centres experts concernant la prise en charge de la rupture 

d’anévrysme de l’aorte abdominale. Nos résultats sont cependant en adéquation avec les 

données de la littérature ce qui renforce la validité externe de notre étude. 

Notre travail pourrait aboutir en la réalisation d’un nouveau score prédictif de 

mortalité, incluant des variables facilement accessibles (score IGS, lactatémie à l’admission, 

transfusion de CGR per opératoire, antécédents coronariens) pouvant aider l’optimisation de 

la prise en charge des patients par les anesthésiste-réanimateurs et chirurgiens vasculaires. 

CONCLUSION 
 

Nous avons démontré sur une cohorte de 10 ans qu’un IGS II supérieur à 55, une 

lactatémie >2,6 mmol/L à l’admission, un antécédent de coronaropathie et un choc 

hémorragique avec une transfusion > 6 CGR au bloc étaient prédictifs de la mortalité à 90 jours 

après rupture anévrysmale aortique sous-rénale. 

La création d’un score prédictif à partir de ses variables et sa validation permettraient 

d’optimiser la prise en charge de ces patients dans l’espoir de diminuer la morbi-mortalité en 

lien avec cette pathologie.  
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ANNEXES 
 

 

Annexe 1: Evaluation du risque de rupture en fonction du diamètre anévrysmal (D’après Guidelines for 
the treatment of abdominal aortic aneurysms. Report of a subcommittee of the Joint Council of the American 

Association for Vascular Surgery and Society for Vascular Surgery) 

 

 

 

Annexe 2: Physiopathologie de l’atteinte vasculaire inflammatoire responsable du développement 

anévrysmale (d’après Current concepts in the pathogenesis of abdominal aortic aneurysm, , journal of vascular 
surgery, 2003) 
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Annexe 3 : Représentation schématique des AAA 

1 : Anévrysme de l’aorte abdominale sous-rénale 

2 : Anévrysme juxta rénal 

3 : Anévrysme para rénal 

4 : Anévrysme supra rénal 

 

 

Annexe 4 : Caractéristiques des personnes hospitalisées pour anévrisme de l’aorte abdominale (AAA) 
rompu ou sans mention de rupture et dissection aortique (DA), selon le sexe, France, 2013 
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Facteurs prédictifs de mortalité des anévrysmes rompus de l’aorte 

abdominale sous-rénale 
 

 

RESUME EN FRANÇAIS : 
 

Introduction : La rupture d’anévrysme de l’aorte abdominale est une pathologie grave pour laquelle il 
existe deux types de prise en charge chirurgicale en urgence, la méthode conventionnelle par abord 
laparotomique, et la voie endovasculaire plus récente. Devant la morbi-mortalité importante de cette 
pathologie de nombreuses études ont été menées afin de déterminer les éléments prédictifs de mortalité 
chez les sujets victimes de rupture d’anévrysme. La plupart des scores prédictifs ont été créés avant le 
développement de la prise en charge endovasculaire. L’objectif principal de notre étude était de 
déterminer les facteurs prédictifs de mortalité des patients victimes de rupture d’anévrysme de l’aorte 
abdominale sous-rénale opérés au CHU de Toulouse. 

Matériel et méthode : Nous avons réalisé une étude rétrospective, monocentrique, de janvier 2010 à 
janvier 2019. Le critère de jugement principal était la mortalité à 3 mois.  Les critères de jugement 
secondaires étaient la description de la population et de la prise en charge médicale pré-hospitalière, 
pré, per et post-opératoire. 

Résultats : Nous avons inclus 93 patients opérés d’une rupture d’anévrysme de l’aorte abdominale 
sous-rénale. La mortalité globale était de 45%. Un tiers des patients étaient opérés par voie 
endovasculaire, sans différence de mortalité entre les techniques chirurgicales. Les facteurs prédictifs 
de mortalité à 3 mois étaient la lactatémie pré-opératoire supérieure à 2,6 mmol/L, le terrain coronarien 
et la transfusion per opératoire de plus de 6 concentrés de globules rouges (modèle de Cox). 

Conclusion : Nous avons identifié 3 variables prédictives de mortalité à 90 jours. La création d’un score 
prédictif à partir de ses variables et sa validation permettrait d’optimiser la prise en charge dans l’espoir 
de diminuer la morbi-mortalité de ces patients. 
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