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I. INTRODUCTION 

 

 

La dissection aortique de l’aorte ascendante est une pathologie aigue rare mais grave 

qui constitue une urgence absolue.  

Les différentes études ont rapporté un taux de mortalité entre 1 à 2% par heure après 

l’apparition des premiers symptômes avec jusqu’à plus de 50% de mortalité à la 72
ème

 heure 

(1) (2) (3). Le challenge de la phase pré hospitalière  repose sur l’organisation d’un circuit 

visant à éviter toute perte de temps. Il faut en effet agir rapidement pour évoquer le diagnostic 

(éléments cliniques et paracliniques), le confirmer (imagerie aortique dédiée) et préparer le 

patient de façon optimale avant la chirurgie cardiaque (évaluation du terrain et des 

complications, maîtrise hémodynamique). Dans notre structure, le cardiologue de garde aux 

soins intensifs est souvent le pivot de cette coordination entre les intervenants pré hospitaliers 

et l’équipe chirurgicale et anesthésique. La gestion de la phase initiale nécessitera une 

discussion entre les chirurgiens cardiaques, les anesthésistes réanimateurs et les équipes de 

radiologie interventionnelle et de chirurgie vasculaire. Malgré l’évolution des techniques dans 

les différents domaines médicaux nécessaire à la prise en charge urgente de cette pathologie et 

l’organisation des centres spécialisés autour de la spécificité de la pathologie aortique, le 

pronostic après la prise en charge initiale chirurgicale reste selon les séries assez médiocre 

avec des taux de mortalité intra-hospitalière qui s’élèvent entre 27% et 32.5% (4)(5). Le 

pronostic vital de ces patients semble essentiellement assombri  par les complications 

précoces de la phase intra hospitalière. Les données spécifiques du pronostic médical en phase 

chronique sur le long terme n’ont pas fait l’objet de nombreuses études. Les données du suivi 

sont souvent hétérogènes et anciennes, incluant parfois les tous types de dissection aortique 

(de l’aorte ascendante et descendante). Le recrutement des patients se fait souvent sur de très 

longue période ne correspondant pas clairement à notre pratique médicale actuelle.  Ces 

patients sont avant tout à risque de présenter des évènements majeurs liés à la maladie 

aortique elle-même.  Le traitement médical de fond repose de manière empirique sur la baisse 

de la pression artérielle avec le recours en première ligne au traitement bétabloquant, et 

l’organisation d’un suivi morphologique régulier de l’arbre aortique. La place du cardiologue 

se situe essentiellement dans l’organisation de ce suivi médical et morphologique régulier, 

même si ce rôle ne fait l’objet d’aucun consensus dans sa modalité d’exercice.  La place des 
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autres thérapeutiques utilisées classiquement dans les hypertensions artérielles sévères et dans 

l’athérosclérose n’est pas définie, alors que la dissection aortique survient classiquement sur 

un terrain d’hypertension artérielle (HTA) à tendance réfractaire et que son étiologie 

principale est de loin l’athérome. Dans ce contexte, il nous a paru important d’évaluer dans ce 

travail rétrospectif la place et l’expertise du médecin qui assurera le suivi chronique de ces 

patients.  

Il apparaît indispensable de trouver des éléments permettant d’assurer une survie plus 

longue et de meilleure qualité à ces patients ayant présentés un évènement cardiovasculaire 

majeur. Dans le cas particulier de notre centre, les patients concernés sont originaires de 

l’ensemble de la région Nord Pas de Calais et même parfois de Picardie rendant encore plus 

complexe une harmonisation des pratiques. Leur suivi après la chirurgie est l’apanage du 

cardiologue de ville. Et pourtant, aux vues des faibles données épidémiologiques des 

recommandations françaises,  européennes ou américaines, les modalités de suivi sont laissées 

au jugement « intuitif » du cardiologue traitant.  

Cette étude monocentrique et rétrospective avait pour but de mettre en lumière les 

modalités d’organisation de la prise en charge médicale dans notre centre, notamment de la 

fin d’hospitalisation. L’objectif était d’en extraire les principaux éléments positifs et négatifs 

afin d’améliorer notre pratique locale. Ce travail se devait également d’essayer de dégager des 

éléments pronostics médicaux, biologiques ou encore morphologiques nouveaux sur le risque 

de présenter un évènement aortique majeur durant le suivi. Ce critère primaire était choisi car 

il reste le principal risque d’engagement du pronostic des patients à court et moyen terme. Le 

deuxième critère pronostique choisi dans ce travail était d’évaluer la prévalence des 

évènements cardiovasculaires majeurs fatals ou non durant le suivi et d’en souligner les 

facteurs potentiellement prédictifs. 
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II. DÉFINITION DES SYNDROMES AORTIQUES AIGUS  

 

 

Ce syndrome comporte 3 entités distinctes qui sont cependant liées (6) 

- La dissection aortique 

- L’hématome aortique 

- L’ulcère pénétrant 

 

La dissection aortique correspond à un clivage longitudinal de l’aorte au sein d’une 

des couches cellulaires qui la compose (la média). Elle a pour conséquence la formation de 2 

chenaux (vrai et faux) de circulation sanguine dans la paroi aortique.  

L’hématome intramural correspond à un saignement au sein de la couche externe de 

la média sans porte d’entrée ayant l’apparence d’un épaississement de la paroi. Il n’existe 

donc pas de communication entre la lumière vasculaire et l’hématome. 

L’ulcère pénétrant correspond à une érosion avancée d’une plaque d’athérome 

aortique de grande taille. 

 

Le syndrome aortique est défini comme aigu si la prise en charge est faite dans les 14 

jours suivants l’apparition des symptômes cliniques. Une fois ce délai dépassé il est défini 

comme chronique avec des modalités de prise en charge tout à fait différentes.  
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A. PHYSIOPATHOLOGIE 

 

Pour rappel l’aorte est composé de 3 couches cellulaires distinctes disposées en strates 

que sont de la lumière vasculaire vers l’extérieur : l’intima (endothélium), la média (fibres 

élastiques et cellules musculaires lisses, organisées de part et d’autre des limitantes élastiques 

interne et externe) et l’adventice (constituée de collagène,  vasa vasorum et nerfs). 

 

Le point de départ de la dissection aortique est la création d’une porte d’entrée 

intimale. Cette porte d’entrée intimale (brèche dans la tunique interne ou intima) met en 

communication la lumière vasculaire avec la média disséquée, permettant l’irruption du sang 

sous pression dans la néocavité. Pour 67% des cas la porte d’entrée est située sur la partie 

postérieure ou latérale de l’aorte ascendante (en regard de l’éjection ventriculaire gauche). 

Plus rarement, la déchirure siège  sur la crosse aortique (5 %), sur l’isthme aortique (15 %), 

sur l’aorte thoracique descendante (10 %) ou abdominale (3%). Cependant on note une 

absence de déchirure intimale dans 10% des cas de dissection aortique. 

À cette porte d’entrée vient s’adjoindre un orifice de sortie inconstant (50%) au 

niveau de l’aorte abdominale. 

La dissection a proprement parlé correspond au clivage longitudinal de la média entre 

les 2/3 interne et le 1/3 externe, à partir de la porte d’entrée intimale. Elle crée donc 2 chenaux 

(vrai et faux) séparés par un flap. Le niveau d’extrusion circonférentielle de la dissection 

aortique dépend de la portion aortique touchée. Le faux chenal est en général de plus grand 

diamètre avec un flux sanguin ralenti voire ce faux chenal est thrombosé. 
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La dissection progresse ensuite longitudinalement (plus souvent de façon 

antérograde que rétrograde) avec un risque majeur de rupture. 

L’extension en distalité est variable d’un patient à l’autre et peut toucher : les artères 

iliaques primitives  (24 %) ; les artères carotides primitives (15 %) ; le tronc 

brachiocéphalique (TABC) (14 %) ; les artères rénales (14 %) ;  les artères sous-clavières (11 

%) ; le tronc cœliaque et les artères mésentériques (8 %) ou les artères coronaires (7 %). Cette 

extension risque d’engendrer une malperfusion viscérale par compression. Le mécanisme de 

la malperfusion est alors qualifié de statique. Elle peut également être secondaire à une 

compression dynamique (compression du faux chenal sur le vrai chenal donnant lieu à un bas 

débit aortique). Enfin elle peut être liée un arrachement de l’ostium de l’artère collatérale à 

destination viscérale ou à une thrombose artérielle de cette artère collatérale. 

La dissection aortique peut également aboutir à une insuffisance aortique de 

mécanismes multiples: prolapsus valvulaire par écartement commissural, capotage valvulaire 

lorsque l’hématome disséquant se poursuit en arrière de l’anneau aortique et de l’insertion des 

sigmoïdes, dilatation de l’anneau (mécanisme rare). 

Mais l’évolution la plus redoutée est la rupture externe. Elle est à l’origine de 80% 

des décès  par choc hémorragique lié à une extravasation dans : le péricarde (70%), le 

médiastin (13%), la plèvre gauche (25%), l’espace rétropéritonéal (5%) ou la cavité 

péritonéale (exceptionnelle). 

 

Les facteurs expliquant la survenue de cette pathologie sont multiples et souvent associés: 

1- Les facteurs vasculaires 

La vascularisation des 2/3 externes de la media est assurée par le vasavarorum et celle du 1/3 

externe se fait par diffusion du sang circulant. L’athéromatose des vasavarorum est 

responsable d’une ischémie de la média et donc de sa fragilité.  

2- Le facteur histologique 

La dégénérescence des fibres élastiques par nécrose kystique de la média (accumulation de 

dépôts pseudokystiques) aboutit à la vulnérabilité de la paroi aortique. 

3- Les facteurs mécaniques et hémodynamiques 

L’HTA (présente dans 70% des syndromes aortiques) instaure des forces de cisaillement et de 

frottement de l’onde systolique, contribuant à la fragilité de la paroi aortique. 
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L’hématome aortique correspond lui à une hémorragie du vasa vasorum. Il est 

particulièrement favorisés par l’HTA et les traumatismes. 

 

L’ulcère aortique pénétrant est lié à l’érosion profonde d’une plaque d’athérome 

avec perforation de la limitante élastique interne et atteinte de la média. 

 

 

B. ANATOMOPATHOLOGIE 

 

1. NÉCROSE KYSTIQUE DE LA MÉDIA 

 

Il s’agit de la lésion de base de la dissection aortique (7). Elle correspond à: la 

fragmentation des fibres élastiques,  l’accumulation de matrice extra-cellulaire avec formation 

de structures kystiques, la nécrose du noyau des cellules musculaires lisses (8) (9). Son 

incidence est pourtant peu élevée puisqu’elle a été identifiée dans seulement 10 à 18% des 

autopsies de dissection aortique (10)(11). Par contre elle est retrouvée chez 82% des patients 

atteints d’une pathologie du tissu élastique (type Marfan), et seulement 19% des patients sans 

pathologie du tissu élastique (12). L’atteinte est souvent plus marquée en cas de pathologie du 

tissu élastique. En microscopie électronique après marquage des fibres élastiques il n’existe 

pas de changement significatif des fibres élastiques concentriques (disposées horizontalement) 

mais une diminution des fibres élastiques inter-lamellaires (disposées verticalement) (13). Ces 

modifications entrainent une fragilisation de la paroi aortique devenant peu résistante aux 

forces de cisaillement. 

Le déficit en fibrilline-1 dans la maladie de Marfan entraine un défaut d’assemblage 

des microfibrilles autour de l’élastine (14)(15). Chez les patients présentant une dissection 

aortique il existe également une diminution de l’expression de la fibulline-5 entrainant des 

anomalies de polymérisation de l’élastine (16). On retrouve également chez ces patients un 

taux de medin amyloide plus élevé à l’origine d’une dégradation du collagène et de l’élastine 

par la voie des métalloprotéinases matricielles 2 et 9 (17). Enfin il existe des modifications 
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dans la structure de la matrice extra cellulaire, comme l’augmentation du dermatan sulfate ou 

du hyaluronate (18). 

 

2. ATHÉROME 

 

L’athérome est la cause la plus fréquente d’évènements cardiovasculaires après 55 ans. 

Les lésions d’athérosclérose sont décrites selon la classification de Store (19). Les 

remaniements athéromateux avancés (stade IV et plus) fragilisent la paroi la paroi aortique et 

installent les prémices de la dissection aortique.  

              

                                                    

C. ÉTIOLOGIE 

 

1. PATHOLOGIE FAMILIALE 

 

a. MALADIE DE MARFAN 

 

Il s’agit d’une maladie autosomique dominante systémique du tissu élastique (20). Les 

anomalies génétiques connues pour l’heure sont les mutations du gène de la protéine FBN1 

(fibrilline-1) porté par le chromosome 15q21 et du gène de la protéine TGFBR2 (21). 

L’incidence actuelle est de 1/5000 (22) dont 25% de cas sont sporadiques. 

Cette maladie peut atteindre les systèmes suivants : musculo-squelettique 

(dolichosténomélie, arachnodactylie, hypermobilité articulaire, déformation scoliotique, 

protrusion acétabulaire, dolichocéphalie, déformation thoracique type pectus excavatum, 

micrognatisme, vergetures, ectasie durale), cardiovasculaire (dilatation aortique, insuffisance 

aortique, insuffisance mitrale par prolapsus valvulaire), pulmonaire (pneumothorax) et 

ophtalmique (myopie axile, ectopie du cristallin, cécité).  



 15 

Le diagnostic est difficile reposant sur des critères cliniques et anamnestiques 

synthétisés par les sociétés savantes sous la forme des critères de Ghent (23). 

Dans cette pathologie le taux de dilatation aortique est de 35% à l’âge de 5 ans et 68 à 

80% à l’âge de 19 ans (24). 

 

b. SYNDROME DE EHLER-DANLOS (type IV) 

 

Cette maladie génétique du tissu élastique est à transmission autosomique dominante 

(25). Les mutations sont situés dans le gène COL3A1, porté par le chromosome 2q31, codant 

pour les chaines de collagène de type III. 

L’incidence est de 1/30.000 dont 50% de cas sporadiques. 

Les critères diagnostiques majeurs sont : l’hypermobilité articulaire, 

l’hyperextensibilité de la peau et la fragilité tissulaire (ecchymoses fréquentes). 

Les critères diagnotiques mineurs sont : les tumeurs molluscoïdes, les sphéroïdes sous 

cutanées, les subluxations articulaires, l’hypotonie musculaire et l’histoire familiale. 

  

c. SYNDROME DE LOEYS-DIETZ 

 

Il s’agit d’une maladie autosomique dominante. Les gènes impliqués sont les gènes 

TGFBR1 et TGFBR2 (26). 

Elle associe une triade clinique: tortuosité artérielle, hypertélorisme et luette bifide. 

Les symptômes associés sont la peau translucide, le rétrognathisme et les trouble squelettiques 

également présents dans la maladie de Marfan. 

98% des patients présenteront des anévrysmes aortiques en moyenne à l’âge de 26 ans 

(24).  
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d. AUTRES ATTEINTES FAMILIALES 

 

En dehors des maladies précédemment décrites on note 11 à 19% d’atteinte familiale 

(mutations des gènes codant pour les protéines TGFBR2, MYH11, ACTA2) (27) (28) (29). 

L’étude génétique exhaustive de tous les gènes impliqués dans les pathologies du tissu 

élastique est longue est très chère. Cependant certaines PCR multiplex regroupant les 

principaux gènes impliqués se développent (30). 

 

2. MALADIE ANNULO-ECTASIANTE 

 

Cette entité regroupe des cas sporadiques ou familiaux (transmission liée à l’X, 

autosomique dominante ou récessive) de dilatation anévrysmale aortique avec risque de 

dissection sans anomalie du collagène ou de la fibrilline. Son incidence est estimée à 4.5 cas 

/100.000 habitants (31). 

 

3. BICUSPIDIE AORTIQUE 

 

Cette maladie autosomique dominante atteint 1 à 2% de la population générale avec 

5% de risque de dissection aortique (32). Les bases génétiques sont largement inconnues à 

l’heure actuelle. La malformation de la valve aortique occasionne une modification de 

l’orientation du flux d’éjection aortique et donc une dilatation de l’aorte assortie de son risque 

de rupture (11) (33) (34) (35). 
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4. ATHÉROSCLÉROSE 

 

A l’échelle microscopique, elle occasionne un défaut d’apport d’oxygène et de 

nutriments par augmentation de la distance entre la lumière vasculaire des vaisseau du 

vasavasorum et la média par fibrose adventitielle obstruant les vasavasorum. Elle aboutit donc 

à une nécrose des cellules musculaires lisses.  

A l’échelle macroscopique, le processus pathologique entraine un dépôt lipidique puis 

une fibrose et une calcification intimale. Le risque est alors celui de la rupture de plaque par 

hypocellullarité ou hyalinisation des fibres de collagène. 

Les éléments associés à sa survenue sont les facteurs de risque cardiovasculaire aux 

premiers rangs desquels l’HTA, le tabac et la dyslipidémie. 

 

5. TRAUMATISME 

 

Les traumatismes aortiques sont liés à des accidents à haute vélocité (accidents de la 

voie publique),  canulation aortique pour la mise en place d’une circulation extra-corporelle, 

anastomose d’un pontage aorto-coronarien ou remplacement valvulaire aortique (36) (37) 

(34). 

Pour les accidents à haute vélocité, les atteintes aortiques sont situées dans 45% des 

cas au niveau de l’isthme aortique, 23% des cas au niveau de l’aorte ascendante, 13% des cas 

au niveau de l’aorte descendante, 8% des cas au niveau de l’aorte transverse, 5% des cas au 

niveau de l’aorte abdominale et enfin 6% des cas à de multiples endroits. Ils sont présents 

chez 20% des patients autopsiés dans les suites d’un accident de la voie publique. 
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6. INFLAMMATION 

 

Il existe quelques cas rapportés d’aortite bactérienne (à staphylocoque, salmonelle, 

pneumocoque, Escherischia Coli ou syphilis) ou fongique (à candida ou aspergillus) (38).  

L’atteinte aortique est également le lot de nombreuses maladies inflammatoires non 

infectieuses. 

1. La maladie de Takayashu (39): elle atteint 10 femmes pour 1 homme, est 

diagnostiquée vers l’âge de 20 ans, et prédomine dans les populations asiatiques 

(Japon et Inde). Il s’agit d’une panartérite médiée par cellules T (atteinte du vasa 

vasorum). Parmi les critères diagnostiques suivants trois doivent être remplis pour 

porter le diagnostic (âge<40 ans, claudication intermittente, atténuation du pouls 

radial, souffle sous clavier, asymétrie tensionnelle, sténose artérielle). Cette maladie se 

complique dans 23 à 32% des cas d’anévrysmes aortiques. 

2. L’ arthrite à cellules géantes (40): elle atteint 3 femmes pour 2 hommes, l’âge moyen 

est de 50 ans. Elle correspond à une artérite à médiation cellulaire T. Les  critères 

diagnostiques sont les suivants : âge>50 ans, maux de tête, absence de pouls temporal, 

VS>50mm, nécrose vasculaire à la biopsie temporale. Les auteurs rapportent 18% 

d’anévrysmes ou de dissection aortique. 

3. La maladie de Behçet (41): 1 cas pour 100.000 naissance. La symptomatologie 

clinique est dominée par la triade uvéite, aphtes et ulcères génitaux. Un tiers des 

patients présentent une atteinte vasculaire (infiltrat lymphocytaire) notamment de 

l’aorte. 

4. La sondylarthrite ankylosante (42): Elle associe spondylarthropathie, psoriasis, fièvre, 

uvéite et aortite. 

 

7. AUTRES PATHOLOGIES 

 

Plusieurs autres pathologies ou addictions sont associées au risque de présenter une 

dissection aortique : 

1. La coarctation aortique (3-5 cas/10.000, 25% décès de dissection aortique)(43) 

2. L’artère sous-clavière droite aberrante 
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3. L’arche aortique droite 

4. Le syndrome de Turner (anévrysme, bicuspidie, coarctation aortique) (44) 

5. L’usage de cocaïne (45) (46) 

6. Le syndrome de tortuosité artérielle (maladie autosomique récessive liée à la mutation 

de SLC2A10) 

 

 

D. ÉPIDÉMIOLOGIE 

 

Selon les données européennes (ESC 2001) : 

Il survient 0.5 à 2.95 cas de dissection pour 100.000 personnes par an.  

La mortalité est effroyable avec 1% de décès par heure (dont 80% dus à une rupture 

aortique),  et au moins 20% des patients décèderont avant l’arrivée à l’hôpital.  

Les taux de survie intra-hospitaliers, tirés du registre américain, s’élèvent quant à eux 

à 27% (4). 

Les hématomes aortiques correspondent à environ 10% des syndromes aortiques aigus 

(47). Les patients touchés sont plus âgés et l’atteinte prédomine sur l’aorte descendante. La 

mortalité varie selon les séries entre 20 et 80% (15 à 41% des cas liés à une dissection et 5 à 

26% des cas liés à une rupture aortique). A l’inverse les auteurs rapportent 11 à 75% 

d’amélioration clinico-radiologique (48). L’indication opératoire est retenue en cas 

d’épaisseur d’hématome supérieure à 16mm (47).  

Pour l’ulcère pénétrant le risque de rupture est de 38% et l’indication opératoire est posée en 

cas diamètre supérieur à 20mm et de profondeur supérieure à 10mm. 

 

Les données américaines, elles sont les suivantes (AHA 2010) : 

On compte 2 à 3.5 cas de dissection aortique/100.000 habitants/an (probablement 

sous-estimés à cause des décès avant l’arrivée à l’hôpital et des défauts de diagnostic) (49) 

(50) (51).  
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Globalement l’âge moyen de survenue est de 63 ans, avec une majorité d’hommes 

(65%), hypertendus (2/3 à ¾ des patients)(4). Une atteinte familiale est retrouvée dans 11 à 

19% des cas (TGFBR2, MYH11, ACTA2)(52). 

Le nombre de décès s’élève à 43.000-47.000/an aux États-Unis. La mortalité intra-

hospitalière est estimée à 26.6% (53). Cette mortalité est d’autant plus importante que les 

patients sont âgés de plus de 70 ans, en état de choc à l’entrée (54) ou présentent des 

anomalies ECG (5).  

La survie globale est appréciée entre 52% et 94% à un an et 45% à 88% à 5 ans (55) 

(53). 

Il existe des spécificités chez les patients de moins de 40 ans. Les études font état de 

moins d’HTA (34%) et d’artériosclérose (1%). Par contre elles rapportent plus de cas atteints 

d’une maladie de Marfan (50%), d’une bicuspidie aortique (9%) ou d’antécédents de 

remplacement valvulaire aortique (12%)(56). Sur le plan clinique le recours pour douleur est 

plus fréquent (96%). Par contre la pression artérielle est moins souvent élevée sur les 

constantes à l’entrée (25%). Sur le plan de l’imagerie on note un diamètre total plus important 

de l’aorte et plus du faux chenal circulant (87%). 

Il existe également des spécificités chez les patients âgés de plus de 70 ans. Les 

comorbidités comme l’HTA, l’athérosclérose, le diabète, les antécédents d’anévrysmes et la 

dissection aortique traumatique sont plus fréquents (57). Ils rapportent moins de douleur 

thoracique (76%), mais ils présentent plus fréquemment un épanchement pleural (26%) ou des 

modifications ECG (électrocardiogramme) (9.7%). Sur l’imagerie on noe plus d’hématome 

aortique (9.7%) et de thrombose du faux chenal (18.3%). Ces patients  bénéficient moins 

souvent d’un traitement chirurgical (64.4% vs 86.4%) et sont soumis à une plus haute 

mortalité (42.8% contre 28%) (58) (59). 

Toutes les données épidémiologiques décrites sont issues d’un registre multicentrique 

créé en 1996 sous le nom de l’IRAD (International Registry of Acute Aortic Dissection). 
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E. IRAD 

 

Il s’agit d’un registre multicentrique de recherche sur la prise en charge et le pronostic 

des syndromes aortiques aigus. 

Ce registre a débuté en 1996 et inclus à l’heure actuelle les patients de 30 centres dans 

12 pays différents. Il est coordonné par l’université du Michigan. Les données recueillies pour 

chaque patent sont très nombreuses, 290 variables pour l’heure. Les objectifs principaux sont 

de décrire les facteurs étiologiques, les symptômes, les présentations cliniques, les imageries 

diagnostiques, les traitements médicaux et chirurgicaux et le pronostic des patients atteints 

d’un syndrome aortique aigu. Il existe des sous-groupes spécifiques à l’intérieur de ce registre 

qui se chargent d’élucider certaines questions : les bases génétiques des dissections aortiques, 

l’utilité des biomarqueurs, les approches chirurgicale et médicale idéales, le suivi optimal des 

patients et la place du traitement endovasculaire. 

  Les articles publiés par ces équipes sont nombreux et riches d’information puisqu’ils 

sont réalisés à partir d’une base actuelle de donnée de plus de 3.800 cas. 

 

 

F. CLASSIFICATION 

 

Il existe de nombreuses classifications de la dissection aortique. Les plus utilisées sont 

celles de DeBakey et Stanford qui posent l’indication opératoire en cas d’atteinte de l’aorte 

ascendante. La classification européenne reste elle peu usitée. 

La classification crée en 1965 par Debakey est basée sur la localisation de la porte 

d’entrée intimale et l’extension sur l’arbre aortique(60). Elle définit les types de dissection 

suivants : 

- Type I :  

o porte d’entrée sur l’aorte ascendante ; 

o extension intéressant l’aorte descendante et pouvant se prolonger plus ou 

moins loin en aval au maximum sur la totalité de l’aorte. 
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- Type II : 

o porte d’entrée sur l’aorte ascendante, dissection strictement limitée à l’aorte 

ascendante ne dépassant pas le TABC.  

- Type III  

o  dissection définie comme ne touchant pas l’aorte ascendante, 

classiquement en aval de l’artère sous-clavière gauche, dissection 

intéressant l’aorte descendante avec extension d’aval variable. Divisée en 

type IIIa étendue en amont du diaphragme et en type IIIb étendue au-delà 

du diaphragme. 

 

La classification de Stanford quant à elle partage les dissections en : 

- Type A : Dissection intéressant l’aorte ascendante ; 

- Type B : Dissection de l’aorte excluant l’aorte ascendante 

 

Enfin la classification de l’ESC subdivise les syndromes aortiques aigus en : 

- Classe 1 : dissection aortique classique avec flap entre le vrai et faux chenal 

- Classe 2 : rupture de media avec hématome mural  

- Classe 3 : dissection localisée sans hématome 

- Classe 4 : rupture de plaque avec ulcère perforant entouré d’hématome adventitiel 

- Classe 5 : dissection aortique iatrogène ou traumatique 
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G. DIAGNOSTIC 

 

1. CLINIQUE 

 

Le diagnostic est difficile avec 38% de dissections aortiques méconnues au 1
er

 examen 

clinique et 28% de diagnostic confirmé après examen post-mortem(4) 

La symptomatologie d’entrée du patient est dominée par la douleur thoracique (84% 

des cas) (4) avec irradiation entre les omoplates dans 12 à 15% des cas. Elle est spontanée, 

brutale, de repos, d’intensité maximale d’emblée  dans 90% des cas, à type de déchirure avec 

sensation de mort imminente (4). La douleur peut être absente surtout chez les patients 

porteurs d’une maladie de Marfan, diabétiques, sous corticothérapie, déjà porteurs d’un 

anévrysme,  ayant bénéficié d’une chirurgie cardiaque (61) ou enfin se présentant avec des 

symptômes neurologiques. La syncope est également un motif de consultation dans 13% des 

cas (62).  

Sur le plan hémodynamique les séries retrouvent 36% de pression artérielle élevée à 

l’entrée et quelques cas d’état de choc de causes multiples (tamponnade, rupture aortique, 

insuffisance aortique, ischémie myocardique, ischémie digestive). 

Sur le plan clinique, les patients peuvent présenter des signes vasculaires : asymétrie 

de pression artérielle, ischémie artérielle périphérique, abolition d’un pouls (carotidien, 

fémoral, radial) dans 31-39% des cas (associés à une haute mortalité)(61) (63) (64). 

A l’auscultation cardiaque on note un souffle diastolique d’insuffisance aortique dans 

41 à 76% des cas, avec un thrill aortique à la palpation ou des signes d’insuffisance cardiaque 

dus à l’IAO (insuffisance aortique) dans 6% des cas (65). 

L’examen doit également rechercher des signes d’atteinte péricardique : 

assourdissement des bruits du cœur, collapsus tensionnel, pouls paradoxal, hypertension 

veineuse. En leur présence le taux de mortalité est élevé (1) (4). 

Enfin le clinicien doit rechercher des signes d’épanchement pleural (16%)(66). 
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Le déficit neurologique est quant à lui retrouvé dans 17 à 29% des cas avec des formes 

multiples : trouble de conscience, parésie périphérique ischémique, paraplégie par ischémie 

médullaire, hémiplégie flasque, accident vasculaire cérébral (AVC) (67).  

Plus rarement on met en évidence une insuffisance rénale oligo-anurique par ischémie 

ou des signes hémorragiques de rupture d’un organe profond. Tous ces facteurs sont 

également corrélés à une haute mortalité (5) (68) (69).  

 

2. PARACLINIQUE 

 

Plusieurs examens sont indispensables en urgence vitale. Les examens les plus simples 

et les plus disponibles sont des examens d’orientation (ECG, radiographie du thorax, biologie, 

échocardiographie trans-thoracique (ETT)) et ne doivent pas retarder le diagnostic. L’examen 

le plus urgent est l’imagerie aortique. 

Avec plus de précisions les résultats de ces différents examens sont les suivants : 

- L’ECG (IB): il peut être anormal (20%) avec notamment un courant de lésion (lié 

à une extension de la dissection, à un arrachement ostial de coronaire ou à une 

compression coronaire par l’hématome aortique) ou une hypertrophie ventriculaire 

gauche (signes d’une HTA ancienne avec retentissement cardiaque) (4). 

- La radiographie du thorax (IC): c’est un examen d’orientation du diagnostic. Il faut 

rechercher la présence d’un élargissement du médiastin supérieur (la radiographie 

du thorax est anormale dans 60-90% des cas) (66). 

- La biologie : aspécifique, elle oriente difficilement le diagnostic 

(hyperleucocytose, élévation de la CRP, élévation de la bilirubine, élévation des 

CPK, élévation des DDimères (70) (71). Un dosage des Ddimères négatif a été 

proposé comme facteur prédictif négatif de présenter un syndrome aortique aigu 

(excellente valeur prédictive négative) (72). Un dosage plus spécifique de 

calponine a même été étudié de façon peu concluante en pratique (73). 
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- L’ETT: elle permet de suspecter le diagnostic (dilatation aortique, flap aortique) et 

de faire le bilan des complications (épanchement péricardique parfois compressif, 

insuffisance aortique de grade léger à sévère). 

- Enfin l’imagerie aortique est indispensable pour la confirmation du diagnostic. 

Trois examens sont disponibles : la tomodensitométrie (TDM), l’imagerie par 

résonance magnétique (IRM) et l’échocardiographie trans-oesophagienne (ETO) 

(IB). L’objectif initial est de confirmer le diagnostic de syndrome aortique aigu 

(dissection, hématome, ulcère pénétrant). Ensuite il peut être établi une 

classification de la dissection aortique (localisation de la porte d’entrée et 

extension distale de la dissection). Le radiologue peut évaluer l’extension aux 

collatérales et détecter une extravasation sanguine. Chaque technique d’imagerie a 

ses avantages et ses inconvénients avec quasiment les mêmes performances (74). 

En pratique la TDM (très sensible et spécifique) est réalisé dans 63% des cas, puis 

l’ETO dans 32% des cas puis l’aortographie dans 4% des cas et enfin l’IRM dans 

1% des cas (53). L’ETO doit être l’examen privilégié en cas d’instabilité 

hémodynamique. Il ne faut pas hésiter à multiplier les examens si la suspicion 

clinique et paraclinique est forte et la première imagerie aortique non concluante 

(75). 

L’AHA a proposé un score de risque anamnestique, clinique et paraclinique de 

dissection aortique chez les patients se présentant pour douleur, syncope ou malperfusion. Cet 

outil est particulièrement sensible et doit être utilisé en cas de suspicion clinique (6) (76).  

 

3. DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 

 

Les diagnostics différentiels classiques sont les suivants : syndrome coronaire aigu 

(SCA), embolie pulmonaire, péricardite, pleurésie. 

Mais la situation la plus problématique est celle d’une symptomatologie atypique 

(absence de douleur thoracique mais ischémie de membre, épanchement péricardique, 

accident neurologique brutal polymorphe). 
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Cette assertion est corroborée par la statistique faible (15 à 43%) de diagnostic 

effectivement établi de dissection aortique. Ce défaut de diagnostic tient à la rareté de la 

pathologie, aux manifestations parfois inhabituelles et à l’absence de test simple d’orientation 

certaine du diagnostic. 

 

 

H. TRAITEMENT MEDICAL 

 

La prise en charge doit comporter un monitoring cardiovasculaire et un transfert en 

urgence dès le diagnostic suspecté vers le centre chirurgical de référence. 

En premier lieu, il faut obtenir une bonne maitrise de la pression artérielle. En cas de 

pression artérielle élevée le traitement médicamenteux doit comporter des bétabloquants 

(propanolol 0.05-0.15mg/kg/4-6h). Des vasodilatateurs (dérivés nitrés à 0.25µg/kg/min) sont 

à adjoindre si l’hypertension artérielle n’est pas maîtrisée. Le recours aux inhibiteurs 

calciques sera nécessaire en cas de bronchite pulmonaire chronique obstructive (BPCO) 

sévère contre-indiquant les bétabloquants. Les objectifs sont l’obtention d’une pression 

artérielle systolique entre 100 et 120 mmHg et d’une fréquence cardiaque < 60/min. Le 

rationnel physiopathologique est la diminution des forces appliquées sur la paroi aortique et 

de la vélocité sanguine dans l’orifice du faux chenal. Le but est de contenir la dissection en 

évitant son extension, et en diminuant le risque de rupture aortique (3). 

A l’inverse en cas de choc la stabilisation hémodynamique doit passer par un 

remplissage voire un traitement vasopresseur (éviter au maximum le traitement inotrope 

positif délétère pour la pathologie aortique). 

La douleur souvent très intense doit être contrôlée par des antalgiques puissants 

(morphinique au besoin). 

 

 

 



 27 

I. TRAITEMENT CHIRURGICAL 

 

Il s’agit du traitement curatif d’un syndrome aortique aigu touchant l’aorte ascendante. 

Les chances de succès sont d’autant plus grandes que le traitement est précoce. 

Les objectifs sont de diminuer le risque d’extension de la dissection, de rupture 

aortique, d’insuffisance aortique, d’ischémie myocardique, de tamponnade et de 

malperfusion. 

Les principales questions avant la chirurgie sont : la taille de l’aorte, la présence d’une 

anomalie valvulaire aortique et la présence d’un épanchement péricardique. 

Les principes opératoires sont: l’abord par sternotomie médiane, la mise en place 

d’une circulation extra-corporelle (CEC), une hémodilution à 25°C, la protection 

myocardique par cardioplégie,  la résection de la porte d’entrée, le remplacement de l’aorte 

par un tube en Dacron, les anastomoses proximales et distales suturées à la paroi aortique 

avec utilisation ou non de colle biologique, un remplacement valvulaire en cas de nécessité 

(intervention de Bentall), une réimplantation ou pontage aorto-coronaire en cas de dissection 

coronaire. Le changement de l’hémicrosse dans le même temps opératoire peut s’avérer 

nécessaire. Cette technique rallonge le temps opératoire et se discute au cas par cas. 

 

 

J. GESTION DES MALPERFUSIONS PÉRIPHÉRIQUES 

 

La malperfusion est rarement le problème le plus urgent en cas de syndrome aortique 

aigu touchant l’aorte ascendante. 

Ainsi dans une revue récente reprenant 335 dissections aortiques de type A, 18% 

présentaient une ischémie de membre dont 21% nécessitaient une revascularisation (77).  

Cependant en cas d’ischémie rénale ou mésentérique persistante les données de la 

littérature rapporte entre 50 et 75% de décès (et jusqu’à 87% en cas de nécessité de recours à 

la chirurgie digestive conventionnelle). 
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D’un autre côté la levée des malperfusions par fenestration est assortie de 27 à 61% de 

mortalité dans le premier mois (78) (79) (80). Il existe donc dans certains cas de malperfusion 

viscérale un intérêt certain à un traitement combiné chirurgical et par radiologie 

interventionnelle. A noter que la fenestration peut suffire pour lever les obstructions 

dynamiques mais la mise en place d’un stent est parfois nécessaire en cas d’obstruction ostiale 

statique du vaisseau (81) (82) (83). 

 

K. DONNÉES PRONOSTIQUES 

 

Les complications intra-hospitalières sont fréquentes aux premiers rangs desquelles : 

les problématiques d’hémorragies (souvent liées à une chirurgie complexe ou prolongée), 

d’insuffisance rénale (ischémie rénale et bas débit), neurologiques (AVC, paraplégie), 

d’insuffisance respiratoire (liée à l’état respiratoire initial et à la ventilation invasive), 

d’ischémie viscérale, cardiaque (SCA), septique. 

La mortalité intra-hospitalière pour la dissection de type A a été étudiée dans de 

nombreux articles. Dans une grande série de l’IRAD publiée en 2000, 72% des dissections de 

type A bénéficiait d’un traitement chirurgical. Les 28% restants étaient traités médicalement 

avec une justification sur l’âge, les comorbidités ou le refus des patients d’être opéré. Le taux 

de mortalité intra-hospitalière pour toute dissection y était de 27.4% dont 58% pour les types 

A non opérés et 26% pour les types A opérés. Les étiologies principales des décès étaient la 

tamponnade (41.6%) et l’ischémie viscérale (13.9%) (4). 

Toujours concernant les dissections aortiques de type A, la mortalité intra hospitalière 

était plus importante chez les patients de plus de 70 ans (43% vs 28%). Cependant ces patients 

étaient aussi ceux qui bénéficiaient le moins d’un traitement chirurgical curatif et d’un 

traitement médical par bétabloquant. La mortalité restait la même sous traitement médical 

(52.5% chez les plus de 70 ans et 60% chez les moins de 70 ans). La mortalité chirurgicale 

était cependant plus élevée (37.5% contre 23%) liée à une rupture aortique (37.3%), à un 

déficit neurologique (10.5%), à une ischémie rénale ou viscérale (9%) ou à une tamponnade 

(3%) (57). 



 29 

Dans une autre étude la mortalité intra-hospitalière des dissections aortiques de type A 

était estimée à 32.5%. Le pronostic était surtout engagé en cas de complications (déficit 

neurologique, ischémie mésentérique, myocardique ou de membre, insuffisance rénale, 

hypotension, tamponnade). Les facteurs prédictifs de survenue d’une complications entachant 

la survie y étaient : l’âge>70 ans, la douleur thoracique brutale, l’hypotension ou le choc ou la 

tamponnade, le défaut de perception d’au moins un pouls et les anomalies ECG
 
(5). 

La valeur prédictive péjorative de l’ischémie mésentérique a été décrite dans d’autres 

études. Elle survenait dans 3.7% des cas de dissections aortiques aigues type A. Elle était 

associée à une moins bonne survie (63.2% contre 23.8%) et ce d’autant que les patients était 

traités médicalement (95.2%) ou par voie endovasculaire (72.7%) par rapport à un 

traitemment hybride chirurgical et endovasculaire (41.7%) (84). 

De façon concordante avec l’étude de Mehta et al, Trimarchi rapportait une plus haute 

mortalité (31.4% contre 16.7%) dans les dissections aortiques de type A avec signes de 

gravité clinique (tamponnade, choc, insuffisance cardiaque, extension coronaire, insuffisance 

rénale, ischémie mésentérique) et surtout en cas d’instabilité hémodynamique (53.5%) (54). 

Un délai plus long avant la prise en charge chirurgicale est également un facteur de moins 

bonne survie intra hospitalière pour les patients présentant une dissection aortique de type A 

(93 contre 37h) (53). 

A la lumière de ces multiples variables prédisant le risque de mortalité intra-

hospitalière des patients atteints d’une dissection aortique de type A, un score de risque péri-

opératoire (comprenant notamment l’hypotension, la dysfonction ventriculaire droite…) a été 

développé pour informer les proches et le patient au mieux sur les chances de survie péri-

opératoire (85). 

La mortalité intra-hospitalière des patients atteints d’une dissection aortique de type 

B a été aussi largement étudiée. Pour reprendre la série de l’IRAD publiée en 2000, le taux de 

mortalité des patients atteint de dissection aortique de type B traité médicalement était de 

10.7% et de 31.4% pour ceux traités chirurgicalement. L’étiologie des décès y était également 

dominée par la rupture aortique (38.5%) et l’ischémie viscérale (15.4%). Les décès advenaient 

essentiellement dans les 7 premiers jours d’hospitalisation (4). 

Cette notion de décès précoce est reprise par la série de Suzuki où l’on notait 85% 

décès dans la 1
ère

 semaine (80% de rupture aortique, 19% d’ischémie viscérale, 8% de déficit 



 30 

neurologique)
 

(86). L’auteur y décrit la triade mortelle de cette pathologie que sont 

l’hypotension ou le choc (OR 23.8), l’absence de douleur (OR3.5) et l’atteinte d’une branche 

artérielle collatérale (OR2.9). La mortalité décrite est globalement de 13% (32% en cas de 

nécessité de traitement chirurgical, 9.6% en cas de traitement médical et 6.5% en cas de 

traitement endovasculaire)(86). 

 Une autre série décrit également un taux plus faible de mortalité dans le groupe traité 

par voie endovasculaire (10.6%)  par rapport à la chirurgie ouverte (33.9%) (87). Cette 

donnée reste néanmoins extrêmement dépendante de l’indiction opératoire qui n’est souvent 

pas la même pour ces 2 techniques interventionnelles (chirurgie conventionnelle et traitement 

endovasculaire)(88). 

Pour finir Trimarchi avance plusieurs autres facteurs prédictifs péjoratifs sur la 

mortalité intra-hospitalière des dissections de type B: l’âge>70 ans, le sexe féminin, la lésion 

d’ischémie à l’ECG, l’insuffisance rénale avant la chirurgie, l’hématome péri-aortique, la 

nécessité d’un recours chirurgical (89). 

Pour les hématomes aortiques le risque de décès intra-hospitalier rapporté est de 

20.7% dont 31.9% en cas d’atteinte de l’aorte ascendante ; 42.9% en cas d’indication 

chirurgicale et 33.2% en cas de traitement médical(47). 

La mortalité extra hospitalière elle a été beaucoup moins étudiée.  

Les données sont plus nombreuses pour les dissections aortiques de type B. 

Dans une étude publiée dans Circulation en 2006, à 2.3 ans de suivi médian, la survie 

est de 77.6% dans le groupe traitement médical, 82.8% dans le groupe traitement chirurgical, 

76.2% dans le groupe traitement endovasculaire. Les facteurs indépendants de mortalité y 

sont : le sexe féminin, l’antécédent d’anévrysme aortique, l’athérosclérose, l’insuffisance 

rénale, la présence d’un épanchement pleural, l’instabilité hémodynamique avec choc ou 

hypotension artérielle (90). 

  Une autre étude s’est attachée aux facteurs morphologiques aortiques. Il y était 

documenté sur l’imagerie de sortie 56.7% de faux chenaux circulants, 33.8% de thrombose 

partielle du faux chenal et 9.5% thromboses complètes du faux chenal avec des risques de 

mortalité à 3 ans respectivement de 13.7%, 31.6%, 22.6%. Les facteurs indépendants de 
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mortalité dans cet article étaient : la thrombose partielle du faux chenal (OR 2.69), 

l’anévrysme aortique connu (2.05) et l’athérosclérose (1.87) (91). 

Dans la seule grande étude sur la survie à long terme des patients présentant une 

dissection aortique de type A la survie rapportée à 1 et 3 ans respectivement de 96.1% et de 

90.5% en cas de traitement chirurgical (90.1% des patients) ; de 88.6% et de 68.7% en cas de 

traitement médical (9.9% des patients). Les facteurs prédictifs de mortalité y sont 

l’athérosclérose et les antécédents de chirurgie cardiaque(55).  

Les recommandations actuelles de surveillance de l’AHA(6) sont : 

1. sur le plan clinique : le contrôle des facteurs de risque cardiovasculaire et 

notamment de l’hypertension artérielle, le maintien d’une activité sportive (non traumatique), 

l’adaptation du poste de travail. 

2. sur le plan de l’imagerie (IIa) : la réalisation à 1, 3, 6, 12 mois d’une imagerie 

aortique dédiée.  L’examen a pour but de dépister les dilatations anévrysmales de l’aorte (92). 

L’IRM a été mise en avant pour diminuer l’irradiation répétitive des patients. Par contre la 

TDM reste l’examen le plus précis. En effet la croissance du diamètre aortique après 

dissection est d’environ 1mm/an. Les patients détectés comme les plus à risque d’évoluer 

rapidement sont ceux atteints d’une maladie de Marfan ou d’une bicuspidie et ceux présentant 

une atteinte de l’aorte descendante ou un faux chenal de grande taille et circulant (93) (94) 

(95) (91). Une surveillance rapprochée des hématomes aortiques est également nécessaire. 

3. le dépistage familial des pathologies du tissu élastique et des anévrysmes aortiques. 

Le taux de ré-intervention aortique s’élève entre 5 et 40% à 5 et 10 ans (96) (97). Le 

diamètre de l’aorte le plus souvent fixé pour opérer à nouveau est de 50 à 60 mm sans 

qu’aucune recommandation forte n’existe. Quelques séries s’appuyent sur la faisabilité de la 

reconstruction aortique étendue par voie endovasculaire (trompe d’éléphant) et les bons taux 

de survie sans évènement après reconstruction aortique plus distale (98) (99). 

Pour finir l’incidence annuelle des nouvelles dissections est de 0.03-0.1%. 
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III. OBJECTIFS 

 

 

 Les objectifs de notre étude, rétrospective et mono centrique,  se sont articulés autour 

de deux axes. En premier lieu la réalisation d’un bilan de nos pratiques locales, en second lieu 

tenter d’objectiver des facteurs pronostics nouveaux sur le risque de présenter un évènement 

aortique majeur ou un événement cardiovasculaire fatal ou non durant le suivi.  

 

A. DESCRIPTION et analyse de notre pratique locale 

 

 Notre étude avait pour premier objectif de décrire la population de notre centre atteinte 

d’un syndrome aortique aigu touchant l’aorte ascendante survivant à la prise en charge 

initiale. Nous voulions détailler les caractéristiques cliniques de cette population. Un regard 

insistant a été porté sur les thérapeutiques médicamenteuses prescrites à l’entrée et à la sortie 

ainsi que l’évaluation et la maîtrise des facteurs de risque cardiovasculaires.  

 

B. ANALYSE PRONOSTIQUE  

 

 L’analyse pronostique de notre travail s’est volontairement porté sur deux critères 

pronostics cliniques majeurs qui nous semblent indissociables dans le contexte de la phase 

chronique d’une dissection aortique de type A à savoir les évènements aortiques, comme 

critère primaire, et les évènements cardiovasculaires majeurs, comme critère secondaire. Les 

critères primaire et secondaire étaient volontairement des critères cliniques. L’absence de 

suivi morphologique régulier et standardisé pour ce travail rétrospectif ne permettait pas de 

prendre d’autres critères d’analyse comme l’évolution ectasiante asymptomatique de l’arbre 

aortique par exemple.  

 Les évènements principaux présentés par les patients survivants à un syndrome 

aortique aigu intéressant l’aorte ascendante étaient de plusieurs natures. Certains patients 
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pouvaient présenter une évolution anévrysmale de leur aorte ascendante malgré la réparation 

chirurgicale initiale. Ils ont pu bénéficier d’une chirurgie ou d’une intervention 

endovasculaire programmée. D’autres patients ont présenté un nouveau syndrome aortique 

aigu. Nous définissions sur cette base notre critère de jugement principal. 

 En second lieu, il nous paraissait indispensable d’évaluer le risque de présenter un 

évènement cardiovasculaire majeur durant le suivi de cette population. Nous en avons donc 

fait notre critère de jugement secondaire. Il s’agissait de patients avec de multiples facteurs de 

risque cardiovasculaire et présentant bien souvent une étiologie athéromateuse de leur 

pathologie aortique. Cette population semblait donc à très haut risque de présenter un nouvel 

évènement clinique athéro-thrombotique dans un autre territoire vasculaire. Cette approche 

théorique justifiait notre hypothèse d’un bénéfice substantiel d’un suivi cardiologique régulier 

et rigoureux dans cette population.  Un critère combiné regroupant les différents évènements 

cardio-vasculaires majeurs  fatals ou non (choc cardiogénique, insuffisance cardiaque, SCA, 

AVC, décès) était choisi. 

 Les paramètres utilisés dans l’analyse pronostique étaient de catégories très 

différentes. Il s’agissait de confronter les données classiquement décrites comme influant sur 

le pronostic de cette population à des données moins décrites dans la littérature. Ainsi une 

analyse des données de l’échographie cardiaque à l’entrée et à la sortie (fraction d’éjection 

ventriculaire gauche (FEVG), épanchement péricardique, Masse Ventriculaire Gauche 

(MVG), IAo) nous paraissait intéressante.  Certaines données biologiques comme l’élévation 

de la CRP ont montré leur influence pronostique sur la phase hospitalière (100)(101). Des 

troubles de la coagulation et de l’hémostase sont classiquement décrits dans la dissection 

aortique comme la présence d’une thrombopénie par exemple. Cet élément a montré son 

influence pronostique dans notre expérience sur les dissections de type B (89). Nous avons 

onc voulu tester cette hypothèse même si le contexte hémostatique est d’interprétation 

complètement différentes après une chirurgie avec circulation extra corporelle et hypothermie. 

 Il est également depuis longtemps de pratique courante sur notre centre de pratiquer 

des monitoring de pression artérielle des 24 heures à  ces patients. L’évaluation de l’influence 

pronostique potentielle de cet élément indispensable à la surveillance d’un patient hypertendu 

nous était apparue primordiale.  
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IV. MATÉRIEL ET MÉTHODES 

 

 

A. POPULATION ET DONNÉES CLINIQUES 

 

Notre étude a portée sur l’ensemble des patients traités chirurgicalement, entre 2005 et 

2010 au CHRU de Lille, pour un premier épisode de syndrome aortique aigu intéressant 

l’aorte ascendante et survivant à l’hospitalisation.  

Nous avons donc exclu les dissections aortiques chroniques c’est-à-dire traitées au-

delà des 14 jours suivants l’apparition des symptômes. Nous avons également exclu les 

dissections aortiques traumatiques (accident à haute vélocité ou traumatisme compliquant une 

artériographie). Bien entendu nous n’avons pas considéré les dissections aortiques intéressant 

l’aorte descendante (type III de DeBakey ou type B de Stanford). Nous n’avons pas non plus  

évalué les patients présentant une dissection de l’aorte ascendante (type I ou II de De Bakey 

ou type A de Stanford) récusés sur le plan chirurgical et ayant survécu. Enfin nous avons 

exclu les patients décédés à quelque moment que ce soit pendant leur hospitalisation pour ce 

syndrome aortique aigu. 

Nous avons colligé de façon rétrospective l’ensemble des données relatives à ces 

patients à l’entrée, pendant l’hospitalisation et à la sortie. 

 

1. TERRAIN 

 

Nous avons repris les antécédents personnels des patients pouvant être en lien avec la 

survenue de leur pathologie aortique aigue ou pouvant modifier leur pronostic :  

-un anévrysme thoracique ou abdominal suivi (perte de parallélisme des parois 

aortiques avec dilatation aortique au-delà de 50% de valeur moyenne) 

-une coronaropathie (SCA ou revascularisation coronaire programmée) 

-une valvulopathie aortique (bicuspidie, prolapsus) 
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-une pathologie respiratoire à type syndrome d’apnée ou sommeil (SAS) (apnée de 

plus de 10 secondes et au moins 10 apnées par heure) ou de BPCO (VEMS/CV<70%) 

-une insuffisance rénale chronique (clairance <60ml/min/kg) 

-une pathologie du tissu élastique (syndrome de Marfan, Ehler-Danlos, Loeys-Dietz : 

cf introduction). 

Nous avons également saisi l’ensemble de leurs facteurs de risque cardiovasculaires 

(HTA, diabète, dyslipidémie, hérédité cardiovasculaire, tabagisme actif ou sevré depuis moins 

de 3 ans, surpoids défini par un index de masse corporelle (IMC)>25kg/m2). 

Nous nous sommes attachés aux antécédents familiaux pouvant correspondre à une 

susceptibilité familiale aortique marquée : dissection ou anévrysme aortique, pathologie du 

tissu élastique chez un apparenté (cf définition). 

Enfin nous avons répertorié l’ensemble des thérapeutiques habituelles des patients en 

particulier les traitements antihypertenseurs, anti-thrombotiques, hypocholestérolémiant et 

antidiabétique. Nous avons ainsi établi un score de traitement antihypertenseur (bétabloquant, 

inhibiteur calcique, inhibiteur de l’enzyme de conversion (IEC) ou antagoniste des récepteurs 

de l’angiotensine II (ARA2), diurétique thiazidique ou anti-aldostérone, antihypertenseur 

central ou alpha-bloquant) rassemblant le nombre de traitement antihypertenseur à l’entrée 

afin de juger de la sévérité de la maladie hypertensive sous-jacente. 

 

2. PATHOLOGIE AORTIQUE 

 

Nous avons divisé en plusieurs catégories les syndromes aortiques aigus touchant 

l’aorte ascendante. Comme défini par l’imagerie d’entrée (TDM, IRM et/ou ETO) nous les 

avons classé en : 

- type I de DeBakey 

- type II de DeBakey 

- hématome disséquant 

- ulcère perforant. 
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3. PRÉSENTATION CLINIQUE 

 

Nous avons répertorié les différentes symptomatologies à l’entrée (douleur thoracique, 

syncope ou lipothymie, dyspnée, ischémie aigue de membres ou digestive, déficit 

neurologique systématisé). 

L’état hémodynamique à l’arrivée aux soins intensifs cardiologiques était précisé 

(HTA ou état de choc en cas de pression artérielle systolique (PAS) <90mmHg, bradycardie, 

asymétrie de pression artérielle). 

L’ECG d’entrée était analysé (rythme sinusal ou non, trouble de repolarisation ou 

ischémie, trouble de conduction de type bloc de branche, hypertrophie ventriculaire gauche 

défini selon un indice de Sokolow>35mm ou un indice de Cornell>28mm chez l’homme et 

20mm chez la femme). 

Les données principales de l’ETT d’entrée était consignées (FEVG, présence d’un 

épanchement péricardique, présence et grade d’une IAo). 

La présence d’épanchements pleuraux sur les différentes imageries (radiographie du 

thorax, TDM, IRM, ETT) à l’entrée était notifiée. 

Le traitement médical aux soins intensifs cardiologiques était répertorié (bétabloquant, 

dérivé nitré, inhibiteur calcique ou alpha-bloquant). 

Enfin la date des symptômes, la date d’entrée et le délai de prise en charge chirurgicale 

(en heures) étaient avisés. 

 

 

 

 

 



 37 

4. PRISE EN CHARGE PERI-OPÉRATOIRE ET ANATOMOPATHOLOGIE 

 

La totalité des patients bénéficiait  d’un traitement chirurgical curatif de leur syndrome 

aortique aigu. 

Les différentes techniques ont été recueillies et détaillées dans l’analyse à savoir la 

technique de Bentall en cas d’atteinte de la valve aortique, ou la mise en place d’un tube 

aortique en cas d’atteinte suffisamment distale sur l’aorte ascendante, associée ou non à une 

hémi-crosse aortique selon l’extension distale de la dissection aortique. 

Le tissu aortique prélevé pendant la réparation chirurgicale était envoyé en analyse 

anatomopathologique. L’analyse se basait sur les renseignements cliniques donnés par le 

chirurgien. Les colorations standards utilisées étaient l’hemalum éosine safran pour étudier la 

fragmentation des fibres élastiques, l’orcéine ou le bleu alcian pour l’étude de la matrice extra 

cellulaire. Enfin aucun marqueurs immuno histochimiques spécifiques n’a pas été utilisé. Les 

résultats microscopiques classait l’aorte selon différent stade d’élastopathie sénile (présence 

d’une fibrose réactionnelle) ou d’élastopathie pouvant s’intégrer dans les syndromes de 

Marfan et apparentés (lésion de nécrose kystique de la média), ou d’athérosclérose (retenu à 

partir d’un stade IV d’athérome), ou d’inflammation. Le grade de l’élastopathie pouvant 

s’intégrer dans une pathologie du tissu élastique était laissé à l’appréciation de 

l’anatomopathologiste selon la gravité des lésions de nécrose kystique de la média. Les 

résultats étaient rendus de la façon suivante : élastopathie ne pouvant pas s’intégrer dans un 

syndrome de Marfan et apparentés (grade 0), élastopathie d’intensité légère à modérée 

pouvant s’intégrer dans un syndrome de Marfan et apparentés (grade 1), élastopathie 

d’intensité modérée à sévère pouvant s’intégrer dans un syndrome de Marfan et apparentés 

(grade 2). 

Tous les patients ayant bénéficiés d’une technique endovasculaire complémentaire 

souffraient d’une malperfusion clinique. Aucune technique endovasculaire n’a été réalisée à 

titre préventif. 

 Par la suite il était consigné toutes les complications intra-hospitalières les plus 

fréquentes pouvant entacher le pronostic à long terme des patients survivant à la chirurgie : 

- reprise chirurgicale aortique ou pour épanchement péricardique compressif 

cliniquement ou à l’échocardiographie 
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- insuffisance rénale oligoanurique nécessitant une épuration extra-rénale 

- ischémie rénale (avec traitement endovasculaire curatif) 

- ischémie mésentérique (traitée chirurgicalement ou par voie endovasculaire) 

- ischémie de membre (revascularisée ou non) 

- AVC (hémorragique ou ischémique) 

- SCA (traité médicalement ou par revascularisation percutanée) 

- embolie pulmonaire 

- infection broncho-pulmonaire 

- paraplégie 

 

Enfin les durées de séjour était précisées notamment la durée de ventilation invasive, 

la durée de dialyse, la durée d’hospitalisation en réanimation et la durée d’hospitalisation en 

chirurgie conventionnelle. 

 

5. DONNÉES D’ÉCHOGRAPHIE CARDIAQUE DE SORTIE 

 

Nous avons relevé tous les paramètres écho-cardiographiques standards de sortie 

(FEVG, MVG, épanchement péricardique, pressions de remplissage ventriculaire gauche, 

taille de l’oreillette gauche, valvulopathie mitrale ou aortique, fonction et pressions 

ventriculaire droite). Ces paramètres avaient pour but d’identifier les patients déjà atteint d’un 

remodelage cardiaque ou porteur d’une souffrance écho-cardiographique à la sortie 

(persistance d’un épanchement péricardique, dysfonction ventriculaire gauche ou droite, 

élévation des pressions de remplissage). Les examens étaient réalisés au laboratoire 

d’exploration fonctionnelle cardiovasculaire du CHRU de Lille. 
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6. DONNÉES D’IMAGERIE AORTIQUE DE SORTIE 

 

Toutes les imageries aortiques de contrôle post opératoire du montage chirurgical 

avant sortie d’hospitalisation étaient relues. Il s’agissait de TDM avec injection de produit de 

contraste dans la majorité des cas.  

Différents diamètre aortique étaient mesurés et plusieurs caractéristiques de l’aorte 

étaient évaluées:  

-le diamètre de la crosse aortique entre le tronc artériel brachio-céphalique (TABC) et 

l’artère carotide primitive gauche en coupe sagittale. 

-le diamètre aortique total en regard de l’artère pulmonaire gauche (APG), en regard 

de l’artère mésentérique supérieure et en sous rénal en coupe transversale avec mesure des 

diamètres des vrai et faux chenaux à chaque niveau (mesure correspondant à la 

perpendiculaire passant par les deux points d’insertion du flap intimal, selon la technique de 

Kato). 

-l’évaluation du caractère thrombosé ou non du faux chenal défini selon la présence ou 

l’absence de thrombus et de circulation à l’intérieur du faux chenal. 

-la présence d’une dissection (flap intimal ou arrachement de l’ostia) des artères 

collatérales de l’aorte : tronc artériel brachio-céphalique, artère carotide primitive gauche, 

artère sous-clavière gauche, tronc cœliaque, artères mésentériques supérieur et inférieur, 

artères rénales droite et gauche, artères iliaques primitives droite et gauche. 

 

7. DONNÉES BIOLOGIQUES 

 

Les paramètres biologiques de sortie (urémie, créatininémie, natrémie, kaliémie, 

glycémie, hémoglobinémie, taux de plaquettes) ou pendant  l’hospitalisation (bilan lipidique 

(cholestérol total et triglycéride), hémoglobine glyquée, thrombopénie avec taux de plaquettes 

le plus bas, présence d’une CIVD (coagulation intravasculaire disséminée), CRP d’entrée aux 

soins intensifs cardiologiques et la plus haute pendant l’hospitalisation) étaient inventoriés. 
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8. DONNÉES DU MONITORING DE PRESSION ARTÉRIELLE DES 24H  

 

Il est de pratique courant dans notre centre depuis de nombreuses années de réaliser 

une mesure de pression artérielle des 24 h aux patients avant la sortie. Les mesures de 

pression artérielle pendant la fin de l’hospitalisation étaient analysées (holter tensionnel). Il 

s’agit d’un monitoring Space Labs, avec une mesure toute les 15 minutes durant la journée (6 

h à 22 h) et une mesure toutes les 20 minutes la nuit (22 h à 6 h) avec un brassard adapté à la 

circonférence du bras du patient.  

Les mesures étaient classées de la même manière que les mesures faites dans le cadre 

d’une mesure ambulatoire de pression artérielle (MAPA) (PAS moyenne, pression artérielle 

diastolique (PAD) moyenne, pression pulsée moyenne, fréquence cardiaque (FC) moyenne 

des 24h, PAS diurne, PAD diurne, FC diurne, PAS nocturne, PAD nocturne, FC nocturne).  

Les patients étaient classés en équilibré ou non à la sortie selon les valeurs obtenues 

(pression artérielle non équilibrée en cas de pression artérielle moyenne (PAM) 

>125/75mmHg ou de PAS diurne >135/85mmHg). Les patients étaient qualifiés de non 

dippers en cas de baisse inférieure à 10% des valeurs de PAS nocturne par rapport aux valeurs 

de pressions artérielles diurnes. 

 

9. TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX DE SORTIE 

 

Le traitement médicamenteux de sortie était répertorié :  

-antihypertenseur (bétabloquant, inhibiteur calcique, IEC/ARA2, diurétique 

thiazidique ou anti-aldostérone, antihypertenseur central ou alpha-bloquant), avec réalisation 

d’un score de traitement apprécié selon les mêmes modalités que le score de traitement 

d’entrée. 

-statines 

-antiagrégants (aspirine, clopidogrel) ou anticoagulant (héparine, anti-vitamine K)  

-antidiabétique (insuline et antidiabétiques oraux). 
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10. DONNÉES DU CRITÈRE DE JUGEMENT PRINCIPAL ET SECONDAIRE 

 

Nous avons définis 2 critères distincts considérés comme des évènements majeurs au 

cours du suivi des patients opérés d’un syndrome aortique aigu de l’aorte ascendante: 

-un critère de jugement primaire d’évènement aortique relevant d’une prise en charge 

chirurgicale et/ou endovasculaire : 

o dilatation anévrysmale aortique à proximité ou à distance de la 

réparation initiale relevant d’une reprise chirurgicale préventive d’un 

évènement aortique aigu 

o nouvelle dissection aortique touchant l’aorte ascendante ou descendante 

o malperfusion viscérale chronique nécessitant une prise en charge 

endovasculaire (stenting)  ou par chirurgie conventionnelle. 

 

-un critère de jugement secondaire d’évènements cardiovasculaires majeurs :  

o évènements cardiovasculaires majeurs (AVC ischémique ou 

hémorragique, SCA, choc cardiogénique ou poussée d’insuffisance 

cardiaque traitée en milieu hospitalier) 

o décès après la sortie d’hospitalisation lié à la chirurgie, aux 

complications post opératoires ou à un évènement cardiovasculaire 

majeur. 

 

Le suivi des patients était réalisé par contact téléphonique avec les patients, leurs 

proches, leur médecin traitant ou leur cardiologue habituel au début du mois de juillet 2013. 

Nous n’avions pas de perdus de vue. 
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B. ANALYSE STATISTIQUE 

 

Les analyses statistiques ont été réalisées par Monsieur Patrick Devos, ingénieur 

biostatisticien au Centre d’Evaluation et de Recherche en Informatique Médicale (CERIM). 

Nous avons réalisé une analyse descriptive et un contrôle de l’ensemble des données 

collectées rétrospectivement. Les variables qualitatives ont été décrites sous forme de 

fréquence. Les variables numériques ont été décrites en valeur médiane avec premier et 

troisième interquartile. Des box plot ont été réalisés pour détecter toute valeur aberrante dans 

les données recueillies. 

Aux vues des effectifs du sous-groupe « événement aortique» et «évènement 

cardiovasculaire», les comparaisons de distributions ont été réalisées à l’aide du test de 

Wilcoxon. Les comparaisons de fréquences ont été réalisées à l’aide du test du Khi² ou Fisher 

exact si nécessaire. 

Les comparaisons de fréquences de prescription des médicaments à l’entrée et à la 

sortie ont été réalisées à l’aide du test du Khi² apparié (test de MacNemar). 

Le seuil de significativité était fixé à 5%. 

Les courbes de survie ont été estimées par la méthode de Kaplan-Meier. Les 

comparaisons selon divers sous-groupes ont été réalisées avec le test du Log-rank. . 

Les analyses ont été réalisées à l’aide du logiciel statistique SAS V9.2. 
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V. RÉSULTATS 

 

 

A. RECRUTEMENT DE LA POPULATION 

 

De l’année 2005 à 2010, 210 patients étaient admis au CHRU de Lille pour prise en 

charge d’un syndrome aortique aigu (enquête menée sur le recueil de cotations des actes du 

service d’admission des soins intensifs cardiologiques). Parmi cette population, 69 patients 

présentaient une dissection de l’aorte descendante ; 53 patients présentaient une dissection de 

l’aorte ascendante et décédaient avant la chirurgie ou en postopératoire immédiat ; 9 patients 

étaient récusés par le chirurgien cardiaque et survivaient à leur dissection aigue de l’aorte 

ascendante ; 5 patients présentaient une dissection aigue de l’aorte ascendante d’origine 

traumatique (accident à haute vélocité ou cathétérisme). L’ensemble de ces patients n’étaient 

donc pas inclus dans notre étude.  

Notre population comprenait donc 74 patients ayant présenté un syndrome aortique 

aigu touchant l’aorte ascendante (dissection aortique de type I ou II de De Bakey ou 

hématome disséquant) ayant bénéficié d’une prise en charge chirurgicale. L’analyse des 

données pronostiques dans ce travail s’est focalisée sur les évènements extra-hospitaliers 

exclusivement. Le suivi a débuté à la sortie du patient. 

L’ensemble des données d’inclusion et d’exclusion de notre population était modélisé 

dans le diagramme des flux (figure 1). 

 

1. DESCRIPTIF DE LA POPULATION  

Tableau 1 

Les patients avaient un âge moyen de 53 ans [47-62] et étaient majoritairement de sexe 

masculin : 50 patients (67.57%). Les antécédents médico-chirurgicaux personnels ou 

familiaux sont détaillés dans le tableau 1. 
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Leurs facteurs de risque cardiovasculaires étaient prédominés par l’HTA dans 54.05% 

des cas (40 patients). 

 

2. DONNÉES À L’ADMISSION (cliniques, anamnestiques et morphologiques)  

Tableau 2 

Selon la classification de DeBakey des syndromes aortiques aigus, le nombre de 

dissections aortiques de type I prévalait nettement sur le nombre de dissections aortiques de 

type II et d’hématomes disséquants. 

La symptomatologie présentée par les patients était dominée par la douleur thoracique 

(sans qu’en soit précisé le type exact) avec la présence concomitante ou non d’un déficit 

neurologique (syncope ou déficit neurologique systématisé), d’une ischémie aigue de membre 

ou d’une ischémie digestive. 

Pour les patients hypertendus à l’entrée plusieurs traitements médicamenteux 

intraveineux aux soins intensifs cardiologiques étaient institués souvent en association. 

Enfin les examens paracliniques mettaient en relief de nombreuses complications 

cardiologiques (ischémie myocardique électrique, épanchement péricardique à l’échographie 

cardiaque) ou pulmonaires (épanchement pleural sur l’examen d’admission). 

 

3. DONNÉES DE LA PHASE HOSPITALIÈRE  

Tableaux 3 et 4 

En ce qui concerne la prise en charge chirurgicale curative de ces patients les 2 

techniques les plus réalisées seule ou associées était la technique de Bentall en cas d’atteinte 

valvulaire aortique ou la mise en place d’un tube aortique en son absence. Le délai médian 

entre l’apparition des symptômes et la correction chirurgicale était de 12 heures [9-24]. 

Les résultats d’anatomopathologie du tissu aortique réséqué en per-opératoire étaient 

de type élastopathie pouvant s’intégrer dans un syndrome de Marfan et apparentés, 

élastopathie sénile ou athéromatose avancée. Aucun cas d’aortite inflammatoire n’était 

rapporté. 
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Quelques patients nécessitaient une correction complémentaire d’une malperfusion 

viscérale (rénale, digestive, de membre) par technique endovasculaire (fenestration et/ou 

stenting). Ce traitement était réalisé sur indication clinique de malperfusion périphérique. 

Les complications présentées au cours de cette hospitalisation étaient les suivantes par 

ordre décroissant de fréquence : l’infection pulmonaire (le plus souvent acquise sous 

ventilation mécanique), la reprise chirurgicale, l’AVC, l’ischémie rénale, l’insuffisance rénale 

dialysée, l’ischémie digestive, l’embolie pulmonaire, l’ischémie de membre, le SCA et enfin 

la paraplégie. 

Concernant la biologie, la valeur médiane de la CRP d’entrée était normale s’élevant 

ensuite considérablement pendant l’hospitalisation. Sur le plan hématologique, on notait peu 

de CIVD mais un grand nombre de thrombopénie modérée s’amendant à la sortie et une 

anémie modérée persistant à la sortie. Les taux de cholestérol total et de triglycéride pendant 

l’hospitalisation étaient en médiane peu élevés.  

Pour ce qui était des données d’imagerie nous nous sommes efforcés de recueillir les 

principaux résultats de l’échocardiographie de sortie.  

Par ailleurs nous avons également repris toutes les imageries (47 TDM et 17 IRM) 

aortiques de sortie sur lesquelles nous avons effectué les mesures suivantes : la mesure du 

diamètre aortique au pied du TABC en coupe sagittale, la mesure de l’aorte descendante en 

coupe frontale derrière l’APG, cette même mesure en sous mésentérique et en sous rénal 

(avec mesure concomitante des vrais et faux chenaux en précisant leur caractère circulant ou 

thrombosé). Seules les données du diamètre aortique en coupe sagittale et en coupe frontale 

en arrière de l’APG étaient exploitées. Enfin l’extension de la dissection sur chaque artère 

collatérale de l’aorte était précisée (figure 2 et 2bis). 

Le traitement médicamenteux recueilli a posteriori sur le courrier de sortie comprenait 

essentiellement des antihypertenseurs, des antithrombotiques et des statines. La comparaison 

statistique des thérapeutiques à l’entrée et à la sortie est notifiée dans le tableau 5. 

Pour finir, le holter tensionnel était réalisé sous le traitement médicamenteux de sortie 

était retourné comme suit : PAS moyenne des 24h (valeur médiane à 125 mmHg [112-135]), 

PAD moyenne des 24h (valeur médiane à 71 mmHg [62-80]), FC moyenne des 24h (valeur 

médiane à 83 bpm [67-88]).  
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B. RÉSULTATS SUR LE CRITÈRE DE JUGEMENT PRINCIPAL ET 

SECONDAIRE 

 

La durée médiane de suivi de l’ensemble de la population était de 62 [48-74] mois soit 

5 ans et 2 mois. 

 

1. RÉSULTATS SUR LE CRITÈRE DE JUGEMENT PRINCIPAL  

 

Sur l’ensemble de ce suivi on relevait 12 patients ayant présenté un évènement aortique. 

Les causes de reprise étaient liées à des évolutions pathologiques touchant l’aorte 

ascendante et/ou descendante native ou les artères collatérales de l’aorte. Les causes de 

reprise de l’aorte ascendante étaient les suivantes : 6 évolutions anévrysmales  des sinus 

aortiques ou lâchage de la suture proximale du tube aortique. Les causes d’évènements sur 

l’aorte descendante étaient : 4 évolutions anévrysmales  ou dissections couvertes de l’aorte 

isthmique ou descendante, 2 décès suite à une rupture isthmique opérée (un décès par 

hémorragie endo-bronchique et un décès par suffusion hémorragique non contrôlable de 

l’aorte dans un contexte de CIVD). Enfin, 1 patient bénéficiait de la mise en place de 2 stents 

dans l’artère rénale gauche pour malperfusion rénale avec HTA non contrôlée. 

Plusieurs patients devaient être opérés à plusieurs reprises durant le suivi (seul le 

premier évènement a été pris en compte dans l’analyse)(figure 3 et 3bis). 

 

2. RÉSULTATS SUR LE CRITÈRE DE JUGEMENT SECONDAIRE 

 

Durant le même suivi on comptait 8 évènements cardiovasculaires majeurs. Ces 

évènements comprenaient des évènements cardiovasculaires, neurovasculaires ou décès liés 

au terrain ou aux conséquences de la chirurgie cardiaque et des complications de 

l’hospitalisation. 
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En détail on dénombrait 6 AVC d’origine ischémique ou hémorragique dont 1 

entrainant le décès du patient ; 1 SCA; 1 choc cardiogénique se soldant par le décès du patient 

et 2 décès de causes non identifiables. 

 

C. FACTEURS PRÉDICTIFS DE SURVENUE DES CRITÈRES DE 

JUGEMENT PRINCIPAL OU SECONDAIRE 

 

Tableaux 6, 6bis et 7, figure 4 

Pour ce qui était du critère de jugement principal (évènement aortiques), selon la 

comparaison des 2 groupes (le groupe 1 n’ayant pas présenté d’évènement aortique et le 

groupe 2 ayant présenté un évènement aortique) de patient, il était mis en évidence plusieurs 

facteurs, statistiquement significatifs: 

- La pathologie du tissu élastique connue (2 (3.29%) patients dans le groupe 1  

contre 3 (25%) patients dans le groupe 2, p=0.03) 

- Le traitement par bétabloquant à domicile avant l’évènement (6 (10%) patients 

dans le groupe 1 contre 4 (36.36%) patients dans le groupe 2, p=0.04) 

- Le grade d’élastopathie à l’analyse anatomopathologique du tissu aortique 

réséqué (test global, p=0.0171) 

Par ailleurs il existait une tendance non statistiquement significative pour quelques 

variables d’association avec la survenue d’un évènement aortique: 

- L’âge  (53 ans [49-62] dans le groupe 1 contre 48 ans [32.5-62.5] dans le groupe 

2, p=0.15) 

- L’IMC (26.73 kg/m2 [24.93-29.76] dans le groupe 1 contre 25.35 kg/m2 [23.65-

27.18] dans le groupe 2, p=0.08) 

- La mesure de l’aorte descendante en arrière de l’APG (32 mm [29.4-35.3] dans le 

groupe 1 contre 35.4 mm [31.7-37.4] dans le groupe 2, p=0.11) 
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- La FC moyenne des 24h à la sortie (79 bpm [66-88] dans le groupe 1 contre 89 

bpm [80-98] dans le groupe 2, p=0.06) 

 

Après analyse des courbes d’évènement aortique (courbes de survie de Kaplan-Meier) 

pour l’évènement aortique il existait une différence statistiquement significative (test du Log 

Rank, p=0.0426) uniquement selon le grade d’élastopathie sur l’analyse anatomopathologique 

du tissu aortique réséqué (figure 4). Le risque de présenter un évènement aortique était plus 

important et cet évènement survenait plus précocement en cas d’élastopathie pouvant 

s’intégrer au syndrome de Marfan et apparentés de grade 2. Le reste des paramètres testés 

n’ont pas montré d’influence statistique. 

 

En ce qui concerne le critère de jugement secondaire (évènement cardiovasculaire ou 

neurovasculaire majeur et décès toute cause) la comparaison des 2 groupes révélait que les 

facteurs statistiquement prédictifs de leur survenue étaient: 

- L’épanchement péricardique sur l’échographie cardiaque de sortie (24 patients 

(42.9%) dans le groupe 1 contre 0 patients (0%) dans le groupe 2, p=0.04) 

- Le traitement par statines à la sortie (17 patients (26.2%) dans le groupe 1 contre 

6 patients (75%) dans le groupe 2, p=0.01) 

- La FC moyenne des 24h basse à la sortie (84 bpm [70-89] dans le groupe 1 

contre 63 bpm [62-80] dans le groupe 2, p=0.05) 

 

L’analyse mettait également en relief des tendances à leur survenue sans significativité 

statistique : 

- L’antécédent familial de dissection aortique (4 patients (0.06%) dans le groupe 1 

contre 2 patients (25%) dans le groupe 2, p=0.13) 

- Le traitement antihypertenseur par anti-aldostérone et/ou diurétique thiazidique à 

l’entrée (4 patients (0.06%) dans le groupe 1 contre 2 patients (25%) dans le 

groupe 2, p=0.13) 

- L’épanchement péricardique sur l’échographie cardiaque à l’entrée (27 patients 

(43.5%) dans le groupe 1 contre 1 patient (12.5%) dans le groupe 2, p=0.13) 
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- Taux de CRP à l’entrée (3 mg/l [3-10.5] dans le groupe 1 contre 17.5 mg/l [3-36] 

dans le groupe 2, p=0.11) 

 

Les analyses pronostiques avec courbes de Kaplan Meier n’ont pas pu être réalisées 

pour la mortalité cardiovasculaire aux vues du faible nombre d’évènements. 
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VI. DISCUSSION 

 

A. RÉSULTATS PRINCIPAUX 

 

1. CRITÈRE DE JUGEMENT PRIMAIRE 

 

La comparaison des groupes de patient nous a permis de mettre en évidence que  

l’élastopathie était un facteur prédictif fort de la survenue d’évènement aortique. En effet les 

patients suivis avant la chirurgie pour une pathologie du tissu élastique (syndrome de Marfan 

ou maladie de Ehler-Danlos) et même s’ils étaient traités par bétabloquants étaient à risque 

d’une ré-intervention sur l’aorte au cours du suivi. L’analyse anatomopathologique de l’aorte, 

confirmait l’atteinte tissulaire de ces patients déjà dépistés et mettait en lumière de nouveaux 

patients avec une atteinte microscopique d’élastopathie modérée à sévère (grade 2). Ces 

patients en toute logique étaient également à risque d’évènement aortique au cours du suivi. 

La taille de l’aorte en coupe sagittale en arrière de l’artère pulmonaire gauche semblait 

également être associée, de manière non statistiquement significative, à la survenue 

d’évènements aortiques ultérieurs. Elle signait les prémices d’un diamètre aortique important 

amené à croitre rapidement dans le temps jusqu’à l’indication de reprise opératoire. 

Enfin la fréquence cardiaque moyenne des 24h en fin d’hospitalisation tendait 

également à être en lien avec les évènements aortiques à venir (p=0.06). Elle reflétait un 

traitement bétabloquant probablement insuffisant pour diminuer la fréquence cardiaque et 

donc les effets néfastes de la force de contraction du ventricule gauche sur la paroi aortique 

fragilisée. 

 

2. CRITÈRE DE JUGEMENT SECONDAIRE 

 

Le traitement par statines prescrit à la sortie semblait associé à une moindre survenue 

d’évènements cardiovasculaires majeurs au cours du suivi. Dans le cadre du syndrome 

aortique aigu, notre étude abondait dans le sens d’un effet protecteur cardiovasculaire global 
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(insuffisance cardiaque, SCA, AVC et décès cardiovasculaire) de ce traitement comme pour 

tout patient à haut risque cardiovasculaire. 

Dans la même ligne d’idée le taux de CRP était un marqueur puissant de 

l’inflammation et il mettait en avant les patients les plus à risque d’évènements 

cardiovasculaires. 

La présence d’un épanchement péricardique semblait également être un indicateur de 

fragilité tissulaire, de sévérité de l’expression de la maladie aortique et de susceptibilité à la 

survenue d’évènements cardiovasculaires. 

Enfin la fréquence cardiaque basse pouvait être le signe d’un traitement bétabloquant 

bien conduit au détriment des autres traitements antihypertenseurs (IEC ou ARA2). Les 

bétabloquants jouent un rôle dans le remodelage aortique. En contrepartie ils ont fait de moins 

bonnes preuves dans la protection cardiovasculaire globale. Il convient donc de trouver le 

juste compromis entre ces différentes thérapeutiques (bétabloquant et IEC ou ARA2). 

 

 

B. COMPARAISON DE NOTRE POPULATION AVEC CELLE DE L’IRAD 

 

Notre population, restreinte en nombre, n’était pas forcément superposable dans ses 

caractéristiques au sous-groupe de la population de l’IRAD étudiée pour le pronostic extra-

hospitalier des dissections aortiques de type A(55). 

L’âge moyen de notre population était de 53 ans contre 59.3 ans et elle comprenait 

67.6% de sujet de sexe masculin contre 72.4%. Les antécédents des patients comprenaient 

6.8% de pathologies du tissu élastique contre 3% de maladies de Marfan, 54% contre 72% 

d’hypertendus, 5.4% contre 1.9% de bicuspidies, 9.5% contre 8.8% d’anévrysmes aortiques, 

4.1% contre 4.7% de diabétiques. Notre population était donc a priori plus jeune et avec une 

plus forte prévalence d’élastopathie et de bicuspidie. Cette donnée est cohérente avec la 

cohorte des patients de moins de 40 ans atteints d’une dissection aortique qui présentait une 

plus grande prévalence de pathologie du tissu élastique (56). Notre définition rétrospective 

des antécédents de chaque patient se basait uniquement sur la prise de traitement avant la 

survenue du syndrome aortique aigu et négligeait donc les hypertendus non traités (expliquant 
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peut-être le faible taux d’hypertendus). Les autres antécédents notamment extra cardiologique 

(insuffisance respiratoire ou rénale, SAS), les autres facteurs de risque cardiovasculaires 

(tabac, dyslipidémie, hérédité, surpoids ou obésité) et les traitements médicamenteux 

antihypertenseurs n’étaient pas décrit dans la cohorte de l’IRAD. 

Pour ce qui est de la présentation clinique, on notait 93.24% contre 82.2% de douleurs 

thoraciques, 17.57% contre 17.3% de syncopes et enfin 9.46% contre 13.9% de déficits 

neurologiques. Les types de dissection selon les classifications les plus utilisées (Stanford ou 

DeBakey) n’étaient pas précisés. 

L’hémodynamique n’était engagée que dans 12.32% contre 10.7% des cas. 

Les examens paracliniques à l’admission relevaient 26.03% contre 2.9% d’ischémie à 

l’ECG, 39.44% contre 46.3% d’épanchements péricardiques, 14.06% contre 11.5% 

d’épanchements pleuraux.  

La technique chirurgicale n’était pas répertoriée de la même façon dans la cohorte de 

l’IRAD que dans notre centre rendant la comparaison difficile. 

Les complications intra-hospitalières étaient également non équivalentes : 17.57% 

d’AVC contre 22.7% de déficits neurologiques, 1.35% contre 13.9% de SCA, 22.97% 

d’épanchements péricardiques nécessitant une reprise opératoire contre 12.4% de 

tamponnades, 8.11% d’ischémies digestives contre 2.8% d’ischémies mésentériques, 12.16% 

contre 15.4% d’insuffisances rénales dialysées, 2.7% contre 11.4% d’ischémies de membres. 

L’article ne spécifiait pas les autres complications comme l’infection pulmonaire, l’embolie 

pulmonaire, l’ischémie rénale ou la paraplégie que nous avons rapportées. 

La pression artérielle de sortie était de 125/71mmHg contre 123.5/73.1mmHg. Les 

patients par un traitement antihypertenseur associant 70.27% contre 81.9% de bétabloquant, 

21.62% contre 39.5% d’inhibiteurs calciques, 54.05% contre 36.6% d’IEC ou ARA2, 9.46% 

de diurétiques thiazidiques ou anti-aldostérone et 8.11% d’antihypertenseurs centraux ou 

alpha-bloquants contre 19.8% de vasodilatateurs.  
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C. COMPARAISON DES RÉSULTATS ET DE LA LITTÉRATURE 

 

1. ÉVÈNEMENT AORTIQUE 

 

Le critère principal de jugement de notre étude était d’évaluer le risque de présenter un 

évènement aortique majeur durant le suivi, et d’essayer d’en dégager des facteurs prédictifs 

éventuels.  

Notre travail rétrospectif a mis en évidence des éléments importants, déjà connus, sur 

ce critère comme un antécédent d’élastopathie, ce qui est concordant avec les données de 

l’anatomopathologie. Il a été plus aisé de baser notre travail sur les résultats objectifs de 

l’anatomopathologie, plutôt que sur des critères cliniques ou anamnestiques en faveur d’une 

maladie de Marfan notamment. De la même façon Albrecht, dans le suivi des dissections de 

type A, rapporte plusieurs facteurs pronostics d’évènements aortiques que sont l’âge jeune 

(inférieur à 70ans, OR 4.5) et le syndrome de Marfan (OR 3.5-10.4) (102). Notre travail a 

pour originalité d’avoir mis en évidence l’importance de l’analyse anatomopathologique. Il 

n’existe pas de classification officielle reconnue, il s’agit d’une gradation visuelle mais à 

notre connaissance aucune étude ne s’est intéressée au poids de l’analyse 

anatomopathologique. Cette notion parait donc indispensable à mettre en évidence dans notre 

pratique locale. Les données de l’analyse anatomopathologique sont donc à associer dans 

notre réflexion et notre stratégie de surveillance aux autres  marqueurs pronostics reconnus et 

influant sur l’évolution anévrysmale. Cela permet d’englober les différents types 

d’élastopathie et de ne pas se contenter de critères morphologiques, cliniques et 

anamnestiques de la maladie de Marfan. Cette stratégie clinique basée sur les critères de 

Ghent sous estiment une partie importante de patients ayant des atteintes du tissu élastique 

plus atypiques ou ne rentrant pas dans les cadres nosologiques reconnus. La donnée parait 

d’autant plus intéressante à exploiter qu’il s’agit de la seule donnée ayant montré une 

influence statistique significative dans l’étude des facteurs pronostiques.  

La prescription d’un béta bloquant dans le traitement habituel des patients semblait 

également démasquer la population la plus à risque. Cette dernière comprenait en effet les 

patients ayant un antécédent de maladie de Marfan ou d’anévrysme de l’aorte ascendante. Il 

est donc logique de retrouver une association statistique entre traitement bétabloquant et 

maladie du tissu élastique. A la lumière de ces constatations, un patient jeune a fortiori avec 
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un morphotype longiligne, une histoire familiale de pathologie du tissu élastique ou une 

anatomopathologie du tissu aortique suspecte (lésions d’élastopathie au moins modérée) doit 

bénéficier d’un dépistage de pathologie du tissu élastique en médecine interne ou en 

consultation de conseil génétique. Cette recherche est primordiale pour maintenir un suivi 

aortique rapproché, dépister les autres atteintes d’organe décrites dans le syndrome (Marfan, 

Ehler-Danlos, Loeys-Dietz) et proposer l’extension du dépistage de la maladie et d’un 

éventuel anévrysme aortique au reste de la famille. 

La taille de l’aorte ascendante est un critère souvent retrouvé dans les études pour 

prédire du risque de présenter un évènement aortique majeur dans le suivi. Une grande étude 

reprend ainsi différents travaux sur les facteurs de risque anatomiques d’évènements aortiques 

(102). La thrombose partielle du faux chenal et un grand diamètre aortique (supérieur à 

40mm) y sont décrits comme des facteurs prédictifs de futurs évènements aortiques. 

 Notre étude comparative des deux groupes n’a pas pu mettre en évidence cette notion de 

façon statistiquement significative mais simplement d’en dégager la tendance. Cela est 

probablement dû à la méthode choisie de mesure de l’aorte. Pour avoir des mesures uniformes 

et reproductibles du vrai et du faux chenal, il a été choisi de mesurer l’aorte de façon 

standardisée selon la technique de Kato (figure 2bis). Cette technique permet de mesurer le 

diamètre du vrai et du faux chenal mais ne prend pas forcément en considération le plus grand 

diamètre de l’aorte.  

Les patients opérés d’une dissection aortique de type A gardent souvent leur aorte 

native disséquée et restent potentiellement à risque de présenter un nouvel évènement aortique 

majeur. Ce risque est lent et linéaire et bien souvent imprévisible. Il est estimé dans certaines 

séries  à 20 % des patients à 10 ans(102). De façon plus précise, après une dissection aortique 

de type A opérée, on note 95.1% de patients à 5 ans et 77.8% de patients à 10 ans n’ayant pas 

nécessité de ré-intervention sur l’aorte proximale. On note 87.6% de patients  à 5 ans et 76.4% 

de patients à 10 ans n’ayant pas nécessité de ré-intervention sur l’aorte distale (103). 

Dans notre population le taux d’évènement aortique est donc relativement en adéquation avec 

la littérature puisque nous avons retrouvé environs 16 % d’évènements aortiques majeurs (soit 

84% de patients non réopérés) sur une médiane de suivi de 5 ans. En l’absence de suivi 

standardisé sur notre centre durant cette période, il est également probable que certains 

patients qui auraient eu une indication de prise en charge préventive de remaniement aortique 

anévrysmal n’ont pas été pris en compte. Cette méthodologie néglige aussi les patients ayant 
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refusés une prises en charge ou ayant été récusés pour un projet thérapeutique aussi lourd aux 

vues de leurs comorbidités. 

 

L’étude des facteurs prédictifs d’évènements (décès liés à la dissection aortique et 

reprise opératoire aortique) a surtout été réalisée dans le suivi des syndromes aortiques de 

type B. Les études mettent en lumière l’absence de thrombose du faux chenal, la dilatation 

aortique maximale en distalité de l’arche aortique et le diamètre du faux chenal supérieur à   

22 mm comme facteurs prédictifs d’évènements (2)(104)(105)(106)(92)(102). D’autres 

articles sont allés plus loin sur l’étude du faux chenal et ont rapportés une mortalité plus 

élevée dans les dissections aortiques de type B en cas de thrombose partielle (présence d’un 

thrombus et persistance d’un flux sanguin) du faux chenal. Les arguments 

physiopathologiques avancés étaient l’augmentation de la pression moyenne et diastolique 

dans le faux chenal accroissant le stress pariétal et donc le phénomène de dilatation aortique. 

Le second argument est celui d’une hypoxie de la paroi artérielle adjacente au thrombus 

aboutissant à une inflammation et une néovascularisation, prémices d’une fragilité aortique 

(91). 

Les critères anatomiques de ré-intervention sont mal établis mais ils doivent prendre 

en compte les données épidémiologiques de la littérature. Clouse rapporte ainsi qu’en cas de 

diamètre aortique supérieur à 6cm le risque de rupture est de 30% à 5 ans (107) et Davies que 

le risque de rupture est à ce niveau de dilatation multiplié par 27 (108). Les méthodes de ré-

intervention sont multiples avec un recours possible à la chirurgie conventionnelle ou aux 

techniques endovasculaires (109)(110). 

Avant la chirurgie, le but du traitement médical est double: baisser la pression 

artérielle et diminuer la force de contraction du ventricule gauche par les bétabloquants et les 

vasodilatateurs en association. Le traitement médical se doit également de diminuer la douleur 

(et donc lutter contre l’adrénergie) (111). 

Le seul traitement actuellement proposé pour limiter la dilatation aortique au cours du 

suivi est de faire baisser la PAS en dessous du seuil de 120 mmHg et la FC à 60 bpm (102). 

En effet le risque de dilatation anévrysmale selon la loi de La Place est directement lié au 

niveau de pression artérielle. La seule thérapeutique proposée est le traitement par 

bétabloquant. Il diminue le risque de développer un anévrysme de l’aorte ascendante dans les 

populations de Marfan et il est devenu sur ce constat le traitement de référence (112). Dans 
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une étude récente il était démontré que la prescription de bétabloquant améliorait la survie de 

toute dissection aortique de type A (p=0.02) a fortiori des patients opérés (p=0.006) (113). 

Par ailleurs il existe actuellement des travaux visant à évaluer le bénéfice d’autres 

molécules comme le losartan sur le risque de dilatation aortique anévrysmale dans les 

populations à risque. Ainsi dans un modèle murin, le propanolol limite la dilatation aortique 

sans l’empêcher complétement alors que le losartan seul, en maintenant la structure aortique 

(effet antagoniste du TGF beta), prévient entièrement la dilatation aortique (114)(115). Dans 

une cohorte d’enfants atteint d’un syndrome de Marfan les bénéfices du blocage de 

l’angiotensine II sur la dilatation aortique étaient également démontrés (116). Ces essais 

semblent prometteurs mais cela ne permet pas de conclure à la prescription systématique de 

losartan après une dissection aortique de type A. 

Dans la même ligne le perindopril a prouvé son efficacité sur la diminution de la 

rigidité artérielle et le diamètre aortique chez les patients atteints d’un syndrome de Marfan 

déjà traités par bétabloquants (117). Cette médication (bloquer le système rénine angiotensine 

aldostérone) semble donc devenir intéressante dans un arsenal thérapeutique assez pauvre.  

Les inhibiteurs calciques quant à eux n’ont fait leurs preuves que dans l’amélioration 

de la survie des patients atteints d’une dissection aortique de type B (p=0.02) et même 

lorsqu’ils étaient traités uniquement médicalement (p=0.03) (113).  

Pour revenir à notre population, nous pouvons être surpris voir choqués par la faible 

proportion de traitement béta bloquants prescrits à  la sortie d’hospitalisation, seulement 70 % 

des patients recevaient cette thérapeutique. Il est possible de penser que devant des pressions 

artérielles à tendances basses en fin d’hospitalisation ou des fréquences cardiaques basses, ces 

traitements n’ont pas été instaurés. Cette notion semble extrêmement importante à prendre en 

compte, sur l’organisation de notre pratique locale, puisque le traitement de référence était 

instauré de manière non optimale. Cela renforce notre idée initiale sur ce travail, à savoir 

qu’un regard médical sur la gestion globale de ces dossiers compliqués paraît indispensable 

avant la sortie du patient.  Nous sommes donc encore loin de l’étude de l’IRAD dans laquelle 

89% des patients ayant présentés un dissection aortique de type A étaient normotendus à la 

sortie d’hôpital, avec 96% des patients traités par au moins un anti-hypertenseur (88.6% de 

bétabloquants, 46.7% d’IEC ou ARA2, 50.3% d’inhibiteurs calciques, 28.9% de diurétiques et 

22% de vasodilatateurs) (113). 
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Il conviendrait donc de vérifier que les patients bénéficiaient avant la sortie d’un 

traitement médical optimal comprenant un bétabloquant, un bloqueur du système rénine 

angiotensine aldostérone voire un inhibiteur calcique. 

 

 

2. HTA : CLÉ DE VOÛTE DE LA PRISE EN CHARGE EN PHASE 

CHRONIQUE  

 

Parmi les réflexions médicales qui ont guidé l’élaboration de ce travail, l’évaluation de 

la gestion de l’hypertension artérielle durant la phase hospitalière était au cœur de nos 

préoccupations.  

Sur ce travail rétrospectif, nous avions la chance d’avoir en notre possession des 

mesures de pressions artérielles des 24 h pour la plupart des patients. Il s’agit d’une pratique 

locale depuis de nombreuses années. Cette donnée est rare dans la littérature puisque seule 

l’équipe de Grenoble a publié une série de patients avec des mesures des pressions artérielles 

des 24h dans ce contexte de suivi de dissection aortique de type A opérée (118). Dans cette 

série de 103 patients il avait été évalué le bon contrôle tensionnel d’une population déjà 

opérée d’un syndrome aortique aigu de l’aorte ascendante. Ce travail avait permis de montrer 

que le contrôle tensionnel était assez mauvais après un tel évènement puisque quasiment un 

patient sur 2 avait une pression artérielle mal contrôlée sur les 24 h, en prenant la cible de 

PAS de 130 mmHg sur le monitoring. Très récemment une équipe anglaise mettait également 

en avant le risque de ré-intervention en cas de pression artérielle insuffisamment contrôlée et 

en absence de traitement bétabloquant. La survie sans nouvelle chirurgie aortique à 10 ans 

était respectivement de 92.5%, 74% et 49% en cas de PAS<120mmhg, comprise entre 120-

140mmHg ou >140mmHg (p<0.001).  Enfin cette survie sans évènement aortique était de 

86% sous béta-bloquant et de 57% sans béta-bloquant (p<0.01) (119).  

Un des autres apports de la mesure de pression artérielle des 24 h dans les dissections 

aortiques opérées est d’évaluer la baisse physiologique de la pression artérielle la nuit. Cette 

notion est très importante puisqu’elle permet éventuellement d’orienter les patients vers la 

détection d’un SAS. Si le contrôle tensionnel dans notre population semblait globalement 

correct sur les données des mesures de 24 h, nous avions objectivé une prévalence importante 
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(plus de 90 %) du statut non dipper de nos patients. La prévalence de patients ne baissant pas 

leur pression artérielle la nuit était également très élevée dans la série grenobloise, environ 

65% chez le groupe de patients ayant une HTA réfractaire c'est-à-dire plus de 3 traitements 

dont un diurétique thiazidique.  

S’il est indiscutable d’utiliser voire d’abuser des mesures ambulatoires dans la gestion 

d’un patient hypertendu, il reste d’interprétation et d’utilisation difficiles puisqu’aucune 

valeur seuil optimale de contrôle tensionnel que ce soit sur une pression clinique ou sur une 

pression des 24 h n’est pas reconnue après un syndrome aortique aigu. Quoi qu’il en soit, il 

semble important de proposer une mesure ambulatoire précocement après la sortie 

d’hospitalisation pour vérifier le bon contrôle tensionnel dans cette population (ce contrôle 

reste la cible thérapeutique prioritaire sur le plan médical). Les données sur l’absence de 

baisse physiologique de la pression artérielle nocturne apportent également un élément de 

réflexion important dans la stratégie médicale à mettre en place dans le suivi chronique des 

patients. Il s’agit de promouvoir la détection systématique du SAS. Dans les situations d’HTA 

réfractaires le syndrome d’apnée du sommeil est retrouvé dans 80 % des cas (120). Il reste 

ainsi la priorité dans l’enquête étiologique de ces HTA difficiles à contrôler. Si le bénéfice de 

la ventilation à pression positive reste très débattu sur le contrôle des chiffres tensionnels, le 

dépistage de cette pathologie semble intéressant au vu de sa relation complexe avec la 

pathologie aortique.  Le  syndrome d’apnée du sommeil déclenche une hyperactivité 

sympathique et génère une inflammation systémique importante faisant le lit d’une élévation 

de la PAS et d’évènement cardiovasculaire majeur comme l’AVC, le SCA et la fibrillation 

atriale. Il existe également des effets néfastes potentiels sur l’arbre aortique. Le SAS 

s’accompagne d’une exacerbation de la négativité des pressions intra thoraciques ainsi que 

d’épisodes répétés d’hypoxémie intermittente. Certains auteurs s’accordent à dire que tous ces 

éléments favorisent un stress sur la paroi vasculaire aortique et peuvent faire le lit de la 

dissection aortique. Cette donnée de sur-risque de développer un anévrysme de l’aorte 

ascendante ou de présenter un évènement aortique majeur a également été décrite dans les 

populations les plus à risque sur le plan vasculaire comme les patients atteints d’une maladie 

de Marfan (121)(122). Les Japonais ont ainsi une avance certaine sur le dépistage de l’apnée 

du sommeil puisque Yanagi rapporte l’étude d’une cohorte de 95 patients admis pour 

dissection aortique, dont 13 ont été dépistés atteints d’une apnée du sommeil et ont pu 

bénéficier d’un appareillage (123). 
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Il apparaît donc primordial, dans notre stratégie médicale, de mettre en place 

localement, en prévention secondaire, des mesures ambulatoires de pressions artérielles et un 

dépistage systématique de SAS.  

 

 

3. MORTALITÉ ET ÉVÈNEMENT CARDIOVASCULAIRE 

 

La seconde idée principale de ce travail était d’essayer de mettre en lumière le 

bénéfice éventuel des thérapeutiques médicales et d’une surveillance des facteurs de risque  

cardiovasculaire dans notre population. S’il est clair que le pronostic vital demeure engagé à 

court terme chez les patients très jeunes de par le risque de complications aortiques, les 

données concernant le pronostic cardiovasculaire à moyen et long terme sont peu connues. 

Beaucoup d’études ont commencé leur suivi pronostique à l’entrée à l’hôpital et peu 

d’études se sont intéressées au pronostic extra hospitalier uniquement. Les facteurs de risque 

de décès intra-hospitalier (32.3% des types A et 26.9% des types A opérés) habituellement 

rapportés étaient les suivants : âge supéieur à 70 ans, douleur thoracique brutale, hypotension 

ou choc ou tamponnade, insuffisance rénale, absence d’au moins un pouls, anomalies ECG 

(5). 

L’hypothèse selon laquelle ces patients ont un pronostic cardiovasculaire péjoratif a 

véritablement un sens puisqu’une grande partie des dissections aortiques de type A est 

d’origine athéromateuse. Elle survient sur un terrain associant une athéromatose systémique et 

une HTA souvent réfractaire. Si l’on se réfère à certaines échelles de stratifications de risque 

cardiovasculaire comme le tableau de stratification de la société européenne d’hypertension 

artérielle, ces patients ont un risque statistique majeur de présenter un évènement 

cardiovasculaire fatal ou non fatal à 10 ans (124). Les données de la littérature concernant la 

mortalité toute cause ou la morbidité cardiovasculaire sont non seulement peu nombreuses 

mais également très hétérogènes. Dans une revue de la littérature assez récente, Albrecht et al 

relevaient 118 études disponibles sur le pronostic des dissections aortiques de type A. 

Seulement 7 études permettaient d’apporter une réflexion sur les données pronostiques extra 

hospitalières et notamment la mortalité dont seulement 2 études s’intéressaient au pronostic 

extra-hospitalier exclusivement (125)(126). Il est difficile d’extrapoler ces données issues de 
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cohortes dont le recrutement est souvent fait sur plus de 20 ans puisque les techniques 

opératoires et anesthésiques ont évoluées. La mortalité hospitalière devait y être différente et 

démasquer ainsi une population dissemblable de la nôtre dans le suivi extra hospitalier. Le 

registre IRAD retrouvait quant à lui sur l’analyse de données de 7 centres sur 15, de 1996 à 

2003, comprenant le suivi régulier de 303 patients, un taux de survie de 96.1+/-2.4 % à 1 an et 

de 90.5+/-3.9 % à 3 ans (55). Un suivi à plus long terme de 487 patients ayant présenté une 

dissection aortique de type A rapportait une survie de 94.% à 5 ans et 88.1% à 10 ans. Ces 

données sont concordantes avec notre étude, dans laquelle le taux de survie sur un suivi 

médian d’environ 5 ans était de 94%. 

Le faible nombre d’évènements ne nous permet pas d’effectuer d’analyses statistiques 

fines pour essayer de dégager des éléments de la phase hospitalière permettant de prédire le 

décès ou un évènement cardiovasculaire. Le registre de l’IRAD quant à lui avait permis de 

conclure que seules les comorbidités pré existantes comme un évènement cardiovasculaire 

majeur avant l’hospitalisation (après ajustement sur l’âge > 70ans et le sexe) démasquaient 

une population à risque d’évènement (55). Notre population était relativement jeune, cette 

donnée expliquant probablement le plus faible taux (10.8%) d’évènements cardiovasculaire 

durant le suivi. Par ailleurs, dans le registre IRAD pour les dissections aortiques de type B, 

une fois passées les complications survenant pendant la phase intra hospitalière, tous les 

patients gardaient un pronostic équivalent qu’ils aient bénéficié d’un traitement médical seul, 

d’une intervention endovasculaire ou d’une chirurgie classique (90). Ce pronostic restait 

cependant moins bon que dans les dissections aortiques de type A avec 1 patient sur 4 

décédant dans les 3 ans. Les prédicteurs de mortalité au cours du suivi dans type B étaient 

précisément: le sexe féminin, l’antécédent d’anévrysme aortique, l’athérosclérose, 

l’insuffisance rénale, l’épanchement pleural et l’état de choc (90)(127)(128)(129).  

De façon plus intransigeante sur notre travail, l’approche du corps médical dans cette 

population de patients opérés d’une dissection aortique de type A doit probablement être 

faussée. Il n’est pas irréaliste de supposer qu’une attention plus particulière dans la gestion de 

ces dossiers médicaux doit être apportée par les cliniciens. Il ne s’agit pas de remettre en 

cause la gestion médicale de ces patients après un tel évènement mais de pouvoir apporter un 

message d’accompagnement optimiste aux patients et aux médecins qui suivent ces 

pathologies. La gestion des facteurs de risque cardiovasculaires avec les mesures habituelles 

associant l’hygiène de vie et la prescription médicale doivent rester la priorité dans le suivi.  

Pour revenir à la problématique de l’HTA, même si la thérapeutique médicale idéale dans ce 
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contexte n’est pas connue, un traitement béta bloquant à bonne dose apparaît primordial. 

L’aorte ascendante est souvent complètement modifiée chez ces patients, et les béta bloquants 

ont montré une vertu en terme de protection du risque d’expansion anévrysmale de l’aorte 

thoracique descendante et abdominale. Ces patients ont malgré tout souvent besoin d’une 

thérapeutique anti hypertensive comprenant une véritable polythérapie (bétabloquant inclus). 

Le couple inhibiteur du système rénine angiotensine-inhibiteur calcique s’avère y avoir toute 

sa place. En effet ces différentes thérapeutiques ont montré ces dernières années leur bénéfice 

en terme de morbi-mortalité chez l’hypertendu à haut risque. Les inhibiteurs calciques ont 

même montré un bénéfice indépendant dans le suivi des dissections aortique de type B. 

Par ailleurs, la place de certains traitements complémentaires dans le suivi de ces 

patients athéromateux reste encore à définir. Dans le cas des statines, il a clairement été 

démontré ces dernières décennies que chez les patients en prévention secondaire après un 

accident vasculaire cérébral, un syndrome coronaire aigu ou un anévrysme de l’aorte 

abdominale, il existait un bénéfice net à la prescription de statines (130) (131). Ce bénéfice en 

terme de protection cardiovasculaire globale a même été démontré dans les populations en 

prévention primaire et à très haut risque cardiovasculaire. Le bénéfice est aussi 

potentiellement intéressant dans cette population à la paroi aortique fragile. En effet les 

statines ont montré une diminution de l’inflammation de la paroi aortique, avec une 

diminution de l’expansion anévrysmale. Il semble en conséquence important de mettre en 

place ce traitement que ce soit pour diminuer le risque cardiovasculaire global d’une 

population hypertendue sévère et athéromateuse, mais aussi pour une protection locale sur la 

paroi aortique résiduelle. Or dans notre population la prescription  de statines à la sortie était 

faible (seulement 1/3 des patients), même s’il existait une nette progression de leur 

prescriptions avant et après la sortie (p=0.016, tableau 5).  

D’un autre côté, une attention particulière doit être prêtée au taux de CRP hospitalier 

comme facteur prédictif d’évènements cardiovasculaires. Sa valeur (pic de CRP) pour 

approcher la sévérité d’un IDM a déjà été décrite à de multiples reprises(132)(133)(134)(135). 

En ce qui concerne les dissections aortiques de type B un pic à J3-J6 au-delà de 9.5mg/l est un 

éléments prédictif fort d’une moins bonne survie à long terme (136). Les arguments apportés 

de son intérêt  sont : l’estimation de l’étendue du dommage aortique lié à la lésion de 

dissection aortique initiale (risque de  nouvelle dissection et de rupture) et sa valeur comme 

marqueur d’athérosclérose (137)(138)(139)(140)(141). L’élévation prolongée du taux de CRP 

ou sa ré ascension prédit la survenue d’évènement cardiovasculaire chez les patients ayant 
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présenté une dissection aortique de type A ou B (101). La CRP est aussi plus élevée en cas de 

délai à la prise en charge et donc d’altération plus importante de l’aorte. Ainsi une CRP 

d’entrée >6.3mg/l est associée à une plus forte mortalité à court terme (100).  Néanmoins elle 

reste un marqueur non spécifique, de valeur maximale variable selon le nombre de mesure 

pendant l’hospitalisation et de valeur parfois non comparable en cas de changement des 

modalités techniques de dosage.  

Au final, les données pronostiques extra hospitalières de ce travail sont à interpréter 

avec espoir et enthousiasme. Si la phase hospitalière est parfois longue et difficile à gérer, les 

patients gardent finalement un bon pronostic après la sortie. Le fait d’avoir présenté un 

évènement majeur comme une dissection aortique doit avoir un impact fort sur les patients, 

sur leur hygiène de vie, sur leur approche du risque cardiovasculaire et leur observance 

thérapeutique. Cette prise de conscience et cette rigueur dans leur quotidien peut être aussi 

une des explications à leur pronostic cardiovasculaire  moins sombre que celui attendu par les 

cliniciens. 

Il n’en reste pas moins que la prise de conscience des patients peut parfois être sub-

optimal. Ainsi la compliance au suivi est difficile dans les dissections aortiques de type B ou 

les anévrysmes thoraco-abdominaux traités par voie endovasculaire. On comptabilise 11% 

perdus de vue après la 1
ère

 hospitalisation, 56% à 28 mois malgré 9.3% de complications 

(rupture, migration, déconnexion) et 14% de ré-intervention et ce sans facteur prédictif de 

perte de suivi (142). Le suivi médical sans être excessif doit prétendre à préserver une bonne 

qualité de vie et de suivi chez l’ensemble de ces malades. 
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D. LIMITES 

 

Notre travail comporte plusieurs limites qui doivent pondérer les résultats obtenus. 

Premièrement, il s’agit d’un travail rétrospectif, monocentrique comprenant un petit 

nombre de patients (n=74). 

Deuxièmement, comme tout travail rétrospectif les données manquantes ont pu influer 

sur les résultats obtenus par défaut d’information. Les patients ont été retrouvés grâce au 

système de cotation des actes (patients non retrouvés par défaut ou erreur de cotation). 

L’exhaustivité de recueil des patients admis dans notre institution à cette période n’est donc 

pas parfaite. Les données descriptives d’entrée (antécédent, traitement, données cliniques et 

anamnestiques à l’admission) étaient souvent déclaratives.  

Pour finir, on notait un faible taux d’évènements à la fois aortiques ou 

cardiovasculaires rendant la puissance statistique des analyses effectuées (recherche de 

facteurs prédictifs) limitée. 
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VII. CONCLUSION 

 

Après une phase pré-hospitalière et péri-opératoire très difficiles, entachées de 

nombreuses complications et décès, les patients opérés d’un syndrome aortique aigu touchant 

l’aorte ascendante conservent donc selon notre expérience un bon pronostic extra-hospitalier. 

Ce  pronostic semble similaire a celui des patients ayant été revascularisés pour un syndrome 

coronaire aigu. 

Cependant les facteurs prédictifs d’évènements aortiques ou cardiovasculaires majeurs 

restent difficiles à appréhender. 

L’organisation d’un suivi médical régulier et plus adapté doit être mis en place dans 

notre centre. Le suivi de ces patients se doit d’être mené sur une longue période puisque les 

risques aortiques et cardiovasculaires semblent apparaître tardivement. Les données 

d’anatomopathologie ont démasquées la population la plus à risque justifiant probablement 

d’une surveillance morphologique plus rapprochée. 

Notre travail nous a permis de tirer de nombreuses conclusions sur nos pratiques 

locales et de proposer une nouvelle structure de suivi et de synthèse étiologique de cette 

pathologie rare. 

Ce schéma de suivi doit s’inspirer des expériences internationales. Peu d’équipes ont 

étudiées le rythme du suivi clinique de ces patients. Par contre sur le plan de l’imagerie 

aortique, les recommandations proposent une surveillance avant la sortie, à 6 et 12 mois puis 

annuellement (ou tous les 6 mois en cas de diamètre aortique>50mm). Ils privilégient l’IRM 

en cas de stabilité des diamètres aortiques pour limiter l’irradiation du patient et le TDM en 

cas de décision de ré-intervention fortement probable (6).  

Le CHRU de Lille doit s’inscrire comme centre régional de référence de par les 

possibilités de coordination des soins (compétences cardiologiques, radiologiques et 

interventionnelles, chirurgicales vasculaire et cardiaque). La prise en charge doit être alors 

coordonnée entre ce centre de référence et un suivi par le médecin généraliste et le 

cardiologue habituel. 
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APG : artère pulmonaire gauche 

ARA2 : antagoniste des récepteurs de l’angiotensine 2 

AVC : accident vasculaire cérébral 

BPCO : bronchite chronique obstructive 

CEC : circulation extra-corporelle 

CIVD : coagulation intravasculaire disséminée 

ECG : électrocardiogramme 

ETO : échocardiographie trans-oesophagienne 

ETT : échocardiographe trans-thoracique 

FC : fréquence cardiaque 

FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche 

HTA : hypertension artérielle 

IAO : insuffisnce aortique 

IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion 

IMC : index de masse corporelle 

IRAD : international register of aortic dissection 

IRM : imagerie par résonance magnétique 

MAPA : mesure ambulatoire de pression artérielle 

MVG : masse ventriculaire gauche 

PAD : pression artérielle diastolique 

PAS : pression artérielle systolique 

SAS : syndrome d’apnée du sommeil 

SCA : syndrome coronarien aigu 

TABC : tronc artériel brachio-céphalique 

TDM : tomodensitométrie 
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Figure 1. Diagramme de flux, synthèse du recrutement des patients dans notre étude 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                             Début du suivi à la  sortie d’hospitalisation 
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Tableau 1. Descriptif de la population 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variables  Nombre (%) 

Médiane [Q1-Q3]  
Sexe (masculin) 50 (67.57%)  

Age (ans) 53 [47-62] 

Antécédents  

Coronaropathie  1 (1.35%) 

Anévrysme aortique 7 (9.46%) 

Valvulopathie (bicuspidie) 4 (5.41%) 

SAS / Insuffisance respiratoire 5 (6.76%) 

Insuffisance rénale 2 (2.70%) 

Facteurs de risque cardiovasculaire  

HTA 40 (54.05%) 

Diabète 3 (4.05%) 

Tabac 23 (31.08%) 

Dyslipidémie  23 (31.08%) 

Hérédité cardiovasculaire 11 (14.86%) 

IMC (kg/m2) 26.4 [24.8-29.5] 

Maladie du tissu élastique 5 (6.76%) 

Antécédents familiaux  

Anévrysme aortique 7 (9.46%) 

Dissection aortique 7 (9.46%) 

Traitement antihypertenseur à domicile  

Bétabloquant 10 (13.89%) 

Inhibiteur calcique 10 (13.89%) 

IEC/ARA2 13 (18.06%) 

Diurétique thiazidique / anti-aldostérone 6 (8.33%) 

Central / alphabloquant 3 (4.17%) 

Patients présentant plus de 3 anti hypertenseurs 6 (8.33%) 

Statines 12 (16.67%) 

SAS : Syndrome d’Apnée du Sommeil, HTA : HyperTension Artérielle, IMC : Indice de Masse Corporelle, IEC : Inhibiteur 

de l’Enzyme de Conversion, ARA2 : Antagoniste du Récepteur de l’Angiotensine 2 
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Tableau 2. Données des patients (clinique et anamnestique) à l’admission 

 

Variables Nombres (%) 

Médiane [Q1-Q3] 
Symptomatologie d’entrée  

Douleur 69 (93.24%) 

Syncope  13 (17.57%) 

Ischémie de membre 8 (10.81%) 

Ischémie digestive 2 (2.70%) 

Déficit neurologique systématisé 7 (9.46%) 

Type  

I De Bakey  64 (86.49%) 

II De Bakey 5 (6.76%) 

Hématome disséquant 5 (6.76%) 

Hémodynamique d’entrée  

PAS / PAD (mmHg) 123 [104-138] / 55 [45-72] 

FC (bpm) 77 [66-100] 

Etat de choc 9 (12.32%) 

Asymétrie de tension 18 (24.66%) 

Traitement médicamenteux aux USIC  

Bétabloquant 22 (30.14%) 

Inhibiteur calcique 34 (45.9%) 

Dérivé nitré 17 (23%) 

Alphabloquant 16 (21.6%) 

ECG d’entrée  

Ischémie  19 (26.03%) 

HVG 17 (23.29%) 

ETT d’entrée  

Epanchement péricardique 28 (39.44%) 

Epanchement pleural (imagerie d’entrée) 9 (14.06%) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PAS : Pression Artérielle Systolique, PAD : Pression Artérielle Diastolique, FC : Fréquence cardiaque, bpm : battement 

par minute, ECG : ElectroCardioGramme, HVG : Hypertrophie Ventriculaire Gauche, ETT : Echographe Trans-

Thoracique  
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Tableau 3. Données de la phase hospitalière 

 

Variables Nombres (%) 

Médiane [Q1-Q3] 
Délai symptôme – traitement chirurgical (heures) 12 [9-24] 

Traitement chirurgical  

Bentall 42 (56.76%) 

Tube 33 (44.59%) 

Hémi-crosse 26 (35.14%) 

Traitement endovasculaire  

Fenestration 5 (6.76%) 

Stenting 8 (10.81%) 

Canulation  

Axillaire 46 (65.71%) 

Fémorale 22 (31.43%) 

Elastopathie (à l’analyse anatomopathologique)  

Elastopathie (maladie du tissu élastique)  

Grade 0 29 (43.28%) 

Grade 1 15 (22.39%) 

Grade 2 23 (34.33%) 

Elastopathie sénile  

Grade 0 51 (76.12%) 

Grade 1 6 (8.96%) 

Grade 2 10 (14.93%) 

Athérome 12 (17.91%) 

Complications  

Reprise chirurgicale pour tamponnade 17 (22.97%) 

Insuffisance rénale dialysée 9 (12.16%) 

Ischémie rénale 10 (13.51%) 

Infection pulmonaire 24 (32.43%) 

Ischémie digestive 6 (8.11%) 

Embolie pulmonaire 6 (8.11%) 

Accident Vasculaire Cérébral 13 (17.57%) 

Paraplégie 1 (1.35%) 

Syndrome coronarien aigu 1 (1.35%) 

Ischémie de membre 2 (2.70%) 

Durée d’hospitalisation  

Durée en réanimation (jours) 4 [2-11] 

Durée de ventilation invasive (jours) 1 [1-4] 

Durée d’hospitalisation conventionnelle (jours) 10 [8-12] 
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Tableau 4. Données à la sortie 

 

Variables Nombre (%) 

Médiane [Q1-Q3] 
ETT de sortie  

Epanchement péricardique 24 (38.10%) 

FEVG (%) 60 [55-60] 

Masse du ventricule gauche (g/m2) 94 [80-112] 

TDM/IRM de l’aorte de sortie  

Mesure de l’aorte en regard TABC (mm) 32.2 [29.4-35.1] 

Mesure de l’aorte en arrière de l’APG (mm) 32 [30-36.3] 

Mesure du faux chenal en arrière de l’APG (mm) 18.5 [14.2-23.2] 

Thrombose du faux chenal  20 (51.28%) 

Biologie d’hospitalisation et de sortie  

CIVD 5 (6.94%) 

Thrombopénie (<150.000/mm3) 63 (86.30%) 

Taux de plaquettes le plus bas (/mm3) 98.000 [71.000-116.000] 
Créatinine (mg/l) 9.4 [7-11.5] 

Hémoglobinémie (g/dl) 10.6 [9.9-11.2] 

Taux de plaquettes (/mm3) 368.500 [292.500-455.000] 

Taux de cholestérol total (g/l) 1.4 [1.18-1.72]               

Taux de triglycérides (g/l) 1.28 [0.93-1.73] 

Taux de CRP à l’entrée (mg/l) 3 [3-11.4] 

Taux de CRP la plus haute (mg/l) 154 [105-229] 
Traitement médicamenteux de sortie  

Bétabloquant 52 (70.27%) 

Inhibiteurs calciques 16 (21.62%) 

IEC/ARA2 40 (54.05%) 

Diurétiques thiazidiques / anti-aldostérone 7 (9.46%) 

Central / alphabloquant 6 (8.11%) 

Nombre de traitement anti hypertenseur ≥3 11 (14.87%) 

AVK 40 (54.05%) 

Antiagrégant 39 (52.70%) 

Statines  23 (31.08%) 

Holter tensionnel de sortie  

No dippers 49 (92.45%) 

PAS moyenne (mmHg) 125 [112-135] 

PAD moyenne (mmHg) 71 [62-80] 

FC moyenne (bpm) 83 [67-88] 

Durée de suivi (mois) 62 [48-74] 

 

 

 

 

 

ETT : Echographe Trans-Thoracique, TDM : TomoDensitoMétrie, IRM : Imagerie par Résonance Magnétique, TABC : 

Tronc Artériel Brachio-Céphalique, APG : Artère Pulmonaire Gauche, CIVD : Coagulopathie Intra-Vasculaire 

Disséminée, CRP : C Réactive Protéine, IEC : Inhibiteur de l’Enzyme de Conversion, ARA2 : Antagoniste du Récepteur de 

l’Angiotensine 2, AVK : Anti Vitamine K, PAS : Pression Artérielle Systolique, PAD : Pression Artérielle 

Diastolique,mmHg : millimètre de mercure, FC : Fréquence Cardiaque, bpm : battement par minute 
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Tableau 5. Evolution des traitements médicamenteux avant l’entrée et à la sortie 

 

TRAITEMENT ENTREE SORTI

E 

p 

Bétabloquant 10 (13.9%) 50 (69.4%) <0.0001 

Inhibiteur calcique 10 (13.9%) 6 (22.2%) 0.11 

IEC/ARA2 13 (18%) 40 (55%) <0.0001 

Central/alpha-bloquant 3 (0.05%) 6 (8.3%) 0.26 

Anti-aldostérone/diurétique thiazidique 6 (8.3%) 7 (9.7%) 0.35 

Statines 12 (16.6%) 23 (31.9%) 0.016 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IEC : Inhibiteur de l’Enzyme de Conversion, ARA2 : Antagoniste du Récepteur de l’Angiotensine 2 
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Figure 2. Tomodensitométrie. Mesure de l’aorte en coupe sagittale au pied du TABC (Tronc 

Artériel Brachio-Céphalique) 
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Figure 2bis. Tomodensitométrie. Mesure de l’aorte en coupe frontale en arrière de l’APG 

(Artère Pulmonaire Gauche). Aorte. Vrai chenal. Faux Chenal 
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Figure 3. Tomodensitométrie de sortie du patient X. 
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Figure 3 bis. Tomodensitométrie de suivi du patient X 
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Tableaux 6 et 6bis. Comparaison des 2 groupes de patient selon le critère de jugement primaire 

(évènement aortique).  

 

 

 

 

Grade d’élastopathie               

à l’anatomopathologie 

Absence d’évènement 

aortique (n=54) 

Présence d’évènement 

aortique (n=20) 
Grade 0 28 (96.55%) 1 (3.45%) 

Grade 1 11 (73.33%) 3 (2%) 

Grade 2 15 (68.18%) 7 (31.81%) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variables Absence d’évènement 

aortique (n=54) 

Présence d’évènement 

aortique (n=20) 

p 

Age (ans) 53 [49-62] 48 [32.5-62.5] 0.15 

IMC (kg/m2) 26.73 [24.93-29.76] 25.35 [23.65-27.18] 0.08 

Pathologie du tissu élastique 2 (3.28%) 3 (25%) 0.03 

Bétaboquant à l’entrée 6 (10%) 4 (36.36%) 0.04 

Taille de l’aorte en arrière de l’APG (mm) 32 [29.4-35.3] 35.4 [31.7-37.4] 0.11 

FC moyenne de sortie (bpm) 79 [66-88] 89 [80-98] 0.06 

IMC : Indice de Masse Corporelle, APG : Artère Pulmonaire Gauche, FC : Fréquence Cardiaque, bpm : battement par minute 

Test global Fischer Exact : p=0.0171 (significatif) 

Test post-hoc Fischer Exact: grade 0 comparé à grade 1, p= 0.107 (non significatif) ; grade 1 comparé à grade 2, p=0.481 (non significatif) ;                  

grade 0 comparé à grade 2, p=0.015 (significatif au risque α/3=0.1661) 
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Tableau 7. Comparaison des 2 groupes de patient selon le critère de jugement secondaire 

(évènements cardiovasculaires majeurs) 

 

Variables Absence d’évènement 

combiné (n=54) 

Présence d’évènement 

combiné (n=20) 

p 

ATCD familial de dissection 4 (0.06%) 2 (25%) 0.13 

Anti-aldostérone/diurétique thiazidique 

(entrée) 

4 (0.06%) 2 (25%) 0.13 

Epanchement péricardique (entrée) 27 (43.5%) 1 (12.5%) 0.13 

Epanchement péricardique (sortie) 24 (42.9%) 0 (0%) 0.04 

Statines (sortie) 17 (26.2%) 6 (75%) 0.01 

CRP à l’entrée (mg/l) 3 [3-10.5] 17.5 [3-36]  0.11 

FCM à la sortie (bpm) 84 [70-89] 63 [62-80] 0.05 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CRP : C Réactive Protéine, FCM : Fréquence Cardiaque Moyenne, bpm : battement par minute 



 80 

Figure 4. Risque de présenter un évènement aortique en fonction de l’élastopathie à 

l’anatomopathologie. 
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Figure 5. Proposition de suivi des patients opérés d’une dissection de l’aorte ascendante 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Phase 

Hospitalière 

Optimisation 

du traitement 

médical avant 

la sortie 

 

Bilan morphologique et 

contrôle des facteurs de 

risque 

cardiovasculaires : 

-monitoring 

ambulatoire de la 

pression artérielle 

-dépistage du syndrome 

d’apnée du sommeil 

-conseil génétique 

personnel et familial 

pour les élastopathies 

-dépistage d’un 

anévrysme aortique 

familial et suivi 

personnel de l’imagerie 

aortique 

3 mois 

Réadaptation 

cardiovasculaire 

et éducation 

thérapeutique 

 

Suivi clinique 

et 

morphologique 

Suivi clinique 

et 

morphologique 

6 mois 12 mois 

Suivi rapproché en cas 

d’évolution ectasiante de l’aorte 

ou de symptomatologie clinique 

24 mois…  
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Résumé : 

 

Contexte :  

Le syndrome aortique aigu touchant l’aorte ascendante est une pathologie rare mais grave qui constitue 

une urgence médico-chirurgicale absolue. Le pronostic de ces patients semble essentiellement assombri 

par les complications intra-hospitalières. Les données spécifiques du pronostic en phase chronique n’ont 

pas fait l’objet de nombreuses études. Nous avons donc essayé de dégager les éléments médicaux, 

biologiques ou morphologiques prédictifs d’évènements dans le suivi extra-hospitalier. 

Méthode :  
Notre étude a porté sur l’ensemble des patients traités chirurgicalement entre 2005 et 2010 au CHRU de 

Lille pour un premier épisode de syndrome aortique aigu intéressant l’aorte ascendante sortis vivants de 

l’hôpital. Nous avons recueilli pour ces patients de façon rétrospective l’ensemble des données 

cliniques, biologiques, morphologiques, thérapeutiques et de holter tensionnel. Le critère de jugement 

primaire était la survenue d’un évènement aortique (dilatation anévrysmale, nouvelle dissection, 

malperfusion viscérale chronique) nécessitant un traitement chirurgical ou endovasculaire. Le critère de 

jugement secondaire était la survenue d’un évènement cardiovasculaire majeur (accident vasculaire 

cérébral, syndrome coronarien aigu, décès). 

Résultats :  

74 patients ont été inclus dans notre étude avec un suivi médian de 5 ans et 2 mois. 12 patients 

présentaient un évènement aortique et 8 patients un évènement cardiovasculaire majeur. Plusieurs 

facteurs étaient associés de façon statistiquement significative à la survenue d’un évènement aortique : 

une pathologie du tissu élastique antérieurement connue (p=0.03), un traitement bétabloquant avant le 

syndrome aortique aigu (p=0.04) et une élastopathie de haut grade en analyse anatomopathologique du 

tissu aortique (p=0.006). Plusieurs facteurs étaient aussi associés de façon statistiquement significative à 

la survenue d’un évènement cardiovasculaire majeur : un épanchement péricardique à la sortie (p=0.04), 

l’absence d’un traitement par statines (p=0.01) et une fréquence cardiaque moyenne des 24h basse 

(p=0.05). 

Conclusion :  

Après une phase hospitalière difficile, entachée de nombreuses complications ou décès, les patients 

opérés d’un syndrome aortique aigu touchant l’aorte ascendante conservent un bon pronostic. 

L’élastopathie semble un facteur important du pronostic aortique , comme le traitement par statines et 

antihypertenseur des facteurs essentiels du pronostic cardiovasculaire à long terme. 
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