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Introduction :

La racine aortique est une structure anatomique complexe, elle est considérée comme un pont
anatomique entre le ventricule gauche et l'aorte ascendante (1), cependant depuis quelques
années des aspects dynamiques lui sont attribués faisant d’elle une unité fonctionnelle (2).

Le bon fonctionnement de la racine aortique dépend des dimensions des différents éléments
qui la composent (I’anneau aortique, les sinus de Valsalva et la jonction sino tubulaire) et du
rapport entre eux (3, 4).

La dilatation anévrysmale de cette racine aortique compromet sa géométrie et par conséquent
le fonctionnement de la valve aortique, et expose a des risques majeurs de dissection aortique
et de rupture.

Cette pathologie anévrysmale atteint des sujets souvent jeunes dans le cadre de pathologies soit
congénitale (bicuspidie aortique), soit familiale, soit génétique (maladie de Marfan) qui
méritent un diagnostic précoce et un traitement optimal.

Le traitement chirurgical prophylactique est la régle, dont les indications en terme de limite de
dimensions font I’objet de recommandations (5). La technique chirurgicale employée demeure
de son coté non consensuelle.

L’intervention de Bentall (6) qui consiste a remplacer la valve aortique et I’aorte ascendante
par une prothése était considérée comme la technique de référence, cependant la valve aortique
dans ces pathologies est souvent souple et conserve un aspect macroscopique normale ce qui
se préte a sa conservation, d’ou le développement des techniques conservatrices : la technique
de « Remodelage », et celle de la « Réimplantation » (Technique de Tirone David). L’objectif
de ces techniques est de concilier a la fois le traitement de la lésion anévrysmale et le respect
de I’anatomie fonctionnelle de la valve aortique. Ces techniques étaient considérées comme
des alternatives thérapeutiques, et la technique de Tirone David est considérée comme
complexe car il existe un risque d’engendrer ou de majorer une fuite aortique (7). D’un autre
coté I’expansion de cette technique est certaine avec la standardisation émergente des
techniques de plastie aortique (8). La réussite de ces techniques chirurgicales tient a traiter la
dilatation de 1’anneau, préserver la dynamique de la racine aortique et son expansibilité et a
restaurer une coaptation valvulaire aortique.

Ce travail a été conduit pour évaluer les résultats de cette chirurgie au sein de notre service et

pour comprendre les mécanismes de son échec lors du suivi au long terme.
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Vieillard et tourbillons d’eau

Léonardo Da Vinci, dessin a la plume, vers 1513, Florence.
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I/ Anatomie morphologique et dynamique de la racine aortique :

1/ Anatomie descriptive de la racine aortique :

* Laracine aortique : Pont anatomique et fonctionnel : (1)
La racine de l'aorte est considérée comme un pont anatomique entre le ventricule gauche et
l'aorte ascendante. Elle est constituée par I’anneau aortique, les feuillets de la valve aortique
(cuspides ou sigmoides), qui sont soutenus par les sinus de Valsalva et les triangles sous
commissuraux. En distalité¢ la racine aortique est limitée par la jonction sino-tubulaire.
La racine aortique est également un pont fonctionnel, depuis son extrémité proximale jusqu'a
sa distalité, ses composants pouvant résister aux changements considérables des pressions
ventriculaires et artérielles
Les descriptions de la racine de 'aorte au cours des dernieres années ont été débattues autours

de la notion d’anneau aortique.

* La notion d’anneau aortique :
- Les études échographiques de la racine aortique décrivent la section entre les attaches
basales des feuillets valvulaires adjacents comme étant 'anneau aortique.
- Les chirurgiens d'autre part, considérent I’attachement semi lunaire des sigmoides aortiques
comme |’anneau, ainsi lors d’un remplacement valvulaire aortique, les parties restantes des
sigmoides apres resection des valves sont utilisées par le chirurgien pour fixer la valve
prothétique et sont considérées comme 1'anneau aortique (9).
- Les études anatomiques décrivent deux anneaux un au niveau de la jonction ventriculo
artérielle et I’autre au niveau de la jonction sino-tubulaire, mais elles considérent qu’un seul
est directement li¢ aux sigmoides aortiques, celui au niveau de la jonction sino-tubulaire (10)
(Fig. 1).
La jonction anatomique ventriculo-artérielle prend la forme d'un anneau ; cette jonction est
traversée a deux reprises par la charniére semi-lunaire de chaque feuillet valvulaire. Par
conséquent, le plan identifié par I’échocardiographie comme I'anneau est virtuel, et peut étre
construit pour représenter le diameétre de la voie d'éjection (Fig. 2).
Cependant, comme il n'existe actuellement aucun autre terme a utiliser, la notion d’anneau reste
couramment  utilisé afin de décrire une région anatomique indéfinissable.
Lansac et al (11) utilisent dans leur travaux le terme de «base» de ’anneau aortique comme
structure bidimensionnelle de forme circulaire pour se référer a la base des triangles sous
commissuraux et aux nadirs d’insertion des valvules semi-lunaires ce qui peut représenter une

terminologie plus claire et plus générique.
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Ce méme auteur (11) réserve la notion d’anneau pour référer au pourtour d’insertion des
sigmoides aortiques associant les cOtés des triangles sous commissuraux, les commissures et

les nadirs d’insertion des valvules.

Left coronary aortic sinus

No

Fig.1 : Coupe de ’aorte au niveau de la jonction sino- Fig. 2 : Coupe longitudinale de I’aorte : (1)
tubulaire : Zones de coaptation valvulaire s’étend Fléche verte : JST
au centre de I'orifice (Cercle en pointillés) jusqu’a la Fléche bleue : distance entre deux sinus (plus large
JST (astérisques). (1) diamétre)

Fléche rouge : jonction ventriculo artérielle

* Les sigmoides valvulaires (cuspides) :

Les sigmoides valvulaires aortiques sont concaves, bordées sur leur surface aortique par une
couche endothéliale connue sous le nom d’arterialis (12), cette couche est recouverte de fibres
de collageéne, la fibrosa. Le coté ventriculaire des sigmoides est recouvert par de I’endocarde
qui est une couche spongieuse, composée en grande partie de tissu conjonctif lache (12).

Le bord libre de chaque feuillet valvulaire, la lunule, contient un épaississement de collagéne,
avec un agrégat fibreux en son centre appelé nodule d’Arantius (12, 13).

Chaque feuillet valvulaire se prolonge a partir de son insertion basale semi-lunaire jusqu'a la
lunule. Pendant le remplissage ventriculaire les lunules des trois feuillets se chevauchent pour
garantir la compétence valvulaire (Fig. 1), ces feuillets valvulaires supportent les forces de
tension (14) . Les lunules deviennent souvent fenéstrées avec 1’dge mais sans incompétence en
raison du chevauchement des bords libres. Cependant, ces fenestrations quand elles sont plus
proximales au sein de la sigmoide peuvent avoir un impact pathologique sur la fonction de la

valve (15) .
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* L’attachement basal des sigmoides aortiques :

Seule une partie des sigmoides aortiques est soutenue par du tissu musculaire (Fig. 3). Une
proportion importante de la circonférence de la racine aortique (environ un tiers) est prise en
charge par du tissu fibreux, ce tissu fibreux est une partie du squelette fibreux cardiaque
s'étendant entre les feuillets des valves aortique et mitrale, pour former le rideau sous-aortique

fibreux (16) .

* Les triangles sous commissuraux: (Fig. 3,4) :
Les triangles sous commissuraux sont eux-mémes des parties fibreuses triangulaires de la paroi
ventriculaire située entre les sigmoides.
Le triangle situé entre la sigmoide gauche et la sigmoide non coronaire est en continuité directe
avec la grande valve mitrale en formant le rideau fibreux mitro-aortique.
Le triangle situé entre la sigmoide droite et la sigmoide non coronaire est la continuité apicale
du septum membraneux fibreux.
Le triangle situé entre la sigmoide droite et la sigmoide gauche est la seule partie non fibreuse

de la racine aortique, étant attachée a la partie musculaire du septum ventriculaire (17).

Left fibrous trigone

Ventricular muscle at bases of coronary sortic sinuses

Central fibrous body

Fig. 3 : Attach basal des sigmoides et triangles sous Fig. 4: Photo du cone ventriculaire :
commissuraux : 1- sinus coronaire gauche, 2- droit, 3-
non coronaire

Triangles représentant : Trigones fibreux gauche et droit
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* Les sinus de Valsalva (Fig. 5) :

Leonardo Da Vinci (16 éme si¢cle) a décrit pour la premiére fois I’anatomie et le rle des sinus
de Valsalva (18) (19). Depuis, leur structure a été bien étudiée in vitro et bien illustrée par des
études plus sophistiquées utilisant I’'IRM (20).

Les sinus aortiques (de Valsalva) se trouvent au-dessus des valves aortiques, parties dilatées de
la paroi de la racine aortique. Celles-ci sont limitées en distalité par la jonction sino tubulaire
et ont ét¢ nommés en fonction de 'origine des artéres coronaires (Fig. 1).

Ainsi, le sinus aortique droit, également connu sous le nom de sinus antérieur droit donne
naissance a l'artére coronaire droite. Le sinus aortique postérieur gauche donne naissance au
tronc commun gauche, et le sinus non-coronaire est également connu sous le nom de sinus

postéro droit.

L

R \
& )
'J“ 7 h'o” Ll A’
Fig. 5 : Dessin de Leonardo Da Vinci: Vortex dans les Fig. 6 : Vélocité dans les 3 directions (IRM) du flux aortique
sinus de Valsalva (16 éme siécle) dans les sinus coronaires chez un sujet sain

Re : sinus droit, LC : sinus gauche

Le sang est piégé dans les trois sinus pendant le cycle cardiaque induisant la formation de
turbulences et d’un flux rétrograde de type vortex. Lors de 1'éjection ventriculaire, les
tourbillons de sang piégé empéchent les feuillets de la valve de venir au contact de la paroi des
sinus, ce qui minimise les dommages et surtout permet d’éviter I’occlusion des ostia coronaires
par les feuillets valvulaires.

Pendant le remplissage ventriculaire, le sang accumulé aide a la fermeture des valves, en créant

un renflement vers l'extérieur de la racine de 'aorte (12). Les parois des sinus de Valsalva sont
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principalement composées de tissu élastique, et sont généralement plus mince que la paroi de

l'aorte ascendante (13, 21).

* La jonction sino-tubulaire : (Fig. 1)

La jonction sino tubulaire délimite 1'étendue distale de la racine aortique, cette jonction est
circulaire, elle est également la zone d’attachement des feuillets valvulaires au niveau des
commissures, chaque arc de cercle joignant une commissure a I’autre est appelé créte. Chaque
sinus de Valsalva est limité a sa partie inferieure par I’insertion concave vers le haut des
sigmoides et a sa partie supérieure par les crétes de la jonction sino tubulaire concaves vers le
bas, l’insertion de ces deux concavités constitue les commissures. Les commissures
appartiennent donc a la fois a I’anneau et a la jonction sino tubulaire (22).

La jonction sino tubulaire fait partie intégrante du fonctionnement valvulaire, et sa dilatation

constitue 1'une des principales causes d’insuffisance aortique.

2 / Les dimensions de la racine aortique :

La connaissance du diameétre de 1’aorte ascendante a elle seule n’est pas suffisante pour
apprécier et guider le traitement d’un anévrysme de la racine aortique et de I’aorte ascendante.
La connaissance des diamétres de 1’anneau, des sinus de Valsalva et de la jonction sino tubulaire
sont également indispensables.

La majorité des mesures anatomiques de la racine aortique disponible dans la littérature a été
établie a partir de cadavres ou de banques d’homogreffes (23) ce qui ne refléte pas la réalité
d’une racine aortique soumise a un régime de pression normal.

De plus en plus de cohortes de sujets sains ont été publiées a partir d’études échographiques
(24-28) et de CT scanner (29). (Fig. 7, 8).

Le tableau 1 résume des mesures réalisées sur d’anciens travaux, celles-ci ne sont pas trés
précises mais permettent néanmoins d’approcher (23, 24, 30-32) des mesures moyennes
pouvant aider a définir la limite pathologique et surtout de poser les indications chirurgicales.
Des études plus récentes recherchent une corrélation entre les diamétres caractéristiques de la
racine aortique et les variables cliniques : age, sexe, surface corporelle pour mieux prédire les
mesures.

L’analyse de ces différentes études montre qu’il n’existe pas de corrélation significative entre
I’age, le sexe, la surface corporelle et les diamétres de la racine aortique a 1’age adulte

contrairement a ce que 1’on retrouve chez I’enfant. (24-28)
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Fig. 7 : Echocardiographie 2D : Images de la racine aortique en coupe para sternale long axe :

(1) Anneau aortique, (2) sinus de Valsalva, (3) jonction sino-tubulaire (4) aorte ascendante proximale

Fig. 8 : Mesures de la racine aortique par TDM :

: Anneau

: Sinus de Valsalva

: Jonction sino-tubulaire
: Aorte ascendante

T AW

TAw>

: Mesures au niveau des sinus de Valsalva

: Mesure de I’aorte ascendante

: Mesure de ’aorte descendante

: Mesure au niveau de la bifurcation pulmonaire

Diameétres en mm Kunzelman et al (23) Roman et al (24) Kim et al (30)
n=10 n=135 n=132
Homogreffe échographie échographie
Anneau aortique 21,11 mm 24,543 mm 23,4424
Jonction sino-tubulaire
18,9+0,9 mm 27,543 mm 28,1+3,2
Ratio JST/Anneau 0, 89 1,12 1,2

Tableau 1 : Différentes études résumant les différents diamétres de la racine aortique




* Laracine aortique est asymétrique :

Les dimensions des sinus de Valsalva et des sigmoides aortiques relatées par différentes études
anatomiques et d’imagerie sont inégales entre les trois sinus. (Fig. 9)

Les mesures de la distance inter commissurale, hauteur et profondeur commissurale se sont
révélées variables.

Les mesures de la hauteur des sigmoides, de la longueur du bord libre et de la longueur
d’insertion des trois sigmoides se révélent également asymétrique (Fig. 10). (22, 23)

Toutes ces mesures sont variables d’une étude a une autre mais une différence constante de 1 a
2 mm des structures mesurées est notée par tous ces travaux.

Cette différence n’est certes pas significative d’un point de vue chirurgical mais participe en
association avec la forme tronquée de la racine aortique, a la formation d’un angle d’inclinaison
entre le plan de ’anneau et celui de la jonction sino tubulaire, permettant au cours de 1’éjection

d’aligner la racine aortique et la chambre de chasse ventriculaire pour optimiser 1’éjection.

Length 31.19 mm

Note asymmetric dilatio
of this sinus leads to J/
1.25 x higher diameter

Aorta in cross-section
iust above aortic valve

Fig. 9: Asymétrie des sinus aortiques : diamétres différents en fonction de ’axe de I’image : grand ou petit axe

Leailet Heignt Free Margin Length

\

S

Commissural Height
Attached Edge Length

Fig.10 : Représentation schématique des mesures de chaque feuillet valvulaire attaché a sa commissure.
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3/ Anatomie dynamique de la racine aortique :

La compréhension de I’anatomie et de la relation géométrique des différents composants de la
racine aortique est indispensable avant la réalisation de toute intervention chirurgicale
conservatrice sur la racine aortique.

L’anneau aortique, les cusps aortiques et la jonction sino tubulaire jouent un réle important
pour maintenir une compétence valvulaire aortique.

Les sinus aortiques ne participent pas a la coaptation aortique mais réduisent le stress
mécanique impliqué aux cusps aortiques durant le cycle cardiaque en créant un effet vortex
entre les cusps et les sinus aortiques. Les sinus de Valsalva se déplacent a I'union avec l'aorte
ascendante, s’expandent au cours de 1'éjection ventriculaire et diminuent en diamétre au cours
du remplissage ventriculaire (14).

Les triangles sous commissuraux bien que constitués de tissu fibreux sont soumis aux mémes
pressions et contraintes que le ventricule gauche et se comportent de maniére similaire au
myocarde ventriculaire (33). Les triangles s’expandent avec le remplissage ventriculaire et se

contractent avec 1'¢jection ventriculaire en union avec le myocarde ventriculaire.

Racine aortique : dimensions variables d’une structure dynamique:

L’expansibilité de la racine est étudiée par des mesures échocardiographies et a I’angioscanner.
Le diameétre et la forme de la racine de 1'aorte sont importants pour la compétence de la valve
aortique.

Les dimensions de la racine aortique varient au cours du cycle cardiaque, prenant une forme
cylindrique de plus grand diamétre au cours de I'¢jection ventriculaire, et une forme conique de
plus petit diamétre pendant la diastole (12).

La réponse de la racine aortique aux changements hémodynamiques est complexe. Les
composants de la racine se dilatent lors de la phase de remplissage, et la racine elle-méme bouge
avec les variations de pression. Brewer et al (4), dans un modéle de racine aortique humaine
isolée, a mesuré une variation de diamétre de 16% de la racine de l'aorte au cours du cycle

cardiaque.
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La dilatation ne se produit pas de maniére symétrique. Ainsi, une étude utilisant des mesures
sono-micrométrique de la racine aortique, a permis de mettre en évidence une expansion
préejectionelle de la racine aortique (2). Celle-ci suit une chronologie précise depuis la base de
I’anneau jusqu’a la JST. Le but de cette expansion est de potentialiser I’¢jection et de faciliter
I’ouverture de la valve ; la décroissance de volume de la racine en diastole accompagne alors

la fermeture de la valve (Fig. 11).

STJ

Fig. 11: (a) Cross section de la racine aortique en fin de diastole et pendant I’éjection (b).

B, Base (anneau) ; SoV, Sinus de Valsalva; STJ, jonction sino-tubulaire; C, commissures.

Asymeétrie naturelle de la racine aortique : réle physiologique fondamental

Cette asymétrie naturelle de la racine aortique joue un réle fonctionnel dans la compensation
des variations de pression, ce qui crée un plus grand angle d'inclinaison de 1’aorte durant le
remplissage ventriculaire, qui décroit ensuite au cours de 1'éjection ventriculaire.

Berdajs et al (22) a calculé les hauteurs des sinus aortiques, celles-ci sont variables. Le sinus
droit est mesuré a 19,45 mm, le non coronaire a 17,68 mm et le sinus gauche a 17,45 mm.

Ces différences de hauteur créent un angle d'inclinaison de la racine aortique, mesurée a 5,47
degrés pendant I’¢jection. Cet angle d’inclinaison varie durant le cycle cardiaque, de 16,3°
pendant le remplissage ventriculaire, il passe a 6,6° lors de 1’¢jection ventriculaire (3).

La diminution de cet angle d'inclinaison crée une voie rectiligne facilitant I'éjection
ventriculaire.

Grace a la dilatation de la racine, et au redressement de la voie d'éjection, les forces de

cisaillement appliquées aux feuillets valvulaires sont moins importantes (3, 4).
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I1/ Dilatation de la racine aortique et de ’aorte ascendante :

1/ Définition et incidence :

Les anévrysmes de I’aorte sont définis anatomiquement par une augmentation d’au moins 50%
du diamétre de I’aorte associée a une perte du parallélisme des parois vasculaires (34).

Les études épidémiologiques rapportent que les anévrysmes de l'aorte (thoracique et
abdominale) sont la 15éme cause de déces chez les personnes dgées de moins de 55 ans et la
19 éme cause de déces toute catégorie d’age confondue (35) (36).

Environ 60% des anévrysmes se situent au niveau de la racine aortique, 10% au niveau de la
crosse, 40% au niveau de l'aorte descendante, et 10% au niveau de 1'aorte thoraco-abdominale;
toutefois un anévrysme peut impliquer plusieurs segments a la fois.

La plupart des anévrysmes restent asymptomatiques. Lors de complications (rupture,
dissection), ils sont parfois diagnostiqués a tort comme un infarctus du myocarde, sous-estimant
ainsi la prévalence réelle de ces anévrysmes.

La prévalence des formes asymptomatiques a été estimée entre 0,16% et 0,34% (37).
L'incidence annuelle est évaluée a environ 6 a 10 cas pour 100 000 patient/ année (38). Celle-
ci a augmenté du fait du vieillissement de la population et de I’augmentation de la réalisation

d’imagerie cardiaque et thoracique pour des motifs différents (39).

2/ Diagnostic :

2.1 Clinique :
Les circonstances de découverte d’un anévrisme de 1’aorte ascendante sont variables, souvent
asymptomatiques et de découverte fortuite par 1’auscultation d’un souffle d’insuffisance
aortique, ou lors d’un examen écho cardiographique ou pour une anomalie de la silhouette
aortique sur une radiographie thoracique .
Les formes symptomatiques peuvent se révéler par des douleurs thoraciques, elles sont
généralement sourdes, médiatisnales profondes, parfois angineuses en rapport avec une
insuffisance coronarienne associée. Plus rarement aigués, vives, pulsatiles, et migratrices en cas
de dissection ou de fissuration.
I1s peuvent se manifester par un syndrome de compression : médiatisnale (syndrome cave
supérieur), compression trachéo-bronchique, neurologique (récurrent, sympathique thoracique).
Ils se révélent rarement par une hématémése ou une hémoptysie témoignant alors d’une

fissuration dans 1’cesophage ou dans les bronches.
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2.2 Imagerie : Estimation des dimensions aortiques : controverse et incertitudes

Le diagnostic de certitude et le suivi de I’évolution du diamétre aortique repose sur 1’imagerie
cardiaque (ETT, ETO, TDM et I’'IRM), I’examen de choix reste non déterminé. Les données

pour la mesure des diamétres aortiques sont divergentes en regard de plusieurs paramétres :

Les modalités de mesure

Les plans a utiliser

Les reperes anatomiques

Le temps (systole/ diastole)

La mesure de la lumiére seule ou de lumiére et la paroi aortique

Les mesures doivent étre ou pas normalisées a 1’4ge et au sexe et a la surface corporelle

QU AL =

L'échocardiographie était considérée comme la méthode de référence pour les mesures de la

racine aortique et de 1'aorte ascendante :

- L’échographie mode TM : Les premicéres études provenant de la population de Framingham
Heart (40) ont établi des abaques par sexe et par age pour les mesures de la racine aortique. Ces
valeurs ont été obtenues en utilisant le mode de mouvement, ce mode M ne peut pas montrer

les relations spatiales des structures, il a été supplanté par 1’échocardiographie 2D.

- L’échographie 2D : Les mesures de la racine aortique et de 1'aorte ascendante sont obtenues
par la coupe parasternale, équivalent a la vue de trois-chambre en TDM ou en IRM cardiaque.
Ces mesures ont été la base pour la prise en charge chirurgicale. Cependant, une seule mesure
obtenue dans n'importe quelle vue 2D ne donne pas une représentation compléte de la géométrie
de la racine aortique. Par exemple si la mesure des sinus de Valsalva est faite entre le sinus
droit et le non coronaire, et que la dilatation est asymétrique, ces mesures peuvent tre sous-
estimées, I’échographie 3D peut surmonter cette limitation.

Les recommandations actuelles ne spécifient pas une approche particuliere mais recommandent

une mesure perpendiculaire a 1'axe du flux sanguin avec des repéres reproductibles (41).
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Fig. 12 : Limitations des vues (ETO, ETT) pour les mesures de ’aorte ascendante représentées par les cercles (37)

- TDM et I'IRM :(42)

Ces deux examens offrent un bon potentiel de mesure utilisant une résolution 3D pour
I’évaluation de la racine aortique et de l'aorte ascendante, les meilleurs résultats sont obtenus
avec la synchronisation a I'ECG.

Le scanner est probablement la méthode la plus précise pour évaluer les anévrysmes aortiques.
11 est plus disponible que I'IRM cardiaque, mais expose aux radiations surtout chez les patients
jeunes nécessitant un suivi a long terme. Ceci peut faire considérer 'RM comme un examen
de premiére ligne chez cette catégorie de patients.

Comme pour le Ct scan, I’'IRM peut étre effectuée avec des synchronisations ECG et de fournir
une évaluation précise dépourvue de mouvement.

Un des avantages de I'IRM chez les patients jeunes est qu'ils peuvent généralement suspendre
la respiration pour une longue période, permettant I'acquisition des images avec une résolution
spatiale proche de celle du CT scanner.

Contrairement au CT scanner, I’IRM offre des techniques d'évaluation de l'aorte qui ne
nécessitent pas de contraste. Les différentes séquences utilisées (SSFP, FIESTA, FISP, FFE)

offrent des images avec moins d'artefacts et une haute résolution en un temps court.
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Une approche par IRM qui consiste a utiliser des séquences 2D, SSFP avec synchronisation

a ’ECG orientées perpendiculairement a la racine de l'aorte dans deux plans afin d'évaluer la

valve aortique et la racine tout au long du cycle cardiaque, associées a des images 3D pour le

restant 1’aorte, peut offrir une excellente évaluation de I’ensemble de 1’aorte (43) .

Fig.13 : Images TDM d’un anévrysme de la racine aortique et de I’aorte ascendante

Modalité ETT ETO TDM IRM
Disponibilité ++ + -+ +
Rapidité de mesures ++ ++ ++ +
Non invasif . + I e
Pas de radiation o+ ++ - +H+
Pas de contraste iodé et F+ - "
Mesures de toute I’aorte N e bt S
Haute résolution, 3D ~ _ et .
Evaluation fonctionnelle

+H+ ++ - +++
Exactitude des mesures

+ + ++ ++
1AO

++ H - ++
Fonction ventriculaire

4+ A+t + ++

Tableau 2 : Limitations de chaque modalité d'imagerie spécifique pour mesurer la racine aortique et ’aorte (44)

+++ EXCELLENTE, ++ BONNE, + ACCEPTABLE, - MAUVAISE
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3/ Mécanismes physiopathologiques et conséquences histologiques sur la paroi aortique:

Les anévrysmes sont associés a des altérations dans les tuniques de la paroi vasculaire.

Une paroi artérielle normale est faite d’unités lamellaires composées d’élastine, de collagéne
(types I et I11, essentiellement) et de cellules musculaires lisses.

Les fibres d’¢lastine sont plus abondantes dans la media qui est le tissu de soutien de base dans
les conditions physiologiques.

Le collagéne est une force supplémentaire de résistance a la pression, considéré comme le «
filet de sécurité », acquérant des fonctions de soutien majeures en cas de pressions élevées et
de dépassement des capacités de résistance de 1’¢lastine.

Les données de la littérature suggérent I’implication de 4 mécanismes dans la pathogénie et la

physiopathologie des anévrysmes de 1’aorte:

- Leremodelage destructif de la paroi aortique,
- L’inflammation et I’angiogenése,
- L’influence des facteurs biomécaniques

- Des facteurs génétiques.

* Remodelage destructif de la paroi aortique : (45)

L’aspect histologique observé lors des anévrysmes est ’amincissement de la paroi et la
diminution de la quantité et de la densité de I’élastine dans la média associé a une augmentation
du tissu collagene et du ratio collagéne/élastine.

La dégradation de 1’¢lastine est 1’étape principale de la formation de I’anévrysme et celle du
collagene est 1’étape ultime pour la rupture de la paroi anévrysmale.

Les enzymes protéolytiques (métalloprotéases MMPs) jouent un role majeur en favorisant la
dégradation de 1’¢lastine et du collagéne. L’augmentation de 1’expression et de ’activité des
collagénases MMP1 et MMP13, des élastases MMP 2, MMP 9 et MMP 12 dans la paroi
anévrysmale et dans le sang est bien prouvée. Leur normalisation aprés la cure chirurgicale de

I’anévrysme a été également mise en évidence (46).
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¢ Inflammation et angiogenése :

Une caractéristique histologique des anévrysmes est ’infiltration de la paroi anévrysmale par
des macrophages et des lymphocytes. Cet infiltrat inflammatoire est impliqué dans la
destruction de la paroi par la synthése de cytokines et de protéases. Un infiltrat inflammatoire
composé de plasmocytes dans I’intima et de lymphocytes T dans 1’adventice est observé avec
un relargage de cytokines inflammatoires qui activent les différentes MMP. L’inflammation
chronique est fréquemment accompagnée d’une angiogenése (47). Plusieurs investigateurs ont
observé que les anévrysmes étaient associés a une néo-angiogenése accrue par rapport a 1’aorte
normale, le degré de néo vascularisation a été corrélé avec I’importance de Iinfiltrat

inflammatoire et I’expression du vascular endothelial growth factor (VEGF) (48).
¢ Théorie génétique :

Les progres dans le domaine de la génétique moléculaire commencent a identifier les loci
responsables d’une prédisposition pour la maladie anévrysmale (49). Coady et al ont rapporté
que plus de 20 % des patients opérés pour des anévrysmes avaient une histoire familiale
d’anévrysme de ’aorte thoracique (50). Les patients avec des anévrysmes aortiques familiaux
non syndromiques étaient plus jeunes et avaient une évolution accélérée de la maladie
anévrismale par rapport aux patients avec des anévrismes sporadiques. La modalité¢ de
transmission est autosomique dominante, avec des degrés variables de pénétrance et
d’expression.

Les différentes mutations génétiques des anévrysmes syndromiques seront détaillées dans un

chapitre dédié (Syndrome de Marfan, Loyes dietz) .
¢ Facteurs biomécaniques :

Les modifications chroniques de la contrainte hémodynamique et des forces appliquées aux
parois vasculaires peuvent produire des modifications adaptatives importantes (51). Compte
tenu de la complexité structurelle et fonctionnelle de 1’aorte ascendante, plusieurs facteurs
hémodynamiques peuvent contribuer au développement des anévrysmes idiopathiques de
I’aorte : anatomie asymétrique de la racine aortique, pathologie valvulaire associée, auto

aggravation de la dilatation.
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L’amélioration des moyens thérapeutiques repose sur une meilleure compréhension de la
physiopathologie du développement de ces anévrysmes. Beaucoup de théories se développent
a partir de mod¢les animaux et de recherche biomoléculaire menée sur des anévrysmes de
l'aorte abdominale. Cependant, l'aorte est une structure hétérogeéne avec une variation de
structure, d’influence biochimique et génétique entre 1’étage abdominal et thoracique.

Cette disparité thoraco abdominale commence au cours du développement embryonnaire et a
un impact significatif sur la contraction des cellules musculaires lisses de la media (52).

Ces cellules répondent aux facteurs environnementaux et aux maladies concomitantes tels que
le tabagisme, la broncho pneumopathie chronique obstructive, 'hypertension, 1’obésité et

l'athérosclérose.

4/ Etiologies :

Il n’existe pas de classification étiologique bien précise ; les facteurs responsables de cette
pathologie ont été classés en héréditaires, congénitaux, dégénératifs, inflammatoires et
infectieux ; les étiologies inflammatoires et infectieuses sont rares.

Certains auteurs différentient les étiologies en deux classes :

- Les formes héréditaires et congénitales: le syndrome de Marfan, de Loyes Dietz,
Ehler-Danlos, la bicuspidie aortique qui sont rencontrés chez le sujet jeune.
- Les formes dégénératives plus fréquentes chez le sujet 4gé qui ne sont pas rattachées

a une cause particuliére et considérées comme idiopathiques (53).

A/ Les formes héréditaires et congénitales :

1/ Le syndrome de Marfan:

Epidémiologie et génétique :

Maladie autosomale dominante caractérisée par une mutation du géne Fibrillin 1 (FBN1), sa
prévalence est de 1/5000 sans prédominance de sexe, de race ni d’ethnie, 1/3 des cas se présente
sans antécédents familiaux (54). Sans le traitement chirurgical de la dilatation de la racine
aortique, les patients survivent rarement jusqu'a ’age de 40 ans (55).

L’anévrysme aortique dans la maladie de Marfan inclut I’anneau, les sinus de Valsalva, ’aorte

ascendante tubulaire formant ainsi une ectasie annulo aortique.
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Génétique et physiopathologie :

Environ 1000 mutations différentes du gene FBN1 ont été identifiées, sans corrélation
phénotypique. L’atteinte cardiovasculaire séveére est souvent associée a des mutations dans la
région centrale (exons 24-32) du locus 5 (56).

Les mutations FBN1 entrainent une dysrégulation du Facteur (TGF-b), ce qui affaiblit et
désordonne la formation des fibres élastiques dans la paroi aortique et perturbe le réseau de

microfibrilles ainsi que le raccordement des lamelles élastiques aux cellules adjacentes (57).

Diagnostic et surveillance :

Le diagnostic du syndrome de Marfan continue a dépendre de la clinique en utilisant les critéres
de Ghent (58). Une approche uniforme pour le diagnostic est préconisée, englobant une
approche pluridisciplinaire cardiaque, orthopédique, ophtalmologique, et une évaluation
génétique.

Les manifestations cardiovasculaires sont une cause majeure de morbi-mortalité , la dissection
aortique étant la cause la plus fréquente de mortalité; 50% des patients de moins de 40 ans qui
restent non diagnostiqués meurent de dissection aortique, avec une forte augmentation pendant
l'adolescence, cependant les patients traités peuvent avoir une vie quasi-normale (58, 59).

Critéres de Ghent : Manifestations cardio-vasculaires du syndrome de Marfan : (58)

¢ Dilatation de la racine aortique impliquant le plus souvent les sinus aortiques.

e L'¢largissement progressif des sinus aortiques peut conduire a un anévrisme aortique et a une
dissection aortique.

¢ Dilatation ou dissection de 1'aorte thoracique descendante.

¢ Le prolapsus valvulaire mitral avec ou sans régurgitation mitrale.

¢ Insuffisance aortique due a la dilatation annulaire.

*  Prolapsus des valves tricuspide et pulmonaire.

¢ Dilatation de l'artére pulmonaire en l'absence de sténose de la valve pulmonaire.

*  Augmentation du taux de dissection des artéres coronaires.

*  Augmentation de l'incidence des anévrysmes du septum inter auriculaire.

¢ Dilatation/ dysfonction ventriculaire gauche avec ou sans lésions valvulaires.

Apres le diagnostic initial, le patient doit avoir 3 échocardiographies a 6 mois d'intervalle. Le
suivi annuel des dimensions de la racine aortique est recommandé afin d’établir le taux de

progression de la dilatation.
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La structure échocardiographique et I’évaluation physiologique de la mécanique de la paroi

aortique au doppler aide a prédire le risque de rupture ou de dissection : (60)

¢ L’augmentation du diamétre aortique de 3% en moyenne par an.
e L’age, la pression artérielle, I’insuffisance aortique associée.
¢ La décélération mitrale prolongée et I’augmentation de la vélocité de I’expansion de la

paroi aortique.

Traitement médical:

Le traitement par les béta-bloquants est le plus utilisé dans la gestion médicale du syndrome
de Marfan. Plus récemment, le traitement par les inhibiteurs de l'enzyme de conversion a
démontré son efficacité pour améliorer I’expansibilité aortique et réduire la rigidité artérielle

(61), (62).

2/ La bicuspidie aortique :
Prévalence de la dilatation aortique dans la bicuspidie :
La bicuspidie aortique est la malformation cardiaque la plus courante chez I'homme, avec une

prévalence de 1% a 2% dans la population générale avec un ratio 2/1 (homme /femme) (63, 64)

La prévalence de la dilatation de l'aorte ascendante chez les patients porteurs de bicuspidie
aortique est de 20 a 84%. Cette large variation est liée a des différences dans les populations
étudiées, dans les techniques d'évaluation et les seuils de dimensions aortiques ainsi que du
fait de la nature hétérogéne de la maladie (65).

La prévalence de la dilatation au niveau de 1’aorte ascendante tubulaire augmente avec l'age et
a été rapportée dans 56%, 74%, 85%, 91%, et 88% respectivement a 1’age de moins de 30 ans,
de 30 a 39 ans, de 40 a 49 ans, de 50 a 60 ans, et a plus de 60 ans (66). Cette prévalence varie

aussi avec le siége de la dilatation (Anneau, sinus ou aorte tubulaire) (67).
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Classification des dilatations aortiques dans les bicuspidies : (Fig. 14)
Plusieurs classifications ont été proposées pour décrire I’aortopathie dans la bicuspidie, en se
basant sur des critéres histologiques ou morphologiques en fonction de la fusion des cusps

aortiques. Cette pathologie peut étre classée en trois types pour guider la prise en charge.

A Patterns of bicuspid aortopathy

Typel
Dilatation of tubular

Innominate
artery
Aortic

arch

Arch dilatation with
involvement of tubular
ascending aorta, with
relative sparing of root

Tubular
aorta

Sinotubular

junction —

Isolated aortic-root
involvement with normal
tubular ascending aorta
and arch dimensions

of Valsalva

Fig. 14: Classification de la dilatation aortique lors de la bicuspidie aortique (65)

Type 1: Forme la plus fréquente, consiste en une dilatation de 1'aorte ascendante tubulaire
associée a un degré variable de dilatation de la racine aortique, le diagnostic est fait a un age
plus avancé (> 50 ans). Il s’y associe souvent une sténose valvulaire, et une fusion des cusps

coronaires droite et gauche (68, 69).

Type 2 : Atteinte de l'aorte ascendante tubulaire, avec conservation relative de la racine
aortique, s'étend souvent a la crosse et est associée a la fusion des cusps coronaires droite et

non coronaire (68, 69).
Type 3 : Implique la dilatation isolée de la racine de I'aorte. Ce type est rare et associe un plus

jeune dge au moment du diagnostic (<40 ans), le sexe masculin, et la régurgitation aortique.

C’est la plus susceptible d'étre associée a une cause génétique (70).
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Physiopathologie de la dilatation aortique dans la bicuspidie: génétique ou hémodynamique :
Le développement de la dilatation aortique dans la bicuspidie aortique a été attribué a des

bases génétiques et hémodynamiques.

Théorie génétique : La dilatation aortique est répandue chez les parents de premier degré des
patients atteints de bicuspidie (71) .

Des formes autosomiques dominantes, liées a I’X ainsi qu’un mode familial de transmission
ont été rapportés. Une anomalie de la migration des cellules de la créte neurale a été suggérée

comme une étiologie commune a la bicuspidie et a la dilatation aortique (64, 72).

Théorie hémodynamique : Une dilatation de 1’aorte est observée malgré le fonctionnement
normal de la valve bicuspide ceci a cause du flux trans valvulaire anormal entrainant une
augmentation régionale des contraintes de cisaillement au niveau de la paroi aortique (72-74).
Des études par IRM ont démontré qu'une fusion des cusps droite et gauche se traduit par un
flux dirigé vers la paroi aortique antérieure droite, qui se propage dans une direction
hélicoidale droite.

L'augmentation régionale des contraintes de cisaillement de la paroi peut étre a la base de la
dilatation asymétrique de l'aorte ascendante tubulaire. Une fusion des cusps droite et non
coronaire résulte d’un écoulement vers la partie postérieure de I’aorte et une augmentation de
la contrainte de cisaillement a la face postérieure droite de l'aorte responsable d’une dilatation
de I’arche aortique (73, 74). Ces observations chez un nombre réduit de patients restent a

confirmer car non observées dans les plus grandes séries de patients (75, 76).

A Right-left fusion pattern B Right-noncoronary fusion pattern

\ |

Fig. 15 (65): A : Dilatation aortique antéro droite par fusion cusp droite et gauche.

B : Dilatation aortique postérieur par fusion des cusp droite et non coronaire.
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Modifications histologiques de la paroi aortique lors de la bicuspidie :

La nécrose médio kystique est la Iésion histologique observée, qui est le résultat d’une
dysrégulation des cellules musculaires lisses de la media.

Le dysfonctionnement de la protéine fibrilline 1 secrétée par la matrice extracellulaire initie le
détachement des cellules musculaires lisses de la matrice extracellulaire, conduisant a la
libération de métalloprotéinases (MMP) ainsi que leur inhibiteurs tissulaires.

La rupture de la matrice, de 1'élastine et la fragmentation lamellaire induisent I’augmentation
de I'apoptose des cellules musculaires lisses et la rupture de la media ce qui affecte l'intégrité

structurelle et 1’¢lasticité de 1’aorte (77, 78).

Elastin and collagen

Smooth-muscle
cell loss.

Fig.16 : Physiopathologie et 1ésions histologiques lors de la dilatation aortique dans la bicuspidie aortique.

. A : Histologie de la paroi aortique chez un patient porteur de valve tricuspide :

. B : Histologie de la paroi aortique chez un patient porteur de valve bicuspide : déficit en fibrilline 1

Histoire naturelle :

La formation d’anévrysme aortique et la dissection aortique sont les deux complications
aortiques majeures chez les patients porteurs de bicuspidie aortique.

Le taux de croissance de la dilatation aortique est de 0,2 a 1,9 mm par an, beaucoup plus élevé
que chez les personnes ayant une valve tricuspide (79, 80).

L’incidence de la dissection aortique est estimée a 0,1% dans une étude canadienne impliquant
642 patients (81). Une étude américaine montre une incidence de 3,1 cas par 10 000 années-
personne (75). Ce faible taux de dissection aortique refléte I’efficacité de la surveillance et de

la chirurgie précoce.
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3- Le syndrome de Loyes Dietz : (82)

Le syndrome de Loeys-Dietz est rare et se transmet sur un mode autosomique dominant. On
observe un anévrisme de l'aorte thoracique dont 1’évolution peut étre marquée par une rupture
trés précoce pouvant méme survenir dans ’enfance et a des diametres moins importants que
lors d’une dissection.

La base génétique du syndrome est une mutation du géne codant pour le récepteur de TGF-b

(1 et 2), ce qui provoque une surexpression du TGF-b et entraine la dilatation aortique.

Le syndrome de Loeys-Dietz de type 1 est associé a une atteinte craniofaciale (hypertélorisme,
luette bifide, fente palatine et craniosténose).

Le type 2 se rapproche du syndrome d’Ehlers-Danlos par ses caractéristiques vasculaires, le risque
de rupture viscérale et 1’atteinte cutanée et articulaire (ecchymoses, peau translucide, cicatrices
atrophiques, une laxité articulaire).

Ce syndrome implique généralement l'aorte ascendante au-dessus de la jonction sino-tubulaire,
mais peut aussi impliquer la racine aortique, la crosse, l'aorte thoracique descendante, et
également 1'aorte abdominale.

Les recommandations pour la chirurgie chez ces patients ne sont pas formellement établies.

Ces patients ont tendance a avoir des taux accrus de dissection aortique a des dimensions bien
inférieures a ce qui est établi pour les autres étiologies, une attitude chirurgicale préventive

pourrait étre préconisée.

4 - Le syndrome d’Ehlers-Danlos type IV : (83)

Le syndrome d’Ehlers-Danlos (type IV) est caractérisé par une transmission autosomique
dominante. Il associe une atteinte cutanée (peau translucide, des ecchymoses), et une
susceptibilité artérielle aux anévrismes, aux dissections, et a la rupture spontanée.

Le dysfonctionnement du collagene de type 111 conduit a une dilatation de 'aorte.

Ce syndrome se caractérise par une fragilité vasculaire sévére rendant les interventions
chirurgicales complexes.

Une importante similitude phénotypique avec le syndrome de Loeys-Dietz a été documentée
chez les patients avec un Ehlers-Danlos de type IV, et des études sur les récepteurs TGF-B1 et
les cascades de signalisation de ces patients ont permis de découvrir également une

surexpression de cette voie.
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5- Le syndrome de Turner : (84)

Le syndrome de Turner est une anomalie génétique avec une délétion chromosomique

(45, X). En plus de la petite taille, il est décrit une implantation basse des oreilles, un cou palmé,
et une large poitrine.

La crosse aortique est allongée avec un kinking juxtaductal donnant un aspect de pseudo
coarctation associée a une dilatation de 1'aorte ascendante (jusqu'a 32% des patients). Plusieurs
études ont documenté une augmentation du risque de dissection aortique a des diamétres <5

cm.

6- Autres syndromes associés aux anévrismes de 1'aorte thoracique : (53)

D’autres fibrillinopathies peuvent étre associées a la dilatation de 1'aorte ascendante et se
compliquer de dissection ou de rupture.

Celles-ci sont rares comme la MASS phénotype (Prolapsus de la valve mitrale, dilatation
aortique, anomalies squelettiques et de la peau), I’arachnodactylie congénitale (Syndrome de
Beals-Hecht), et du syndrome de Shprintzen - Goldberg associant une craniosténose a la

dilatation de 1’aorte ascendante.

B/ Forme familiale des anévrysmes de I’aorte ascendante :

Les anévrysmes de 1’aorte ascendante sont fréquemment observés dans les formes familiales.
Plus de 20% des patients porteurs d'une dilatation de I’aorte ascendante, sans atteinte connue
du tissu conjonctif vasculaire ont au moins un membre de la famille de premier degré avec des

antécédents d’anévrysme artériel (85).

Génétique/ mutations : Le role génétique dans I'étiologie de cette pathologie est largement
étudié (86, 87), et en particulier dans le travail de Milewicz et al (88).

Le mode de transmission le plus fréquent est autosomique dominant, avec des degrés variables
de pénétrance et d’expression. D'autres formes de transmission récessive ont également été
observées. Plusieurs mutations ont été identifiées, au niveau du gene ACTA?2 qui code pour le
muscle lisse (actine a2).

Cette mutation est responsable d’une désorganisation des filaments d'actine au niveau des

cellules musculaires lisses et d’une altération de son adaptation cellulaire au stress (89) .
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Evolution :

Les patients atteints d’une forme familiale ont tendance a étre plus jeunes avec une forme plus
agressive. L’évolution est plus rapide et les complications plus fréquentes.

Le taux de croissance constaté est de 0,21cm /an qui est supérieur aux patients atteints du

syndrome de Marfan (90).

C/ Anévrysmes d’origine dégénérative : (53)

Se sont des formes sporadiques, c’est 1’étiologie la plus fréquente des anévrysmes thoraciques
apres I’age 55 ans.

Les remaniements athéromateux fragilisent la paroi et ’HTA facilite grandement la constitution
des anévrysmes aortiques. Les parois de 1’aorte sont épaissies, parfois calcifiées, avec de
possibles dépdts de fibrine, ou des ulcérations. Ce type d’anévrysme se localise plus au niveau
de l’aorte abdominale et d’autres localisations sont fréquemment associ€es (coronaires,
membres inférieurs, carotides).

Néanmoins ces anévrysmes ne sont pas d’origine athéromateuse et leur aspect histologique est
celui d’une dégénérescence mucoide identique avec souvent une prolifération plus importante
de I’intima.

Sur le plan morphologique, ils sont souvent plus diffus, touchant les sinus de Valsalva et ’aorte
ascendante au dessus de la jonction sino tubulaire.

Leur évolution est moins agressive que les autres étiologies. Avant I’indication chirurgicale, le

traitement de tous les facteurs de risque cardio vasculaires est nécessaire.
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Tableau 3: Diagnostic
étiologique de la
dilatation de I'aorte
ascendante, mutations
génétiques,
mécanismes, et siége

préférentiel (53)

5/ Histoire
naturelle des
anévrysmes de
la racine
aortique et de
Paorte
ascendante :
Comprendre
I'histoire
naturelle  des
anévrysmes de
l'aorte est
essentiel pour la

prise en

charge ,

l'incidence réelle de ces anévrysmes est sous-estimée et il existe

dépistage et un diagnostic précoces (59) .

Diagnostic étiologique

Atteinte génétique

Mécanismes

Siége préférentiel

Le syndrome de Marfan

Autosomique dominante

Fibrillin-1

Liaison micro fibrille au TGF-b
défectueuse.
Hypersignalisation TGF-b
stimule I'inflammation et la

fibrose

Sinus de Valsalva avec effacement

jonction sino-tubulaire aortique

Syndrome de Loeys-Dietz

Autosomique dominante
TGFBR1, TGFBR2, et SMAD3

Surexpression de TGF-b stimule
la formation d'anévrismes

artériels généralisé et agressif

Racine, aorte ascendante, arche, aorte

thoracique descendante

Ehlers-Danlos type IV

COL3A1, COLSA2, et
COL5A1

Surexpression de TGF-b stimule
la formation d'anévrismes

artériels généralisé et agressif

Racine, aorte ascendante, arche, aorte

thoracique descendante

Phénotype MASS

habituellement sporadique

Mutation dominante négative

Aucun mécanisme spécifique

identifié

Racine aortique et arche

Arachnodactylie congénitale

(Syndrome Beals-Hecht)

Fibrillin-2

Autosomique dominante

Aucun mécanisme clair identifié

Racine aortique

Anévrisme de l'aorte thoracique

et persistance du canal artériel

Chaine lourde Myosine du
muscle lisse MYH11)

Autosomique dominante

Cellules musculaires lisses
de la media et des vasa vasorum

défectueuses

Jjonction sino-tubulaire

Bicuspide aortique

Pas d’anomalie génétique
unique identifiée
Autosomique dominante avec

pénétrance variable

Surexpression du TGF-b

mécanisme incertain

Aorte ascendante au-dessus de la

jonction sino-tubulaire

Forme familiale

ACTA2
Autosomique dominante avec

pénétrance variable

Aucun mécanisme spécifique

identifié

Sinus et la jonction sino-tubulaire

un réel intérét a réaliser un

¢ L’anévrysme aortique se développe d'une maniére indolente :

Le diamétre de 1’aorte au moment du diagnostic et le taux de croissance ont des implications

cliniques importantes.
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Les anévrysmes se dilatent en moyenne de 0,1 cm par an, ceux diagnostiqués avec des diamétres
plus grands ont tendance a croitre plus rapidement (91).

Certains patients nécessitent une surveillance plus rapprochée, les patients atteints
d’anévrysmes de type familial ont un taux de croissance plus rapide de 0,21 cm/ an par rapport
aux patients avec des formes sporadiques (0,16 cm / an) (85).

Le taux de croissance dans les formes syndromiques est variable, dans le syndrome de Marfan
de 0,1 cm/ an, tandis que dans le syndrome de Loeys-Dietz de 1 cm / an, résultant d’un age

moyen de déces a 26 ans (82).

¢ L’anévrysme aortique a une évolution silencieuse mais mortelle :
Avant un événement aigu, 95% des anévrysmes sont asymptomatiques et la majorité des

anévrysmes sont détectés fortuitement grace a 1'imagerie (92).

¢ Prédiction du risque de dissection ou de rupture en fonction de la taille de
P’anévrysme :
Certains travaux ont tenté de prédire le risque de rupture ou de dissection en se basant sur la
taille de l'aorte. Il a été mis en évidence que le risque de complications naturelles (rupture,
dissection) augmente avec l'augmentation du diamétre de l'aorte. Le risque de rupture ou de
dissection est de 2% environ pour les anévrysmes entre 4 et 4,9 cm, et de 7% pour un diamétre

>4 6 cm (Fig. 19) (34).

* Dissection aortique et rupture : Complication ou évolution naturelle :

La dissection aortique et la rupture surviennent avec la méme incidence 3.5/100 000 patients-
années. Le registre international de dissection aortique aigué (IRAD) indique que la mortalité
hospitalicre globale pour les dissections aortiques est de 27,4%. La mortalité pour le type A est
de 35% (26% chez les patients ayant eu une réparation chirurgicale et 58% en cas de traitement
médical) (93).

Le pronostic des ruptures est plus sombre, seulement 41% des patients arrivent vivant a
I'hopital. Ce taux est probablement sous-estimé, une rupture pouvant étre responsable de déces

en I’absence de diagnostic (94).
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Fig. 17 : Le risque annuel de rupture, de dissection et de décés en fonction de la taille de I’anévrysme (34).

¢ Les propriétés mécaniques de 1'aorte sont bien corrélées avec son comportement
clinique :

Le seuil critique de rupture est de 6 cm de diamétre aortique, ce qui refleéte les limites
biophysiques de la paroi aortique.

La distensibilité de la paroi aortique diminue rapidement et perd son élasticité naturelle et
efficace et devient alors plus rigide, la pression sur la paroi aortique ne peut donc pas étre
dissipée et il en résulte une augmentation du stress mural.

En effet & une pression artérielle de 200 mmHg, facilement atteinte par I'exercice intense, le
stress de la paroi dans une aorte de 6 cm atteint le maximum de résistance. Ce niveau représente

le seuil critique de rupture et dissection (95).

¢ Biomarqueurs des anévrysmes de 1’aorte thoracique: Vers un diagnostic de
dépistage : (59)
L’évolution des anévrysmes est silencieuse mais mortelle. Des biomarqueurs permettant de

détecter et de suivre I’évolution de ces anévrysmes serait extrémement utile.
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Plusieurs biomarqueurs ont été étudiés pour leur utilité dans le diagnostic et 1’évolution. Il
semble que certains soient prometteurs, mais aucun n’est encore utilisé en pratique clinique
avec une fiabilité suffisante :

- Les D-dimeres : le plus étudié, avec 99% de sensibilit¢ dans la détection de dissections
aortiques aigués, cependant sa spécificité comme test de dépistage est extrémement faible. Les
D-dimére s’élévent dans un certain nombre d'autres conditions (I’embolie pulmonaire et
I’infarctus myocardique).

- Certaines MMP (métalloprotéases), 1'ostéopontine, les fragments d'élastine soluble, et
l'inhibiteur tissulaire de métalloprotéases sont en cours d’evaluation.

- Les marqueurs inflammatoires : Protéine C réactive et un certain nombre d’interleukines,
CD4 +, CD28-, les cellules lymphocytes T.

- La calponine, troponines cardiaques.

- L'acide ribonucléique (ARN).

6/ Mécanismes de ’insuffisance aortique lors de la dilatation aortique :

La réussite du traitement conservateur des anévrysmes aortiques est compromise par 1’aspect
morphologique et fonctionnel de la valve aortique.

La compréhension des mécanismes de l’insuffisance aortique pouvant étre associée est
nécessaire pour réaliser le traitement chirurgical adéquat :

Deux types de mécanisme peuvent expliquer une insuffisance aortique (IAO) lorsqu’il existe

un anévrysme aortique :

- IAO induite par la dilatation de la racine aortique

- IAO par la pathologie propre de la valve aortique

Pour développer ce chapitre nous nous appuyons sur la classification proposée par el Khoury
et al (8) , et pour bien la comprendre il est primordial d’adopter la définition de ’anneau
Sfonctionnel ( Fig.18 ) représenté par la jonction sino tubulaire (JST) et la jonction aorto
ventriculaire (JAV) qui jouent un rdle de stent natif responsable de la fonction normale de la

valve aortique .
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Fig. 18 : Illustration de ’anneau aortique fonctionnel constitué de :

La jonction aorto-ventriculaire (JAV) et de la jonction sino tubulaire (JST). (2)

Quelques définitions semblent également nécessaires pour bien adopter cette classification :

* Notion de prolapsus et de coaptation valvulaire:
La maladie dystrophique peut atteindre a la fois la racine aortique et le tissu valvulaire et parfois
peut étre a I’origine de prolapsus.
Selon El Khoury (8, 96), le prolapsus valvulaire se définit comme le passage du bord libre d’une
cusp en dessous du plan de coaptation valvulaire normal. Ce plan est caractérisé par deux

mesures :

¢ La distance entre la base de ’anneau aortique et le point le plus bas de coaptation des
feuillets valvulaires mesurée a 6,9 mm par Mercer et al (97).

* La hauteur de coaptation valvulaire est mesurée a 3,8 mm.

- Classification fonctionnelle de ’insuffisance aortique : Fig. 19
La classification fonctionnelle des anomalies de la racine aortique responsables de
l'insuffisance aortique développée par El Khoury et al (8), est similaire a celle proposée par
Carpentier (98) a I'égard de la valve mitrale.
Cette classification fonctionnelle ne peut étre appliquée qu’en combinant I’évaluation de la
fonction de la valve (normale, prolapsus ou restriction) et de 1'anatomie de la racine avec ses

deux frontiéres; la jonction sino tubulaire et la jonction ventriculo artérielle.
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TypeI: Cusps normales, dilatation de I’anneau fonctionnel :

Le mouvement valvulaire semble normal et les cusps semblent structurellement normales. La

régurgitation aortique est due a 1'élargissement de la JST et/ ou de JVA. Le déplacement vers

l'extérieur des commissures est responsable d'une diminution de la coaptation des valves

aortiques provoquant une régurgitation aortique centrale. On distingue trois sous types :

Type (Ia) : sont typiques de la dégénérescence progressive d'athérosclérose de l'aorte
ascendante caractérisée par une dilatation progressive de la jonction sino-tubulaire. Il
est souvent associé a des anévrysmes de la crosse aortique.

Type (Ib) : un anévrisme qui atteint la JST et la JVA. sont généralement rencontrés
dans le syndrome de Marfan.

Type (Ic) : la dilatation de la JVA peut étre la seule cause de l'insuffisance aortique
mais dans la plupart des cas elle fait partie d'un tableau plus complexe.

Elle peut étre associée a d'autres maladies dégénératives de la valve mitrale. Un type Ic

est fréquemment associ¢ a des Iésions de type Ib et des [Ao chroniques.

Ces trois types de lésions aboutissent a un défaut de coaptation ce qui conduit a une fuite

centrale

Type (Id) est identifié comme une perforation des feuillets due soit a4 un traumatisme

ou un processus infectieux.

Type 11 : Prolapsus valvulaire

Dans ce type de Iésions, une ou plusieurs cusps prolabent avec un niveau de coaptation plus

bas. Avec le temps, ces lésions conduisent invariablement a ce qu’une cusp ait une longueur

accrue de son bord libre et un exces de tissu. Les différentes étiologies sont :

Les Iésions de type II peuvent étre isolées sans étiologie précise.

Parfois, le prolapsus peut faire partie d'un processus dégénératif lié au vieillissement et
al'HTA.

Il est également souvent présent a un stade avancé des 1ésions de type Ib, quand la
régurgitation aortique chronique a progressivement endommaggé les cusps.

Lors de la dissection aortique aigué, les cusps sont généralement structurellement

normales et la régurgitation aortique est causée par le détachement des commissures.
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rencontrer.

Type 111 : Mouvement valvulaire restreint:

Des lésions iatrogeénes lors des interventions chirurgicales des anévrysmes avec

conservation valvulaire (Tirone David) par distorsion des commissures peuvent se

Un prolapsus valvulaire peut également s’observer dans la bicuspidie aortique.

Ces lésions par prolapsus sont responsables d’une insuffisance aortique avec un jet excentré.

Une ou plusieurs cusps n'atteignent pas la cusp opposée parce que leur mouvement est limité

par une fibrose ou une calcification. Ces 1ésions sont présentes dans les maladies thumatismales

ou dégénératives calcifiantes des sujets agées.

Type I

Type 11

TEE: Central jet AR.

TEE : Eccentric jet

______ [ 5 e

Fig. 19 : Classification des insuffisances aortiques associées a des anévrysmes aortiques selon El Khoury et al. (8)

Type I a : Dilatation de la JST
Type I b : Dilatation de la JST et de la VAJ

Fuite centrale sans prolapsus valvulaire

I11/ Traitement chirurgical :

Type Il :
Fuite excentrée = Dilatation de la JST ou de la

VAJ avec prolapsus
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1/ Estimation du risque de dissection ou de rupture est a la base des indications
chirurgicales :

La décision chirurgicale prophylactique est le résultat d’une réflexion et d’une balance entre le
risque de 1’évolution naturelle de la maladie (dissection et rupture) et le risque de l'intervention

chirurgicale elle-méme, et des complications a long terme.

» Le risque d'une intervention chirurgicale est un risque instantané tandis que le risque
des complications aortiques est chronique. Par conséquent, on peut accepter un risque
ponctuel d'intervention de 5% pour prévenir les conséquences a long terme (par

exemple, 2% a 3% par an) (99).

» Le diamétre aortique maximal est le facteur prédictif des complications aortiques le plus
important et en méme temps le plus difficile a déterminer (34) . Toutefois, en raison de
nombreux facteurs influengant la relation entre la taille de I’anévrysme et les

complications, la taille ne devrait pas étre utilisée de fagon isolée.

» L’estimation du risque de survenue de complications aortiques en se basant sur des
études d'histoire naturelle n’est pas bien établie dans toutes les étiologies.
Le seuil du diamétre aortique maximal pour proposer une intervention chirurgicale a
diminué successivement au cours des derniéres années, en raison de la réduction de la
morbi-mortalité liée aux interventions électives. Dans les centres expérimentés, la
réparation élective de l'anévrisme de l'aorte ascendante et de la racine aortique

s’accompagne d’une mortalité de 1%.

» Le registre international de dissection aortique (IRAD) (100) et les autres données ont
remis en question le seuil actuel de 5,5 cm pour les anévrysmes de l'aorte ascendante,
car le diamétre médian de 1’aorte chez des patients présentant une dissection aortique
type A et B était significativement inférieur a 5,5 cm. Avec un seuil d'intervention de

5,5 cm, plus de la moitié des dissections aortiques de type A ne serait pas prévenue.

2/ Les Recommandations du traitement chirurgical de la racine aortique et / ou de

I’aorte ascendante :
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- Selon les recommandations des sociétés américaines de 2010: (ACCF), (AHA) (101) :

A/ Sujet asymptomatique et en I’absence de pathologie valvulaire chirurgicale associée :
- En I’absence de syndromes génétiques, de bicuspidie ou de pathologie familiale, la chirurgie
est recommandée en présence d’anévrysme dégénératif, de dissection chronique, d’hématome
intramural chronique, d’anévrysme mycotique, d’ulcére pénétrant ou de faux anévrysme avec
un diamétre > 55 mm (I, C) ou si le diamétre de I’aorte est <55 mm, mais augmente de > 0,5
cm par an (I, C).

- En présence de syndromes génétiques, de bicuspidie ou d’anévrysmes/dissections familiales
la chirurgie élective est indiquée plus précocement (4 a 5 cm selon la condition) en présence
de syndromes de Marfan, d’Ehlers-Danlos, de Turner, de bicuspidie ou
d’anévrysmes/dissections familiales :

* Syndrome de Marfan : la chirurgie est recommandée pour un diamétre > 50 mm (moins en
présence d’histoire familiale de dissection, d’expansion rapide ou d’insuffisance aortique
significative). Pour une femme atteinte du syndrome de Marfan et souhaitant une grossesse, il
serait raisonnable de lui proposer un remplacement prophylactique de 1’aorte si le diamétre
dépasse les 40 mm (Ila, C).

* Syndrome de Loeys-Dietz ou mutation TGFBRI ou TGFBR2 confirmée : L’indication
chirurgicale est posée pour un diamétre aortique > 42 mm en ETO et > 44-46 mm par
angioscanner ou ARM (Ila,C).

e Syndrome de Turner : le risque de dissection est augmenté en présence de bicuspidie, d’HTA,
de coarctation ou de grossesse. Vu la petite taille de ces patients, on pourrait rapporter le
diamétre maximal de 1’aorte a la taille. Une chirurgie est alors proposée aux patients dont le
rapport surface de section de I’aorte en cm? par la taille en m est > 10 (11a,C).

* Anévrysmes ou dissection familiale : la chirurgie est recommandée pour un diamétre > 45-
50 mm (surtout en présence d’une mutation génétique confirmée) ou si le rapport surface de
section en cm? par la taille en m est > 10 (IIa,C).

* Bicuspidie aortique : 1a chirurgie est recommandée pour un diamétre >50 mm ou si le rapport

surface de section en cm? par la taille en m > 10 (IIa,C).

B/ Sujet symptomatique sur 1’aorte et en I’absence de pathologie valvulaire chirurgicale :
La chirurgie est indiquée indépendamment du diamétre maximal :

- en présence de signes suggestifs d’expansion, sauf si I’espérance de vie est limitée (I, C) ;
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- en présence d’une dissection aortique aigué ou d’un syndrome aortique aigu.

C/ Si une opération est prévue sur la valve aortique, quand faut-il remplacer I’aorte
ascendante ou la racine aortique ?

- Syndrome de Marfan, autre syndrome génétique ou bicuspidie:

Si une intervention chirurgicale est prévue sur la valve aortique, il est recommandé de remplacer
I’aorte ascendante et/ou la racine aortique si leur diamétre > 40-45 mm. (Selon la maladie

associée, 1’age, I’histoire familiale, I’espérance de vie et les comorbidités).

- Selon les recommandations de la société européenne de cardiologie (ESC 2012) : (5)

Les indications de la chirurgie chez les patients ayant une dilatation aortique ont été mieux
définies chez les patients porteurs du syndrome de Marfan. En cas de dimensions aortiques
limites, I'histoire individuelle et familiale, I'age du patient, et le risque prévisible de la

procédure devraient étre pris en considération.

* Syndrome de Marfan, la chirurgie doit étre réalisée avec un degré de dilatation
(=50mm). Dans les recommandations précédentes de 2008, la chirurgie a été considérée
lorsque le diamétre aortique était de 45 mm. L’approche progressive n'est pas justifiée
par des preuves cliniques chez tous les patients. Toutefois, en présence de facteurs de
risque (antécédents familiaux de dissection, augmentation de la taille de 2 mm / an;
présence d’une insuffisance aortique grave; désir de grossesse) la chirurgie doit étre
envisagée pour un diamétre >45 mm

* Les autres maladies du tissu conjonctif, doivent étre traitées comme les patients atteints
du syndrome de Marfan.

* Bicuspide aortique : la décision d’envisager la chirurgie dans des diamétres aortiques
>50 mm en cas de bicuspidie doit étre basée sur l'dge du patient, la taille, les
comorbidités, le type de chirurgie, et la présence de facteurs de risque supplémentaires
(antécédents familiaux, I’hypertension, de coarctation de l'aorte, ou une augmentation
de 2mm/ an, dans d'autres circonstances, ou le diamétre est >55 mm la chirurgie est
indiquée indépendamment du degré de 1’insuftisance aortique.

* Pour les patients qui ont une indication de la chirurgie aortique, des seuils inférieurs
sont indiqués > 45mm en fonction de 1'dge, de la surface corporelle, de 1'étiologie de la

maladie valvulaire, de la présence d'une bicuspidie aortique, et de 1’aspect 1’aorte .
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Des seuils inférieurs de diamétres aortiques peuvent également étre envisagée chez les

patients a faible risque, si une plastie valvulaire est réalisée.

- Selon les derniéres recommandations de (ACC) et (AHA) 2014 (102): modifient les

indications chirurgicales concernant la bicuspidie aortique :

- La chirurgie sur ’aorte ascendante est indiquée chez les patients porteurs d’une bicuspidie

aortique si le diamétre des sinus ou de I’aorte ascendante est > 55mm (I, B).

- La chirurgie sur I’aorte ascendante est indiquée chez les patients porteurs d’une bicuspidie

aortique si le diamétre des sinus ou de 1’aorte ascendante est 50 mm associé a un risque de

dissection (histoire familiale de dissection aortique ou I’augmentation du diamétre > 0,5 cm/an)

(IIa, C).

- La chirurgie sur I’aorte ascendante est indiquée chez les patients porteurs d’une bicuspidie

aortique qui vont bénéficier d’une chirurgie valvulaire (sténose ou régurgitation sévere) si le

diamétre de I’aorte ascendante est > 45mm (Ila, C).

Sujet asymptomatique

et pas d’indication

AHA, ACCF 2010(101)

ESC, EACTS 2012 (5)

AHA, ACCF 2014(102)

valvulaire
>55 mm
Anévrysme dégénératif | <55 mm, augmente de + | >55 mm Pas modifié de 2010
0,5 cm par an
>50mm
Syndrome de Marfan >50 mm >45 mm, augmente de + Pas modifié de 2010
0,2 cm par an
>50mm
Syndrome de Loeys- > 44-46mm >45 mm, augmente de + Pas modifié¢ de 2010
Dietz 0,2 cm par an
Anévrysme ou
dissection familiale >45-50 mm Pas indiqué Pas modifié¢ de 2010
>55mm
Bicuspide aortique >50 mm >50 mm

50 mm si augmentation > 0,5

cm/an

Tableau 4 : Les R

ascendante

pour les i
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3/ Techniques chirurgicales :

3-1 Remplacement de I’aorte sans conservation de la valve aortique :

L'approche chirurgicale traditionnelle des patients atteints d’anévrysmes de la racine aortique,
qu’elle soit associée a une sténose aortique ou a une régurgitation aortique, est de remplacer
l'aorte au moyen d'un tube prothétique valvé, en utilisant une prothése valvulaire mécanique
ou biologique, avec réimplantation des artéres coronaires (Fig. 20).

Cette procédure, aussi connue sous le nom d’intervention de Bentall décrite en 1968 (6) a
démontré d'excellents résultats dans les mains de chirurgiens expérimentés.

Cependant, cette procédure expose le patient a des problémes liés aux protheses valvulaires ;
les prothéses mécaniques, nécessitant un traitement anticoagulant a vie et les valves
biologiques, bien que ne nécessitant pas une anticoagulation, exposent le patient a un potentiel
risque de ré opération dans un délai de 10-15 ans, qui dans le cas d'une chirurgie de Bentall,

reste une opération majeure et relativement risquée(103).

Teflon

Coronary
perfusion

FIG. 3. Combined prostheses in situ. Insets 1 to 4 show
details of holes fashioned in the side wall of the Teflon
FIG. 2. Starr valve has been sutured to aortic prosthesis:  tube to reincorporate the coronary ostia within the
sutures have been placed in aortic ring before fixing the lumen of the new ascending aorta. Inset 5 shows the
combined prostheses. vertical slit in the prosthesis.

Fig. 20 : Premiére description de la technique par Bentall et De bono (6)
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Fig.21 : Photo d’une prothése utilisée dans la procédure de Bentall (prothése valve aortique mécanique+ tube en dacron)

3-2 Remplacement de I’aorte avec conservation de la valve aortique :

Chez les patients présentant un anévrysme de 1’aorte, la valve aortique peut étre incompétente
mais avec une structure normale ce qui offre la possibilité de la préserver.

L’intérét porté a ce type de chirurgie conservatrice a considérablement augmenté au cours de
la derniére décennie, car elle permet d'éviter tous les problémes associés aux valves
artificielles.

Ce type de chirurgie nécessite une maitrise des techniques de réparation de la valve aortique et
une connaissance parfaite de I’anatomie fonctionnelle de la racine aortique afin de comprendre
les différents mécanismes lésionnels et effectuer une réparation dans le respect de I’anatomie
hémodynamique (104).

Deux techniques originales ont été développées pour le traitement conservateur de la valve
aortique lors de la chirurgie des anévrysmes : La technique de Remodelage (Yakoub et al) et
celle de la Réimplantation (David et al) et plus récemment 1’association a la technique de

remodelage d’une annuloplastie aortique externe (Lansac et al) (105).
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- Technique de remodelage :

La technique de remodelage de la racine aortique a ét¢ décrite pour la premicre fois par Yacoub
et al en 1983 (1006).

L’intervention commence par 1’excision des sinus aortiques anévrismaux en laissant environ 5
mm de paroi aortique attachée a l'anneau et autour des orifices des arteéres coronaires.

Les trois commissures sont tirées vers le haut jusqu'a ce que les cusps aortiques coaptent
parfaitement au centre.

Le diametre du cercle qui inclut les trois commissures est probablement le diamétre idéal du
tube en Dacron a utiliser.

Trois néo sinus aortiques (deux en cas de bicuspidie) sont découpées a 1’extrémité proximale
du tube. La hauteur des sinus doit étre approximativement égale au diametre du tube, la largeur
des néo sinus doit étre proportionnelle a la distance inter commissurale.

Ensuite, les trois commissures sont suturées sur la face extérieure du tube et les néo-sinus sont
suturés au reste de la paroi et de 1'anneau aortique. Les artéres coronaires sont réimplantées
dans leur néo sinus respectifs (Fig. 22).

L’inspection de la valve et de 1’état de coaptation des cusps est un temps fondamental qui
conditionne la réussite de la procédure, de ce temps peut découler une réparation valvulaire
aortique.

Cette technique respecte les triangles sous commissuraux, reconstruit les sinus de Valsalva mais
ne réduit pas le diamétre de I’anneau aortique (107) et ne le stabilise pas.

Cette procédure doit étre réservée aux patients plus 4gés avec un anneau aortique normal, ces
patients présentent généralement un anévrysme de l’aorte ascendante avec une atteinte

secondaire des sinus de Valsalva.
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Fig. 22 : Premiére description de la technique de remodelage par Yakoub et al (107).

- Technique de réimplantation : Tirone David :

En 1992 T. David décrit une technique différente consistant en un remplacement sous valvulaire
de la racine aortique au moyen d’un tube en dacron dépourvu de sinus de Valsalva. La valve
aortique est réimplantée par I’intérieur, I’annuloplastie sous valvulaire réduit la taille de
I’anneau et augmente la surface de coaptation valvulaire. Il décrit la technique pour la premiére

fois en 1989 :

«In 1989, I was referred a young woman with Marfan syndrome_ and an aortic root of 54 mm,_;

with a normally functioning aortic valve, [ went on to explain the pros and cons of mechanical -

and biologic valves. She chose to have an aortic valve homograft,
I operated on her... After examining the anatomically normal Aortic,. ;. I conceptualized the

native aortic valve inside a tubular Dacron polyester fabric grafi. I started by detaching the

coronary arteries, as was routinely done when the aortic root was replaced. Next, I dissected
the aortic root circumferentially and excised most of the aortic sinuses. Carolyn and I pulled
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dissected aortic root. Carolyn held the graft immediately below the level of the aortic annulus,
and I temporarily secured the 3 commissures in the graft. We again observed what happened
to the cusps, annulus, and subcommissural triangles. Everything seemed to fit. At that moment,
1 knew that I could repair the aortic root without replacing the valve, and the first aortic valve

reimplantation was performed » T. David in Refelctions of Pioneers (7).
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Description de la technique chirurgicale par David et al : (108)

Cette procédure est plus compliquée que le remodelage car elle est responsable de modifications
de la racine aortique, y compris des triangles sous commissuraux.

La valve aortique est réimplantée a I’intérieur d’un tube. Cette implantation de tube réalise une
annuloplastie sous valvulaire externe qui diminue la taille de I’anneau et augmente la surface
de coaptation valvulaire.

Elle est réalisée par I’excision des sinus aortiques anévrismaux en laissant environ 5 mm de la
paroi aortique attachée a l'espace annulaire et autour des ostia coronaires.

La dissection au niveau de I’anneau aortique se fait jusqu’en dessous des nadirs, ce qui est
difficile le long du septum membraneux car le muscle ventriculaire droit s’insert a ce niveau a
quelque millimetres en dessous du nadir et aussi au niveau du triangle sous commissural entre

la cusp non coronaire et la gauche et I’insertion de la paroi de 1’oreillette gauche.

Fig. 23 : Description de la technique de réimplantation par Tirone David (108)
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Le choix de la taille du tube : se base sur le diamétre idéal de la jonction sino-tubulaire, un
petit segment triangulaire de la prothése est excisé dans la zone correspondant au triangle sous
commissural entre les cusps non-coronaire et droite et le tube est marqué par un repere dans
les zones qui vont correspondre au centre des deux autres triangles.

L’extrémité du tube est fixée sur l'extérieur de la voie d’éjection, cette ligne de suture est
festonnée sous les commissures droite et gauche et horizontale le long de la partie fibreuse de
la voie d’¢jection du ventricule gauche.

David et al (108) affirment que cette ligne de suture est cruciale, chez les patients avec un
anneau aortique dilaté car elle permet la réduction du diametre de 1’anneau.

Les trois commissures sont suspendues a l'intérieur du tube et fixées a son mur, la relation
spatiale des trois commissures et leurs hauteurs relatives au sein de la prothese est trés
importante pour la coaptation valvulaire et une fois que les positions correctes sont établies, les
sutures sont attachées a l'extérieur de la prothése.

Le niveau de coaptation est soigneusement inspecté et corrigé comme décrit dans la technique
de remodelage. Il doit étre au-dessus du niveau des nadirs de I’anneau de quelques millimétres
et que la hauteur de coaptation doit étre au minimum de 4 mm en position centrale.

Enfin les artéres coronaires gauche et droite sont réimplantées dans leur néo sinus aortiques
respectifs.

L’absence de néo sinus aortiques lors de cette procédure a été le principal reproche. Au cours
des 12 derniéres années, David et al ont développés d’autres techniques pour créer des néo sinus

de Valsalva :

Technique de T. David Modifiée IV :(109)

Pour créer des néo sinus, une plicature entre les commissures est réalisée sans déformer les
commissures, cette manceuvre réduit le diametre de la jonction sino-tubulaire a raison de 1 mm
de diamétre, pour chaque 3 mm de circonférence de tube plicaturé. Cela ne compromet pas la
coaptation valvulaire dans la mesure ou la taille de la prothése utilisée est supérieure au

diamétre requis.

Technique de T. David Modifiée V :(109)

Cette technique repose sur 1’utilisation systématique d’une prothése d’un diamétre plus grand
de 4 2 6 mm que la jonction sino tubulaire, si le diamétre mesuré de l'anneau aortique est
inférieur de 4 mm au diamétre de la jonction sino-tubulaire, le tube est plicaturé au niveau des

nadirs, pour réduire son diamétre a celui de I'anneau aortique.
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Si le diamétre de 'anneau aortique est égal ou plus grand que celui estimé de la jonction sino-

tubulaire, aucune plicature n’est nécessaire.

Le choix de la taille de la prothése : Une étape primordiale qui manque de standardisation :

Le choix de la taille de la prothése lors de ces procédures est une étape importante et les

méthodes utilisées pour cette mesure ont généré une importante controverse parmi les équipes

(110). Nous exposons quelques principales méthodes utilisées :

1.

David et al : mesure de la hauteur des cusps valvulaires : Taille du tube= La moyenne de la hauteur des
3 cusps x 2.

David et al : mesure par les bougies de Hegar du diamétre de la jonction sino tubulaire : taille du tube=
diamétre de la JST (+ 4-6 mm si technique IV, V de David)

Morishita et al : diamétre du tube 15% plus grand que la moyenne de la distance inter commissurale.
Obadia et al : mesure de ’anneau a la bougie de Hegar + 2 tailles.

El Khoury et al : hauteur des triangles sous commissuraux (non coronaire et gauche).

Les méthodes différent mais I’essentiel est de ne pas choisir un diamétre de tube plus grand ou

plus petit que nécessaire, car cela a des implications majeures :

L.

Le choix d’un tube de petit diamétre réduit la taille de ’anneau et la surface de
section valvulaire et de se fait le tissu valvulaire sera trop important et le niveau de
coaptation valvulaire sera plus bas et responsable d’un prolapsus et d’une insuffisance
aortique.

Dans certains cas I’insuffisance aortique induite est minime et la réserve de la hauteur
de coaptation est faible, dans ces cas 1a, certaines corrections sont nécessaires comme
une réduction du bord libre des valves.

Quand le tube choisi est grand, les conséquences sont moins sévéres car le tube est
flexible et la suture proximale permettra de réduire son diameétre a celui de la jonction
ventriculo artérielle, adaptant ainsi son diamétre a la valve. Avec une adaptation
appropri¢e de la deuxiéme ligne de suture distale, I’excés de matériel prothétique peut
étre adapté a la valve.

Avoir un diamétre de la jonction sino tubulaire trop grand peut étre problématique, car
elle se traduira par un étirement des cusps pouvant induire un défaut de coaptation
centrale.

En pratique chirurgicale courante, la taille des prothéses utilisées varie entre 26 et 34
mm, avec une moyenne entre 28 et 30 mm,_ces principes généraux sont applicables aux

tubes droits ainsi qu’aux tubes avec un ronflement de Valsalva.
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3-3 Valvuloplastie aortique lors de la chirurgie des anévrysmes de ’aorte :

La réussite des procédures de chirurgie conservatrice de 1’aorte est conditionnée par la
compétence de la valve aortique. Des réparations chirurgicales ont été¢ développées en fonction
du type de I'insuffisance aortique.

la classification fonctionnelle d’El Khoury bien qu’elle soit générale a toutes les techniques
chirurgicales de la racine aortique ( Remodelage, Réimplantation, tube sus coronaire...) est de
grande utilité : (8)

1/ Chirurgie pour les lésions de type I : insuffisance aortique avec jet central :

* Les lésions de type Ia :
Sont traitées par la réduction de la circonférence de la jonction sino-tubulaire. Dans 1'idéal, son
diamétre devrait étre approximativement de la taille de I'anneau aortique natif.
La réduction de la jonction sino-tubulaire est généralement obtenue par le remplacement de
l'aorte ascendante avec un tube en Dacron, en prenant soin de réimplanter précisément les trois
commissures. Si l'aorte ascendante est normale et la jonction sino-tubulaire est seulement

légeérement dilatée, sa réduction peut étre obtenue par des plicatures entre les commissures.

* Les lésions de type Ib :
L’inclusion des feuillets valvulaires aortiques et leurs commissures dans un tube en dacron
permet le remplacement des sinus malades et de corriger la dilatation de la jonction sino-

tubulaire et celle de la jonction artério ventriculaire et ainsi corriger la régurgitation valvulaire.

2/ Chirurgie pour les lésions de type II : Insuffisance aortique avec jet excentré:

Le prolapsus valvulaire est traité par la plicature des bords libres au niveau des nodules
d’Arantius, et si les bords libres sont épaissis par de la fibrose ou des calcifications comme dans
la bicuspidie aortique, le prolapsus peut étre corrigé par la resection de la fibrose et des
calcifications.

Pour assurer la durabilité de ce type de réparation, un renforcement du bord libre de la cusp est
préconisé avec une suture par du Gore-Tex.

T. David (111) utilise un double surjet de Gore-Tex au niveau des bords libres des cusps
aortiques soit en association avec une plicature au niveau des nodules d’ Arantius pour corriger
un prolapsus ou pour renforcer des cusps fragilisées par la dilatation aortique (fenestrations ou

détachement d’une commissure) ( Fig. 24).
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Fig. 24: Renforcement du bord libre de la cusp par du Gore- Tex (111)

- Cas particulier de la bicuspidie aortique : (8) (2)

Le traitement chirurgical d'une valve aortique bicuspide doit prendre en compte les différentes
lésions conduisant a une insuffisance aortique.

Dans La majorité des cas un raphé médian, calcifié ou non, est présent au niveau de la cusp la
plus grande.

La cusp la plus large prolabe le plus souvent (Iésions de type II) et ’anneau aortique est presque
toujours dilaté (Iésions type Ic). Avec le temps, les sinus aortiques se dilatent et la dilatation
atteint la jonction sino-tubulaire (type Ib).

Chacune de ces Iésions doit étre corrigée:

¢ Le raph¢ médian doit étre réséqué, le prolapsus doit étre corrigé soit par résection du
raphé médian ou par la mise en place de points de plicature et/ ou par resuspension du
bord libre de la cusp.

¢ La dilatation de la racine aortique et /ou de 1’aorte ascendante est corrigée par la mise

en place d’un tube de taille adaptée.

Etude clinique :

I/ Introduction de I’étude :
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La prise en charge chirurgicale des anévrysmes de 1’aorte ascendante et de la racine aortique
associé¢ ou non a une régurgitation valvulaire aortique a évolué¢ au cours des 3 dernicres
décennies.

L’intervention de Bentall était considérée comme le traitement de référence, celle ci est limitée
par les inconvénients des valves mécaniques utilisées, imposant un traitement anticoagulant au
long cours et son risque de complications thromboemboliques et hémorragiques (103).

Depuis quelques années, des techniques conservatrices (Tirone David) se sont développées, ces
techniques ont étaient initialement destinées aux anévrysmes aortiques sans atteinte valvulaire
(104).

Les indications se sont répandues aux insuffisances aortiques séveres (112), aux bicuspidies
(113) et méme a des situations considérées comme a haut risque comme la dissection aortique
(114) , ces indications ont été controversées et méme contre-indiqués par certains auteurs.
Seule 1’évaluation a long terme peut infirmer ou confirmer la validité de cette chirurgie dans
de telles indications. L’évaluation de ces résultats manque de standardisation, et repose souvent
sur des critéres de survie et sur 1’évaluation échographiques de I’'TAO.

L’apparition d’une IAO symptomatique lors du suivi est le facteur décisif pour une ré-
intervention chirurgicale, cependant le moment optimal pour cette decision n’est pas bien
déterminé chez la majorité des patients avec une IAO asymptomatique.

Chez ces patients, I’'IRM serait un outil efficace pour la stratification du risque d’apparition de

symptomes et de ré- intervention chirurgicale (115).

L’objectif de ce travail est d’évaluer la morbimortalité¢ des patients opérés d’une intervention
de Tirone David I de facon élective ou en urgence, et d’évaluer le devenir de la fonction
valvulaire aortique, de la fonction ventriculaire gauche et I’évolution de 1’aorte thoracique en

utilisant I’IRM.

11/ Patients et méthodes :

1/ Patients :
11 s’agit d’une étude rétrospective, mono centrique s’étendant de 2003 a 2012, réalisée au sein

du service de chirurgie cardiaque du CHU de Rouen.
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121 patients porteurs d’un anévrysme de 1’aorte ascendante ayant les critéres morphologiques
¢ligibles a une chirurgie conservatrice selon les recommandations des sociétés savantes ont été
inclus.

Ces patients ont bénéfici¢ d’un remplacement de la racine aortique avec conservation de la
valve aortique selon la technique de réimplantation de Tirone David I, de fagon élective ou en

urgence pour un diagnostic de dissection aortique.

2/ Indications chirurgicales et technique chirurgicale :

- Indications chirurgicales :
L’évaluation préopératoire des patients était réalisée par une ETT permettant de préciser
I’aspect de la valve aortique (tricuspide ou bicuspide), de diagnostiquer et de quantifier une
insuffisance aortique et de s’assurer de 1’absence de signes de dégénérescence valvulaire contre
indiquant toute chirurgie conservatrice.
Un TDM thoracique était réalisé pour préciser la topographie de la dilatation, les
mensurations de 1’anévrysme et pour évaluer les artéres coronaires en précisant leur
naissance et trajet.
L’indication opératoire était posée selon les recommandations actuelles, devant I’existence
d’un anévrysme de I’aorte ascendante intéressant la racine aortique et ou 1’aorte ascendante,
associ¢ ou non a une insuffisance aortique, en 1’absence de signes échocardiographiques
évidents de dégénérescence valvulaire.
Concernant les patients arrivant en urgence dans le cadre d’une dissection aortique,
I’évaluation se faisait par un TDM thoracique et 1’échographie cardiaque était rarement
réalisée. L’indication de conservation de la valve aortique était souvent posée au bloc

opératoire apres une inspection chirurgicale de la valve aortique.

- Technique chirurgicale utilisée dans notre centre : Fig. 25
La technique de Tirone David I est utilisée par tous les opérateurs au sein de notre équipe.
Apres sternotomie médiane, la CEC est menée en normothermie.
On réalise une canulation veineuse dans ’oreillette droite et une canulation artérielle dans la

partie initiale de la crosse au pied du TABC, ceci permet un clampage le plus distal possible
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pour pouvoir remplacer la totalité de ’aorte ascendante lorsque celle ci est dilatée. Une

canulation artérielle dans 1’artére fémorale et une canulation veineuse dans 1’oreillette droite

est également utilisée.

En cas de dissection aortique, une canulation de type périphérique artério veineuse en fémoro-

fémorale est souvent préférée.

Quand un remplacement partiel ou total de la crosse aortique est indiqué, nous réalisons un arrét

circulatoire en hypothermie (28°C), le TABC et la carotide gauche sont canulés sélectivement

permettant une perfusion cérébrale antérograde entre 15 °C.

La technique réalisée dans notre équipe se décrit en plusieurs étapes :

1.

Analyse de la valve aortique pour vérifier I’absence de calcifications, de fenestrations
et de prolapsus valvulaire de plus d’une sigmoide.

La dissection de la racine aortique se fait jusqu’en dessous de I’anneau aortique afin
d’obtenir une vision parfaite de la jonction entre le myocarde ventriculaire gauche, le
septum membraneux et I’anneau fibreux.

Dissection et découpage des ostia coronaires.

Resection de la paroi aortique anévrysmale au niveau des sinus en laissant juste 5 mm
de tissu au dessus de ’anneau aortique qui admettra la suture du tube.

Le choix du tube se fait aprés la mesure de la taille de I’anneau en utilisant les bougies
de Hegar ou les testeurs de valve de type Saint Jude Medical ®, le diamétre est défini
en ajoutant 3 @ 4 mm a la mesure obtenue par la bougie . Deux types de prothése
vasculaire sont utilisés par notre équipe :

Prothése tubulaire (droite) en polyester tissé enduite de collagéne (Hemashield
Platinum®, Maquet).

Prothése de Valsalva (Gelweave, Vascutek®), qui comporte une zone renflée qui
donne ’aspect de sinus de Valsalva et de jonction sino tubulaire.

Fixation basse du tube en sous annulaire par une série de points en U de Cardioxyl 3/0
appuyés sur des attelles de feutre de Téflon (2 points dans les triangles sous
commissuraux et 3 au milieu de chaque nadir des sigmoides).

Suspension des trois commissures de la valve aortique par des points en U de Cardioxyl
2/0 appuyés sur des attelles de feutre de Téflon.

Fixation supérieure (juxta annulaire) de la collerette aortique par 2 hémi-surjets de
Surgipro 4/0.

Plastie aortique associée : un prolapsus partiel préexistant ou induit par I’insertion du

tube prothétique est corrigé par une plicature du bord libre des cusps qui prolabent par
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des points de Prolene 6/0 sur le nodule d’Arantius, pour obtenir une hauteur effective

de coaptation de 9 a 10mm au mesureur de Schéffers.

Un renforcement du bord libre des cusps lors de I’existence de fenestrations majeures

est réalis¢ par faufilage avec un fil de GoreTex CV7.

En cas de présence de bicuspidie, une resection de raphé peut également étre réalisée.
10. Les ostia coronaires sont ensuite réimplantés dans la prothése par des surjets continus,

et I’anastomose distale de la prothése et de 1’aorte est réalisée.
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Figure 25 : Illustration par des photos chirurgicales de la procédure de T. David I

A : Anévrysme de la racine aortique et de I’aorte ascendante chez une femme de 32 ans avec
un syndrome de Marfan.

B : Resection de la paroi aortique anévrysmale et suspension des commissures.

C : Valve aortique tricuspide sans prolapsus a I’intérieur du tube en dacron.

D : Résultat final de la suture du tube et de la réimplantation des coronaires.

3/ Le suivi :

Un contrdle échographique (ETO) est souvent réalisé en fin de procédure au bloc opératoire.
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En post opératoire, les patients bénéficient d’un suivi régulier, clinique et radiologique par :

¢ Unexamen ETT avant la sortie de ’hdpital.

* Puis un examen TDM thoracique a 3 mois, & un an puis tous les 2 ans.
En 2012, pour répondre a l’objectif de cette étude nous avons contacté les médecins
cardiologues responsables du suivi pour obtenir des renseignements cliniques et radiologiques
concernant 1’évolution des patients.
Apres le recueil de ces données nous avons été confronté a une hétérogénéité de suivi
radiologique concernant :

- Le type d’imagerie utilis¢ (ETT, ETO, Angio TDM ou IRM).

- L’opérateur et le centre d’imagerie.

- La fréquence des contrdles.
Dans I’optique d’assurer une homogénéité de controle et de résultats, en collaboration étroite
avec le service de radiologie (IRM) au CHU de Rouen nous avons convoqué les patients
durant ’année 2013/ 2014 pour réaliser un controle par IRM permettant a la fois une
évaluation morphologique et fonctionnelle de la valve aortique, du ventricule gauche et de

DPaorte thoracique restante.

Protocole de ’IRM utilisé dans le service de radiologie :

¢ ]RM Siemens Avanto, 1,5 Tesla, antenne cardiaque dédiée

¢ Installation du patient et vérification de la bonne qualité du signal ECG

¢ Séquences de repérage morphologique non synchronisées dans les 3 plans permettant
de définir les plans de référence

* Séquences Ciné SSFP en 4 cavités, LAVG et petit axe de la base a ’apex pour I’étude
de la cinétique segmentaire, de 1’ épaisseur et de la masse myocardique, des volumes VG
etlela FEVG .

* Séquences morphologiques T2 Trufi dans les 3 plans.

¢ Séquences Ciné SSFP, LVOT 1 et 2 puis séquence sur la valve aortique.

- Etude fonctionnelle :

65



L’acquisition des séquences Ciné SSFP en apnée avec synchronisation a I’ECG, en coupe petit
axe sur les 4 cavités, permettent par le contourage manuel ou semi automatique de 1’endocarde
et de I’épicarde des cavités, la mesure automatisée des volumes (VIDVG, VISVG) et de la
masse myocardique indexée a la surface corporelle. Les normes sont précisées par des tables
automatisées.

- Etude de la valve aortique : L’étude du flux sur la valve aortique réalisée a partir d’une
séquence sensible a la vélocimétrie et le calcul des volumes antérograde et rétrograde

permettent le calcul automatique de la fraction de régurgitation, celle ci est classé en : (116)

¢ FR <15% :IAO I (minime)

* FR 16% a 30% : IAO II (modérée)

* FR 31% a 50% : IAO III (modérée a sévere)
* FR>50% :1AO IV (sévére)

Q00114149
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Fig. 26 : Angio IRM aortique : Séquence ciné sur la valve aortique

- Mesures de I’aorte ascendante et descendante :

Se fait a 4 niveaux : Aorte ascendante, I’arche aortique et ’aorte thoracique descendante.
Dans un premier temps, des séquences en sang noir ont été réalisées (T1 Fast Spin-Echo avec
synchronisation cardiaque) dans deux plans de coupe : axial (des troncs supra-aortiques jusqu’a
I’aorte descendante) et sagittal oblique (dans I’axe de I’arche aortique). L acquisition était faite
dans un plan sagittal oblique, permet ensuite des reformatages dans les plans axial et sagittal
oblique par procédés Maximum Intensity Projection (MIP) et de reconstructions Multi

Planaires (MPR).
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4/ Analyse statistique :

Les valeurs quantitatives sont exprimées sous la forme de moyenne + déviation standard.

Les valeurs qualitatives sont exprimées par leur proportion au sein de leur groupe.

La comparaison de deux groupes non appariés selon une variable qualitative nominale a été
réalisée grace au test non paramétrique de Chi? ou a 1’aide du test exact de Fisher pour des
effectifs réduits (< 5).

La comparaison de deux groupes non appariés selon une variable quantitative a été réalisée par
le test paramétrique de Student ou le test non paramétrique de Wilcoxon pour des effectifs < 30.
L’analyse de la survie globale, de la survie sans I’apparition d’insuffisance aortique et de la
survie sans ré-intervention sur la valve aortique sont réalisées garce a la méthode de Kaplan
Meier et exprimées en forme de courbes.

La comparaison des courbes de survie sans ré-intervention sur la valve aortique pour établir les
facteurs de risque a été réalisé par le test log-rank , les facteurs analysés étaient : Syndrome de
Marfan, IAO préopératoire, la bicuspidie, le type de prothése utilisé, et la chirurgie en urgence.
Une analyse univariée a été effectue pour déterminer les facteurs de risque d’apparition d’IAO

> 2 en post opératoire tardif.

Les analyses statistiques ont été effectué¢es avec le logiciel biostatGV (Faculté de Jussieu/

Paris).
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III/ Résultats :

1/ Caractéristiques démographiques et cliniques :
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Les mesures exactes qui permettent de localiser avec précision le siége de la dilatation n’étaient

pas toujours disponibles dans les comptes rendus échographiques et TDM.
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La fonction ventriculaire gauche a été estimée par ETT, 89 (73%) des patients présentaient une
fraction d’éjection > 50% et 9 (7,4%) patients présentaient une fraction d’éjection < 50%. Cinq
patients présentaient une insuffisance mitrale (grade II) associée.
Nombre de patients n (%) n=121
Diamétre moyen de I"aorte (mm) 5857 Formatted: Font:10 pt
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Tableau 6 : Résultats du
diagnostic radiologique

préopératoire par ETT et TDM

3/ Données
peropératoires :
- Prothése
vasculaire
utilisée :

Le diamétre

moyen de
I’anneau
mesuré aux

bougies de Hegar était de 25+2 mm (Extréme de 26 a 34mm).

Le diamétre moyen de la prothése vasculaire utilisée était de 28+ 1,8 mm, parmi ces

Insuffisance Aortique : n (%)

- IAOgrade0: - 22(18%)
- TAOgradel: - 15 (12%)
- TAOgradell: - 3226 %)
- TAOgradeIll : - 26(21%)
- IAOgradelV: - 3(2%)
- Non évaluée (DA en urgence) : - 23(19%)
Fraction d’éjection : n (%)

-  FEVG>50% 89 (73%)

-  FEVG<50% 9 (7,4%)

- Non évaluée (DA en urgence) 23 (20%)

prothéses ; 90 (74%) était de type tubulaire et 31 (25 %) de type Valsalva.

- Plasties aortiques associées :

Quarante (30%) plasties aortiques ont été réalisées dont 37 plicatures de cusps ; 21 ont

concerné les trois cusps (CG, CD, NC), 13 deux cusps (CD-NC : 6 ; CG-NC : 3, CG-

CD : 4) et trois ont concernés une seule cusp.

11 a été réalisé 2 renforcements des bords libres de sigmoides fenéstrées et une resection

de raphé dans le cas d’une bicuspidie de type 1.

- Chirurgie associée :

Des gestes chirurgicaux associés ont été réalisés chez 49 (40%) patients a type de :

- Remplacements partiel/ total de I’arche aortique dans 33 (27 %) des cas dont 10 (8%)

effectuées en chirurgie élective et 23(19%) en urgence pour dissection aortique.

- Plasties mitrales dans 4 (3%) cas.

- Pontages coronaires dans 8 (6,6%) cas.

- Une cure de CIA.

- Isolations des veines pulmonaires dans 4 (3%) cas.

-Sternochondroplastie pour pectus excavatum dans 2 cas.

Nombre de procédures :
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Taille de I’anneau aortique 25 £2 mm
Type de prothése vasculaire utilisée : n (%)
- Tubulaire - 90 (74%)
- Valsalva - 31 (25%)
Taille de la prothese utilisée (mm) 28+ 1,8
Plastie aortique associée : n (%) 40 (30%)
- Plicature des cusps - 37(30%)
- Renforcement des bords libres des cusps - 2
- Resection de raphé (bicuspidie) - 1
Chirurgie associée : 49 (40%)
- Remplacement de I’arche aortique - 33(27%)
- Chirurgie mitrale - 4(3%)
- Pontage aorto-coronarien - 8(6,6%)
- Chirurgie de la FA (IVP) - 4(3%)
- Cure CIA -1
- Sterno chondroplastie -2
Durée de CEC (mn) 186 +44
Durée de clampage (mn) 133+£31

Tableau 7 : Résultats et caractéristiques peropératoires de la technique de Tirone David.

4/ Résultats post opératoires précoces :

Afin de bien différencier les résultats précoces de la chirurgie ¢élective de la chirurgie urgente
(dissection), nous avons préféré scinder les patients en deux groupes, un groupe opéré en
chirurgie €lective et un autre en urgence (Dissection aortique). En effet ces deux catégories de
patient ne sont pas comparables en terme de gravité pré opératoire et de facteur de risque de

complications cardiaques ou extra cardiaques.

a- Durée de séjour :

La durée moyenne de séjour en réanimation pour le groupe électif (GE) était de

3,6+2,5 jours et pour le groupe urgent (GU) était de 9 + 14 jours (p= 0,05).

La durée moyenne de séjour a I’hdpital pour le GE était de 13 +45 jours et pour le GU était de

19£17 jours (p=0,12).
b- Mortalité hospitaliére :
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Pour les patients GE, aucun décés n’a été enregistré durant la période d’hospitalisation post
opératoire.

Pour les patients GU, le nombre de déces durant I’hospitalisation était de 6 (4,9%), (AVC
massif a J2, défaillance cardiorespiratoire a J8, aprés échec de support par ECMO, apres
paraplégie a J24, par embolie pulmonaire a J40, par défaillance respiratoire et rénale a J47, et
a J60 aprés un AVC ischémique massif).

La mortalité hospitaliére globale (GU+GE) était de 4,9%

Les courbes de survie de Kaplan Meyer représente la survie a 30 jours (Figure 27). Elle est de
100% chez les patients opérés en électif et de 83% chez les patients opérés en urgence

(p=0,0007).

0.8

0.6 —

0.4 —

prob. de survie

0.2 —

T T T T T T
o 5 10 15 20 25 30

Temps
Test du log-rank

« Statistique du test (x2) : 11.40454089484
e p-value: 0.00073264804287743

Figure 27 : Représentation de Kaplan Meier de la mortalité précoce (30 J) dans les deux groupe de patients opérés en électif (courbe

rouge) ou en urgence (courbe bleu).

¢ - Complications post opératoires immédiates :

1. Reprise chirurgicale pour complications hémorragiques :
Huit patients (6,6%) ont été réopérés pour un saignement post opératoire.
Parmi les malades opérés pour une dissection aortique, 1 a été réopéré pour un saignement post
opératoire

2. Troubles du rythme et de la conduction :
Neuf (7%) patients ont présentés des troubles de la conduction dont 5 (4%) un bloc auriculo
ventriculaire complet ayant nécessité I’implantation d’un pace maker définitif.
Une arythmie compléte par fibrillation auriculaire persistante et récidivante ayant nécessité la
mise en route d’un traitement anticoagulant ou d’un traitement anti arythmique ou un choc
¢lectrique externe a été observé chez 48 (40 %) patients .

3. Complications cardiaques et rénales :
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Trois épisodes de défaillance cardiaque sévére ayant conduit au décés précoce ont été observés
chez deux patients opérés d’une dissection aortique.

L’insuffisance rénale avec hémogiafiltration a prédominé chez les patients opérés d’une

dissection aortique 5(4%) (p =0,001). (GE versus GU).

4. Complications neurologiques :

Deux accidents vasculaires cérébraux de type ischémique et une paraplégie ont été observés
chez les patients opérés de dissection aortique et un accident ischémique chez un patient opéré
en électif (p=0,03). (GE versus GU).

5. Complications infectieuses :

La pneumopathie est la complication infectieuse la plus fréquente en réanimation avec 24
(20%) épisodes observés.

6. Autres : une dissection aortique de type 3 intéressant 1’aorte descendante a été
observée six semaines aprés la chirurgie chez un patient opéré en électif sans diagnostic
préopératoire de dissection aortique.

Le reste des complications et leur répartition en fonction du type de chirurgie sont résumées

dans le tableau 8.

d- Résultats sur la valve aortique :

L’évaluation de la valve aortique par ETT avant la sortie de I’hdpital révele :

L’absence d’insuffisance aortique chez 80 patients (66%), 36 IAO garde I (30 %), 5 (4 %)
IAO grade II. Aucune IAO grade III, IV n’a été observée et aucune ré-intervention précoce en

urgence n’a été nécessaire pour IAO sévere. La FEVG moyenne était de 61£11%.

) { Deleted: -

Procédures

N=121

Chirurgie élective

N=95

Chirurgie en urgence: DA

N=26

Valeur de P

Durée de séjour en

réanimation

/

3,6+25]

13445

9+14]

19+ 17j

0,12
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Tableau 8 :

Durée d’hospitalisation

Complications post Reprise chirurgicale 8 7 0,52
opératoires précoces.
Troubles du rythme 48 40 0,14
5/ Résultats
post Troubles de la 9 8 0,68
opératoires conduction
tardifs :
Défaillance cardiaque | 3 1 /
Deux types de
. ., | Insuffisance rénale 6 1 0,001
suivi  ont ete
Complications 4 1 0,03
organisés  au | neurologiques
sein de notre | Complications
infectieuses :
cohorte, un
suwt Meédiastinite -1 -1 0 - NS
cardiologique Pneumopathies - 24 - 7 - 03
Infections urinaires -1 -1 0 - NS
(clinique et
échographique) | 1AO postop :
et un  suivi - Grade 0 - 90 - 68 22 - 0,17
. . - Grade | - 26 - 22 4 - 039
radiologique - Grade II -5 -5 0 - 0,58
- Grade IIL, IV -0 -0 0 -/
(IRM
cardiaque).

a / Suivi clinique et échographique :

Le recueil des données aupreés des médecins cardiologues durant I’année 2012 et 2013 a

concerné 92 patients, (16 patients décédés, 7 réopérés, 6 perdus de vue).

La durée moyenne de suivi des malades est de 2,6+ 2 années. (Extréme de 10 mois a 10 ans).

Les résultats de ce suivi sont résumés dans le tableau suivant :

Paramétres Patients (n=92)
NYHA :

I 65 (70%)

i 22 (23%)

1L, IV 5 (5%)

Fraction d’¢jection du VG (%)
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>50% 82 (90%)
<50% 10 (10%)

Insuffisance aortique post opératoire

TIAO grade O : 38 (40%)
TIAO grade I : 36 (40%)
TIAO grade I1 : 17 (18%)
1AO grade 111 : 1 (1%)
IAO grade IV : 0

Tableau 9 : Résultats du suivi clinique et échographique a long terme.

b/ Résultats de ’'IRM cardiaque :
Parmi les 121 patients opérés (16 patients décédés, 7 réopérés, 6 perdus de vue), 92 patients ont
été des candidats a un suivi par IRM. (Fig. 26)

Seulement 65 (70%) patients ont bénéficié d’un contréle par IRM cardiaque. 9 patients ont été
contre-indiqués pour des raisons diverses (porteurs de Pacemaker, de prothése métallique,
claustrophobie), 12 patients ont refusé ou ne se sont pas présenté le jour de I’examen et 6 sont
en cours de programmation.

La durée moyenne de suivi avec cet examen est de 4,2+ 2,3 années.

L’IRM cardiaque a permis d’évaluer 1’aspect morphologique et fonctionnel du ventricule
gauche, ainsi que les paramétres fonctionnels de la valve aortique, et aussi de fournir les
mesures des diametres aortiques (voire les tableaux : 10, 11, 12).

Les valeurs normales sont fournies par le logiciel de la console de post traitement de I'IRM

utilisé.
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121 patients opérés

' > 16 déces

> 6 perdus de vue

> 7 réopérés

92 patients candidats a FIRM

> 9 contre indications:
PM, protheése,...
> 14 refus ou pas présenté

> 6 en cours

65 ont bénéficié de FIRM

Figure 28 : Nombre de patients suivis a long terme par IRM cardiaque.

1/ Evaluation par IRM de la fonction ventriculaire gauche :

Parameétres :

Valeurs (moy+ DS)

Valeurs normales

Masse ventriculaire gauche indexée 72+18 70-113
(g/m?) globale
Masse ventriculaire gauche indexée
(g/m?) :
IAO préopératoire < 2 : *¥** 68+17 70-113
TAO préopératoire > 2: 75+ 19
VTDVG indexé (ml/m?) 83 +20 47-92
VTSVG indexé (ml/m?) 36+17 12-30
FEVG Simpson sommation
>50% 56 patients >56%
<50% 9 patients
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Cinétique cardiaque globale :

¢ Normale 62 (95%) /
¢ Hypokinésie globale 2 (3%) /
e Akinésie inferieure 1(2%) /

Tableau 10 : Paramétres morphologiques et fonctionnels du ventricule gauche a 'IRM cardiaque.

*%%/ La comparaison par le test de Wilcoxon de la masse myocardique entre IAO pré op<2 et IAO > 2 : (P=0,13)

Fonctlon cardlague Plage normale (M)
(RN

Volume fin de diastole 47.00 ...82.00
Yolums fin de systole 12.75 .. 30.00
Volume battement 8V 32.00 ...82.00
Indice cardiaque cl 1.74..420
Masse myocardiqus (a FD) 70.00...113.00
Masss myocardigus {(moysenne) A 70.00..113.00

Donnhées remplissage et éection
Taux d'djection mso. n.a. EDWfsec
Taux de remplissage max. n.a. EDWsec

* normaliséfsurface du patient 23 m*2

Figure 29 : Données IRM des mesures de volémie (VTDVG, VISVG), d’index cardiaque et de masse cardiaque normalisée .

2/ Evaluation par IRM de la fonction valvulaire aortique :

Paramétres N=65 (%)
Fraction de régurgitation aortique (%) 13+11
¢ Pasd’IAO e 20 (30%)
« TAO grade I (FR <15%) e 27 (41%)
* TAO grade II (FR : 15%-30%) e 13 (20%)
¢ IAO grade III (FR:30%-50%) e 5(7,7%)
¢ TAO grade IV (FR > 50%) e 0

Tableau 11 : Paramétres fonctionnels de la valve aortique par IRM cardiaque .
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Date de I'sxamen : 2605201 4

Pos.coupe : SP H10.8 Réglon: 1 Ligne de base corrigée
Echelle, ma: 0 & B9B Codage de |a vitesa#50 cmisec 150 cmfsac
Surface du corps (BSA) - 2.28 m2

Vitesse
vitesse maximale :
VYitesse moysnne :

Flux
Flux moyen en dehors des limites :
Flux moyen par minute :

Wolume antérograde :

Wolume rétrograde :

Volume net antérogradse :
Volume net antérograde f BSA :

Alre
Alre moyenne :
Alre minimale :
Alre maxdmale :

Figure 30 : Donnés du flux aortique, vitesse et volumes (antérograde et rétrograde) permettant de calculer la FR.

3/ Evaluation par IRM de I’aorte thoracique :

Parametres (diametre) Patients n=65

Aorte ascendante au-dessus 3548
du tube (mm)

Tube prothétique (mm) 29+3
Crosse aortique (mm) 29+6
Aorte descendante (mm) 28+7
Tableau 12 : Paramétres morphologiques de ’aorte d etd d
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Figure 31 : A : Séquence Ciné TRUFISP 4 cavités (calcul des volumes, masse VG, FEVG)
B : Séquence Ciné TRUFISP du LVOT (chambre de chasse)

C : Reconstruction mode MPR de I’aorte thoracique
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¢/ Analyse de I’évolution de I’insuffisance aortique et des facteurs de risque :
Quatre périodes dans le suivi ont été utilisées pour évaluer I’insuffisance aortique:
En préopératoire, en post opératoire avant la sortie de I’hdpital, a ’examen ETT chez le
cardiologue plusieurs années apres la chirurgie (moyenne de suivi de 2,6+ 2 années) et puis a

I’IRM cardiaque plusieurs années apres la chirurgie (moyenne de suivi de 4,2+2,3 année)

100%
90% -
80% 1
70% -

60% - HTAO=III, IV
50% T— [AO=1I
40% - H[AO=]
30% HIAO=0
0% - T E

20% -
10%

-

IAO préop ]AO psot op contmle echo contréle IRM

Figure 32 : Evolution de I’insuffisance aortique : En préopératoire, en post opératoire avant la sortie de I’hdpital, a PETT (année

2012, 2013) et  PIRM (2013, 2014).

Les données du suivi de la sévérit¢ de I'lAO, échographiques et a I’ IRM ne sont pas
comparables pour trois raisons : la classification utilisée pour quantifier I’IAO n’est pas la
méme, le nombre de patients n’est pas le méme (92 a ’ETT et 65 a I'IRM) et surtout la période

du controle n’est pas la méme.

- Analyse des facteurs de risque d’apparition de ’insuffisance aortique > 2 a long terme
évaluée a ’IRM :

En fonction de la fraction de régurgitation obtenue a I’IRM, nous retrouvons 18 patients (27%)
avec une IAO> 2. Une analyse univariée a été effectué pour déterminer les facteurs de risque
de survenue de cette IAO >2 (lors de 1’analyse nous ajoutons les 7 patients avec des IAO
massives conduisant a une reprise chirurgicale ce qui nous fait un total de 25 patients). (Tableau

13).
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patients JAO >2 n=25 Valeur P
Syndrome de Marfan | 1 0,07
Bicuspidie aortique 5 0,47
Dissection aortique 2 0,28
IAO>2 en pré op 16 0,23
Tube utilisé (Valsalva) | 8 0,8

Tableau 13 : Analyse univariée des facteurs de risque d’TAO > 2 en post opératoire a long terme.

d/ Analyse de la survie globale :
L’analyse de la survie globale des patients opérés d’une chirurgie de Tirone David (GE et GU)
révele une survie de :

- 93%+2 a1 an (110 patients a risque)

- 87%3 a Sans (48 patients a risque)

- 75%+9 a 10 ans (9 patients a risque)

[Courbe de Survie

0.4 —

prob. de survie

0.2

Temps

Figure 33: Représentation de Kaplan Meier de la survie globale des patients.
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e/ Comparaison de la survie chez les patients opérés de dissection aortique en urgence et

les patients opérés en électif :

Courbe de Survie

—
v + +
0.8 —f | I
»
=
S o6 -
o
3
= 0.4 —
=]
g
0.2
0.0
T T T T T
o 2 a & E 10
Temps

Test du log-rank

« Statistique du test (x2) : 6.6377036528053
e p-value: 0.0099842549781715

Figure 34 : Représentation de Kaplan Meier de la survie dans les deux groupe de patients opérés en électif (courbe rouge) ou en

urgence (courbe bleu).

- La courbe en rouge représente la survie des patients opérés en électif :
- 97%=*l1a 1 an (90 patients a risque)
- 90%*4 a Sans (38 patients a risque)
- 78 %+9 a 10 ans (9 patients a risque)

- La courbe en bleue représente la survie des patients opérés en urgence pour une
dissection aortique, celle ci est de 73 %=8 a un an, Sans et a 10 ans, La différence entre
ces deux groupes est significative (p=0,01)

Les causes des déces enregistrées au long terme ne sont pas toute liées a une pathologie aortique
ou a une complication de la chirurgie de Tirone David, des causes extra cardiaques ont été

rapportées. Les étiologies sont résumées dans le tableau suivant :

Déces (16) Causes cardiaques liées a la chirurgie de Causes extra cardiaques
T. David
Dissection (7) Défaillances cardiaques : 2 Neurologique, respiratoire, rénale
- Lymphome
. . . - Cancer de la prostate
Electif (9) - Homogreffe aortique (J 30 endocardite) - Mort subite
-RVA (J60 post, endocardite) - Embolie pulmonaire
- OAP (origine non valvulaire)
- Dissection aortique
- 3 non déterminée

Tableau 14 : Les causes cardiaques et extra cardiaques des décés enregistrés pendant le suivi.
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f/ Analyse de la survie sans ré-intervention chirurgicale :

Nous avons observé sept reprises chirurgicales aprés une intervention de Tirone David, dont
les dates et les causes de ré-intervention chirurgicale sont résumées dans le tableau ci-dessous :
Le délai moyen de reprise chirurgicale est de 22 mois, 3 (45%) des reprises chirurgicales étaient
corrélées a des endocardites infectieuses et une par infection de la prothése suite a un hématome
péri-prothétique.

Trois reprises étaient en rapport avec une insuffisance aortique massive a des délais variables :
3, 17 mois et 4 ans.

Les mécanismes de ces insuffisances aortiques sont précisés par 1’inspection peropératoire des

valves.

Patient et caractéristiques Délai de la Cause Type de
préopératoires ré-intervention ré-intervention
valve tricuspide, IAO II, 3 mois TAO massive sur RVA mécanique
Marfan, tube droit prolapsus de deux

cusps
Valve tricuspide, pas d’IAO, | 4 ans Endocardite aortique Homogreffe
tube Valsalva Aortique
Valve tricuspide, IAO III, tube | 17 mois TAO massive sur RVA mécanique
droit, plastie associée prolapsus des 2 cusps

coronaires
Valve tricuspide, dissection 4 ans IAO massive sur RVA mécanique aprés
pas d’TAO, tube droit. prolapsus des 3 cusps échec de plastie

aortique

Valve tricuspide, pas d’TAO, | 4 ans Endocardite aortique RVA biologique
tube Valsalva .
Valve bicuspide, IAO III, tube | 2 mois Infection de prothése Allogreffe aortique
droit, plastie (resection raphé)
Valve tricuspide, pas d’IAO, | 6 mois Endocardite aortique RVA biologique
tube droit, plastie

Tableau 15: Les dates et les causes des réinterventions chirurgicales aprés une chirurgie de Tirone David.




- L’analyse de la survie sans ré intervention chirurgicale sur la valve aortique chez les patients
opérés de Tirone David révéle un taux de :
- 9%6%=+14alan

- 91%+3,3a5anseta 10 ans

Courbe de Survie

0.6

0.4

prob. de survie

0.2

Temps

Figure 35: Représentation de Kaplan Meier de la survie sans ré intervention chirurgicale chez les patients opérés de T David.

g/ Etude des facteurs de risque de ré-intervention chirurgicale :
Malgré le nombre faible de ré-interventions chirurgicales (7 (6%)) nous avons analysé grace
aux courbes de survie et au test de log-rank, la corrélation entre :

1. La présence d’une insuffisance aortique préopératoire

2. La bicuspidie aortique

3. Le syndrome de Marfan

4. Le type de prothése utilisée (tube droit ou de Valsalva)

5. La chirurgie effectuée en urgence

Et la survenue de ré-intervention chirurgicale.
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1/ Risque de ré-intervention/ Insuffisance aortique préopératoire :

Courbe de Survie

— —+ = = = += + 4=

0.6 —

0.4 —

prob. de survie

0.2 —

T T T T T
o 2 4 6 8 10

Temps
Test du log-rank

« Statistique du test (x2) : 0.11619580969703
e p-value: 0.7331976373181

Figure 36: Représentation de Kaplan Meier de la survie sans ré-intervention dans les deux groupe de patients avec une JAO

<2 (courbe rouge) ou une IAO >2 (courbe bleu).

- La courbe rouge représente la survie sans ré intervention chez les patients porteurs d’une IAO
préopératoire <2 : 100% a 1 an, 88%+6 a 5, 10 ans.

- La courbe bleue représente la survie sans ré intervention chez les patients porteurs d’une [AO
préopératoire >2 : 92%=+ 3 a 1 an, 5 ans, 10 ans.

- Aucune différence significative n’est observée entre ces deux groupes (P=0,73)

2/ Risque de ré intervention/ Bicuspidie aortique :

Courbe de Survie

0.4 —

prob. de survie

0.0 —

T T T T T
o 2 4 6 8 10

Temps
Test du log-rank

e Statistique du test ()(2) : 0.029555351850408
® p-value: 0.86350301700812

Figure 37: Représentation de Kaplan Meier de la survie sans ré-intervention dans les deux groupe de patients avec bicuspidie

(courbe rouge) ou sans bicuspidie (courbe bleu).

- La courbe rouge représente la survie sans r¢ intervention chez les patients porteurs d’une valve
bicuspide :99 % a1 an, Sans eta 10 ans.

- La courbe bleue représente la survie sans ré intervention chez les patients porteurs d’une valve
tricuspide: 96 %=*1,8 a 1 an, 89%=+4 a Sans et a 10 ans.

- Aucune différence significative n’est observée entre ces deux groupes (P=0,86).
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3/ Risque de ré intervention/ Syndrome de Marfan :

Courbe de Survie

0.8 —

0.4 —

prob. de survie

0.2 —

Temps
Test du log-rank

« Statistique du test (x2) : 0.00S0382320361038
e p-value: 0.92425953103208

Figure 38: Représentation de Kaplan Meier de la survie sans ré-intervention dans les deux groupe de patients avec un syndrome de

Marfan (courbe rouge) ou sans syndrome de Marfan (courbe bleu).

- La courbe rouge représente la survie sans ré intervention chez les patients porteurs d’une
maladie de Marfan : 98%+2 a 1 an,a 5 ans et a 10 ans.

- La courbe bleue représente la survie sans ré intervention chez les patients non porteurs d’une
maladie de Marfan : 97%=+1,8 a 1 an, 90%=+3 a5 anseta 10 ans.

- Aucune différence significative n’est observée entre ces deux groupes (P=0,92)

4/ Risque de ré intervention/ Type de tube utilisé : tube droit ou Valsalva :

Courbe de Survie

0.8 —

0.6 —

0.4 —

prob. de survie

0.2 —

0.0 —

Test du log-rank

« Statistique du test (x2) : 0.1735777901861
e p-value: 0.67695149156534

Figure 39 : Représentation de Kaplan Meier de la survie sans ré-intervention dans les deux groupe de patients porteurs d’un tube de

Valsalva (courbe rouge) ou porteurs d’un tube droit (courbe bleu).

- La courbe rouge représente la survie sans ré intervention chez les patients porteurs d’un tube
de Valsalva: 100% a 1 an, 91%=+2 a5 anseta 10 ans.

- La courbe bleue représente la survie sans ré intervention chez les patients porteurs d’un tube
droit: 94%+3 a1l anetde 91%=+1,8 a5, 10 ans.

- Aucune différence significative n’est observée entre ces deux groupes (P=0,67).
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5. Risque de ré-intervention / Chirurgie en urgence :

Courbe de Survie

1.0 e

0.8 —

0.6 —

prob. de survie

0.2 —

0.0 —

Test du log-rank

« Statistique du test (x2) : 0.38787530389802
e p-value: 0.53341835175558

Figure 40: Représentation de Kaplan Meier de la survie sans ré-intervention dans les deux groupe de patients opérés en urgence

(GU) (Courbe rouge) et en électif (GE) (courbe bleu).
- La courbe rouge représente la survie sans ré intervention chez les patients opérés en urgence
pour une dissection aortique : 100% a 1 an, 99% a 5 ans et a 10 ans.
- La courbe bleu représente la survie sans ré intervention chez les patients opérés en électif :

95%+2 a 1 an et de 89%+3 a 5, 10 ans.

- Aucune différence significative n’est observée entre ces deux groupes (P=0,53)
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1V/ Discussion :

1/ Place des techniques conservatrices (Remodelage et Réimplantation) dans le

traitement des anévrysmes de ’aorte ascendante :

La maladie anévrysmale de 1’aorte atteint le plus souvent une population jeune, comme le
montre la majorité des séries (Tableau 16).

L’age moyen dans notre série était de 55+15 ans. L’espérance de vie de ces patients est plus
¢levée et la qualité de vie en post opératoire doit étre soigneusement prise en compte dans le
choix de la modalité thérapeutique (117).

L’intervention de Bentall est le traitement de référence, cependant cette technique n’a pas
prouvé sa supériorité aux nouvelles techniques de conservation valvulaire (réimplantation ou
remodelage).

De nombreux travaux ont comparé ces deux techniques, la mortalité précoce lors de la
procédure de Bentall oscille entre : 3,1 et 6,8%, alors qu’elle est de 0-3 % dans les procédures
conservatrices (118) (119). Plus récemment I’intervention de Bentall a été comparée a la
technique de remodelage associée a un anneau aortique extensible (Procédure de Lansac) dans
le cadre d’une étude francaise multi centrique et prospective (CAVIAAR). Cette étude n’a pas
montré de différence en terme de morbi mortalité a 30 jours postopératoire (105).

La mortalité précoce dans notre série était de 2,4%, les déces enregistrés étaient tous des
patients opérés de dissection aortique en urgence. La mortalité précoce était nulle dans le groupe
opéré en électif.

Le risque thromboembolique et hémorragique lié a la prothése mécanique est I’inconvénient
majeur de ce type d’intervention, la survie sans accident thromboembolique oscille selon les
séries entre 88% et 93% (103). Karck et al (118) rapporte 24% des patients opérés d’un Bentall
présentaient soit une complication soit thromboembolique soit hémorragique, contre un
accident thromboembolique chez les patients opérés d’un Tirone David. Dans notre série nous

avons rapporté un AVC ischémique causé par une ACFA.
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2/ Une cohorte semblable a la litterature ? :

Le tableau 16 résume les caractéristiques des séries les plus récentes, de patients opérés selon

la technique de Tirone David provenant des équipes les plus expérimentées.

Nous avons confronté nos résultats a ces différentes études.

Notre série : David : 2014 Liebrich : 2013 Kuvitting : 2013 Leontyev : 2012 Shrestha : 2012
Population n=121 n=296 n=236 n=233 n=179 n=126
Etude Rétrospective Prospective Prospective Rétrospective Rétrospective Rétrospective
Age (Année) 55£15 46,4+15 56+15 43+12 49,7 £15,1 57 (médiane)
Moyenne DS
Etiologie :
e Marfan 15 (12%) 108 (36%) 26 (18%) 94 (40%) 31(17,3%) 26 (20,6%)
*  Bicuspidie 18 (15%) 32 (10.8%) 35 (14%) 63 (27%) 16 (8,9%) 5 (4%)
. DA 26 (20%) 28 (10%) 18 (9%) 0 28(15,6%) 21 (16,7%)
Survie : 87£3% 94,6+1,2% NA 98,7%+0,7% 86,6%+0,7% 85%
(5, 10 ans) 75+9% 89+2% 93,5%* 5,1% NA 70%
Liberté de 91%+3,3 91,2+2,4% 85% 92,2% + 3,6% NA 87%
ré-intervention a 10 ans
Suivi (Moyenne =DS) 4,242,3 8,9+52 45427 4,7+33 2,2+1,5 10+2
Mode de suivi Echographie et Echographie Echographie Echographie Echographie Echographie
IRM
Tableau 16 : Résultats des séries récentes de la technique de Reimplantation selon T. David I.
3/ La survie globale des patients :
Les études les plus récentes évaluant cette technique (Tableau 16) sont majoritairement

rétrospectives, elles montrent une excellente survie globale a 10 ans allant jusqu’a 92%.

Dans notre analyse rétrospective le suivi maximal était de 10 ans, nous avons observé que la

survie a 10 ans apres la chirurgie de Tirone David était plus faible (75£9%) que celle rapportée

par d’autres séries.

Nous expliquons ceci par plusieurs hypothéses :

¢ Lamortalité était liée a la chirurgie de Tirone David que dans 4/16 des cas, deux décés

ont été enregistrés dans un contexte d’endocardite.

¢ L’age moyen de notre population était plus élevé que la majorité des cohortes et par

conséquence I’espérance de vie est plus courte liée a des déces d’origine extracardiaques

(voire le tableau 14).
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* 2620 %) de nos patients ont été opérés en urgence pour une dissection aortique, ce qui
représente un taux élevé en le comparant aux autres séries, parmi ces patients nous avons
enregistré 7 déces ce qui représente 43% des déces.

¢ Lasurvie a 10 ans des patients opérés en urgence pour une dissection aortique est de

73%, alors que celle des patients opérés en électif était de 78% (p=0,01).

4/ La dissection aortique serait- elle un facteur de risque de morbimortalité ? :
Bien que les techniques chirurgicales n’ont cessé de s'améliorer au cours de ces 30 dernieres
années, il y’a encore des controverses sur l'approche appropriée des patients se présentant en

urgence pour une dissection aortique.

La suspension des commissures de la valve aortique avec remplacement supra commissural
de 'aorte ascendante reste le traitement de choix pour de nombreux chirurgiens en raison de sa
facilité (125, 126). Pourtant, cette technique a l'inconvénient majeur de laisser une partie
proximale de I’aorte pathologique, avec un risque de dilatation des sinus de Valsalva dans
I’évolution (127). Certains auteurs ont rapporté l’intervention de Bentall comme étant la

solution malgré le risque thromboembolique et hémorragique majeur (128).

La technique conservatrice de réimplantation (David I) a été proposée comme une alternative
fondée sur le principe de la résection totale de la paroi de la racine de 1'aorte, mais en laissant

en place une valve aortique intacte (129).

La dissection aortique reste une des principales situations d'urgence menagant le pronostic vital
en raison du risque de rupture de l'aorte dans le péricarde, et aux conséquences de mal perfusion
cérébrale, digestive et des membres. Ces différentes complications augmentent la
morbimortalit¢ méme en considérant que la prise en charge chirurgicale de l'aorte ascendante

elle méme soit optimale.

Dans notre travail, le nombre de patients opérés d’un Tirone David dans le cadre d’une
dissection aortique était de 26, ce qui est élevé par rapport aux autres travaux publiés
(Tableau 16).

La morbimortalité¢ dans notre série était liée a des complications neurologiques et rénales
indépendantes de la chirurgie de la racine aortique elle méme. La mortalité précoce était de
15% similaire aux séries publiées (130), (114) mais plus élevés en les comparant aux malades

opérés en ¢électif (P=0,007).
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L’utilisation de la technique de réimplantation dans le cadre de dissection aortique a été
critiquée comme étant trop complexe, longue et risquée, cependant il existe plusieurs rapports
démontrant I’efficacité et la durabilité a long terme des procédures conservatrices lorsqu'elles
sont utilisées pour des patients sélectionnés et réalisées par des chirurgiens expérimentés.

Subramanian et al (114) rapporte une survie a 5 ans de 80% des patients opérés d’un Tirone
David versus 66% pour les le groupe Bentall (P=0,2). La survie a 5 ans observée dans notre
série était de 73 %. La dissection aortique dans notre série est un facteur de risque de mortalité

globale indépendamment de la technique chirurgicale de Tirone David.

5/ Quels sont les facteurs de risque de ré-intervention dans la chirurgie de Tirone

David :

Le reproche majeur aux techniques conservatrices est le risque de ré-intervention chirurgicale,
la survie sans ré intervention rapportée est excellente, elle oscille entre 85% et 92%, nous
rapportons un taux similaire de 91%+3,3. Seules 3 réinterventions chirurgicales ont été
nécessaires pour IAO massive (en dehors des endocardites), le prolapsus des cusps aortiques
était incriminé dans les trois cas.

Apres les premiers résultats encourageants de la technique de réimplantation, on a observé une
nette tendance a l'expansion des indications a des scénarios cliniques décrit a haut risque : la
dissection aortique, I’insuffisance aortique sévére, la bicuspidie aortique, les maladies du tissu
conjonctif. L’évaluation des ces sous groupes de patients a été réalisée par plusieurs équipes,

nous avons également évalué notre cohorte de ce point de vue.

a. Syndrome de Marfan :

« ... I Had no idea 25 years ago that a larger aortic annulus was a sign of more extensive
connective tissue disorder ... » T. David (AATS 2014)

Quand T. David a effectué sa premiére chirurgie de réimplantation sur une patiente atteinte
d’un syndrome de Marfan, son objectif était de diminuer la taille de I’anneau, il ignorait que la
dilatation de I’anneau était la 1ésion prédominante chez ce type de patient.

Jusqu'a il y a une dizaine d'années, de nombreux chirurgiens ont cru que la conservation de la
valve aortique ne doit pas étre réalisée chez les patients porteurs d’un syndrome de Marfan,
car les feuillets valvulaires aortiques ont souvent révélé une fragmentation fibrillaire associée

(131). Cette anomalie a également été observée chez les patients avec une dégénérescence
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myxomateuse de la valve mitrale ce qui n’empéche pas la plastie mitrale d’étre le traitement
standard.

En 2005 Kallenbach et al (132), identifie le syndrome de Marfan comme un facteur de risque
de récidive d’IAO et de ré intervention avec un taux de survie a 10 ans sans ré intervention de
87,1+ 4,5%.

Quinze (12%) de nos patients portaient une maladie de Marfan. dans notre analyse statistique
elle n’a pas été corrélée a un taux de ré intervention ou d’insuffisance aortique post opératoire

plus important. La survie sans ré-intervention était excellente de 98%.

David et al (133) ont montré une survie sans ré-intervention de 94,9+3,5% a 10 ans chez 77
patients atteints d’une maladie de Marfan. La complication majeure était la dissection aortique
sur le restant de I’aorte. Nous n’avons enregistré aucune dissection aortique chez les sujets

porteurs d’un syndrome de Marfan.

b. Bicuspidie aortique :

Dans notre série, 18 patients avaient une bicuspidie aortique, les différents types ne sont pas
disponibles lors du recueil des données. Seul un patient a été réopéré pour une infection de la
prothese indépendamment de la fonction valvulaire aortique, il s’agissait d’une bicuspidie de
typel (pseudo raphé qui a été reséqué).

La survie sans ré intervention était supérieure dans le groupe bicuspide (99% a 10 ans)/ (89+4
a 10ans) dans le groupe tricuspide.

Kari et al (113) rapporte une survie a 6 ans sans ré-intervention de 90+5% chez 75 patients
atteints de bicuspidies aortiques. Si des résultats de survie sans ré intervention inférieurs dans
le groupe de valves tricuspides obtenues (134) sont difficile a interpréter, ils confirment comme
dans notre série, que la bicuspidie non calcifiée n’est pas une contre indication a la réalisation

de la technique de réimplantation.

Depuis le développement des techniques de réparation de I’'TAO dans la bicuspidie (2), la clé
de la réussite est d’abandonner la preservation d’une valve bicuspide fibrotique, calcifiée, ou

fenéstrée.

92



c. 140 pré opératoire :

La chirurgie de Tirone David était initialement destinée aux patients sans insuffisance aortique
sévere, cette décision de conservation de la valve a été longuement controversée surtout en cas
d’anomalies (bicuspidie, prolapsus) associées.

Dans notre cohorte, 61 patients avaient une insuffisance aortique > 2, ceci n’a pas été corrélé a
un taux de ré-intervention chirurgicale important (survie sans ré-intervention dans ce groupe
était de 92%+ 3).

De Kerchove et al (112), sur 164 patients consécutifs conclue que I'utilisation d'une approche
systématique de I'évaluation et de la réparation de la valve aortique assure de bon résultats,
indépendamment de la présence d'TAO préopératoire.

La nécessité de la réparation valvulaire durant la réimplantation est plutét liée a I’aspect de
la valve et non a la présence d’IA0 préopératoire.

La réparation valvulaire doit étre une partie intégrante de la technique de T. David, par
conséquent, la sévérité de I’IAO préopératoire ne doit pas étre considérée comme une contre-

indication a la chirurgie conservatrice.

d. Type de prothese utilisée : forme de la prothése :
La technique de réimplantation est idéale pour les patients avec un anneau aortique dilaté, car
cette technique réduit le diamétre de 1’anneau en le positionnant dans une prothése cylindrique
(120).
Une autre question est controversée lors de cette chirurgie est de savoir si la création de néo
sinus aortiques est importante pour le fonctionnement de la valve aortique.
Sans aucun doute, la mise en place des cusps dans un tube en dacron cylindrique, rigide et non
compliant augmente la vélocité et le stress mécanique sur les cusps au cours du cycle cardiaque
(135, 136).
Ceci peut étre une source de détérioration valvulaire et d’insuffisance aortique sans aucune
évidence clinique retrouvée dans la littérature.
Les prothéses de type Valsalva, englobe 1'anneau aortique a l'intérieur d'une structure sphérique
ce qui est moins anatomique pour les cusps aortiques de forme semi lunaire (120) .
Au début de notre experience nous avons utilisé les prothéses « Gelweave Valsalva » chez
31patients (25 %) et nous n’avons pas démontré aucune corrélation entre le type de prothése

utilisée et le risque de ré intervention ou d’insuffisance aortique a long terme.
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e. La chirurgie en urgence (Dissection aortique):

Les patients opérés en urgence pour une dissection aortique dans notre service ne bénéficient
que rarement d’une évaluation de la valve aortique par ETT, car dans le cadre de 1’urgence,
I’instabilité hémodynamique et le risque majeur de rupture nous fait conduire les patients au
bloc opératoire dés le diagnostic posé.

L’inspection de la valve aortique en peropératoire nous a amené a effectuer 5 plasties aortiques.
D’aprés notre analyse statistique, la chirurgie en urgence dans le cadre d’une dissection aortique
n’est pas un facteur prédictif de ré intervention, malgré 1’absence d’évaluation de I'TAO
préopératoire.

Ce qui rejoint la conclusion de de Kerchove et al (112), que la nécessité de la réparation
valvulaire durant la réimplantation est plutot liée a ’aspect de la valve et non a la présence

d’IAO préopératoire.

6/ Quels sont les facteurs de risque de survenue d’insuffisance aortique sévere :
L’analyse univariée n’a pas permis de mettre en évidence des criteres prédictifs d’IAO> 2 en
post opératoire.

11 est difficile de conclure a partir de I’analyse de nos échecs pour deux raisons :

Le petit nombre d’IAO sévére et de ré-intervention dans notre cohorte mais surtout le manque
de description plus anatomique et physiologique de la valve aortique.

L’expérience de plusieurs centres a montré que certains aspects techniques de la procédure
jouent un role important dans la fonction postopératoire de la valve aortique (112, 137, 138).
Le prolapsus valvulaire non corrigé a probablement été la cause la plus fréquente de 1’échec.
Nos trois réinterventions chirurgicales étaient liées a des IOA massives par prolapsus des cusps.
En outre, le niveau de coaptation des feuillets aortiques par rapport a l'anneau aortique semble
étre trés important (139), les cusps doivent coapter a l'intérieur de la racine de l'aorte, de
quelques millimétres au-dessus du point le plus bas de I'anneau aortique.

La longueur et la hauteur de coaptation sont déterminées par une relation complexe entre le
diamétre du tube utilisé, la longueur des bords libres des cusps, leurs hauteurs, la hauteur des
commissures, et des distances inter commissurales.

Durant notre experience, la plastie valvulaire aortique est devenue progressivement une partie
intégrante de la procédure, 40 réparations valvulaires aortiques (30%) ont été effectué associant
le plus souvent une plicature des cusps aprés une inspection minutieuse de la valve et une

mesure de la hauteur de coaptation a la fin de I’intervention.
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Scheafers et al (138) ont démontré que :

1. Ni la bicuspidie aortique, ni le syndrome de Marfan, ni la dissection aortique, ni la taille de
la prothese sont associés a un risque d’IAO > 2 ou de ré-intervention.

2. Ils ont par contre déterminé des éléments plus subtiles et anatomiques évalués en post
opératoire : la Hauteur de coaptation < 9mm, la Hauteur effective des cusps < 9mm et le
diamétre préopératoire de la jonction atrio ventriculaire > 28 mm comme facteurs prédictifs

d’TAO > 2 en post opératoire ou de ré-intervention.

STJ

eH

Figure 41 : (138) mesures peropératoires de la hauteur effective des cusps, lors d’une procédure de T david sur une valve bicuspide
(en utilisant le mesureur de Scheafers) .

LH : hauteur de cusp, eH : hauteur effective de la cusp, AN : anneau aortique, STJ : Jonction sinotubulaire

Particularité : Endocardite aortique comme cause d’échec dans notre série :

Nous avons été interpelé du taux €élevé d’endocardite aortique dans notre cohorte (3/7) des
reprises chirurgicales (précoce dans un cas et tardives dans deux autres). Un des trois patients
était porteur d’un pace maker. Ajoutée a cela une infection de prothese chez un patient réopéré
précocement pour un hématome péri aortique.

Le risque d’endocardite aortique est souvent nul lors des procédures conservatrices, ce qui est
a la base considéré comme un avantage de cette technique en la comparant a I’intervention de

Bentall.
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7/ Intérét de L’IRM dans le suivi :

Le suivi des patients opérés d’un Tirone David se fait principalement par ETT et TDM
thoracique (Tableau 16).

Pour mener ce travail, nous avons recueilli les données radiologiques et nous avons été
confronté a une grande hétérogénéité des résultats. Ce qui nous a amené a effectuer un nouveau
contrdle par IRM cardiaque.

L’ IRM cardiaque est devenue la méthode de référence pour la mesure des volumes et de la
fraction d’¢jection. La bonne résolution spatiale apporte une mesure fiable des volumes et de
la masse myocardique avec une reproductibilité inter et intra observateurs tres satisfaisante
comparé a I’échographie cardiaque (140).

Dans le cadre du suivi post opératoire du T. David , 'IRM 3D et 4D ont été utilis¢ pour
I’analyse des changements hémodynamiques du flux dans la racine aortique (20, 141) mais a
notre connaissance, ’utilisation de I’IRM pour I’étude des résultats chirurgicaux n’a jamais été
publiée.

L’IRM cardiaque est un examen non invasif pour obtenir des acquisitions a la fois anatomique
et fonctionnelle du coeur et des gros vaisseaux avec une haute sensibilité intrinséque (142).
L’intérét de I'IRM dans le suivi des patients opérés d’un T. David dans notre travail englobe 3

aspects :

+ Evaluation de ’insuffisance aortique et de ses conséquences :
Le calcul du volume et de la fraction de régurgitation par 1I’IRM cardiaque comparée a ’ETT
possede une moindre variabilité intra et inter observationnel (143), ce qui nous a permis
d’obtenir I’estimation exacte et homogéne de I’TAO au sein de notre série.
L’IRM nous a également permis d’évaluer les conséquences de I’IA chronique sur le VG, en
mesurant les volumes ventriculaires :
Les VIDVG, VTSVG indexés mesurés chez nos patients étaient normaux témoignant d’une
absence d’hypertrophie concentrique ou excentrique du ventricule gauche, malgré la présence
d’une IAO > 2 chez 18 patients.
Le remplacement valvulaire aortique lors de I’insuffisance aortique est destiné aux IAO sévéres
associées a une dysfonction ventriculaire gauche symptomatique , cependant le moment
optimal de la chirurgie pour les patients asymptomatiques n’est pas déterminé (102). Myerson
et al (115), ont suivi 113 patients avec une IAO modérée a sévere par IRM pour une période de
9 ans, ils ont démontré que le volume, la fraction de régurgitation , les VTIDVG ,VTSVG étaient

des facteurs prédictifs du pronostic . L’IRM serait un outil efficace pour la stratification du
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risque d’apparition de symptomes et d’indication chirurgicale chez les patients avec une IAO

asymptomatique.

¢ Etude du remodelage ventriculaire gauche lors de I’'IAO :
Lors de I'IAO, I’excés du volume de régurgitation est responsable d’une dysfonction
ventriculaire infra clinique et produit une activation neuro hormonale similaire a celle de

I’insuffisance cardiaque ce qui est responsable d’une réduction de la survie (144).

La présence d’une IAO méme modérée en post opératoire peut altérer le ventricule gauche au
long terme, I’augmentation chronique du volume télé diastolique ¢€léve la tension pariétale
pendant la diastole ; elle induit une réplication en sériec des sarcoméres responsable de
I’augmentation de la masse ventriculaire. L’hypertrophie excentrique du VG inhibe
I’augmentation du stress pariétal et permet aux patients de rester longtemps asymptomatiques

(145).

L’¢tude du remodelage ventriculaire chez les patients porteurs d’une IAO sévére et ayant
bénéficié d’une intervention de T. David a été étudié par Leshnower et al (146) par une
comparaison des mesures échographiques pré et post opératoires des diametres du VG. Celui
ci a démontré une diminution des diameétres ventriculaires et une amélioration de la fonction
cardiaque apres la chirurgie de T. David.

Notre travail est le premier a s’intéresser a I’étude du remodelage ventriculaire moyennant
I’IRM en mesurant la masse myocardique chez des patients opérés d’un T. David.

La masse ventriculaire gauche est facteur prédictif de mortalité, cette mesure a été étudie par
I’IRM cardiaque aprés I’implantation des valves Transcatheter (TAVI) (147) .

La valeur de la masse ventriculaire gauche indexée a la surface corporelle des patients dans
notre série était normale, néanmoins la masse ventriculaire était inférieure chez les patients avec
une IAO préopératoire < 2. Cependant en 1’absence des mesures de la masse ventriculaire et
des volumes en préopératoire, il est impossible de conclure au bénéfice de la chirurgie sur le

remodelage ventriculaire.

¢ Surveillance du risque de survenue de dissection sur le reste de I’aorte :
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Le remplacement de 1’aorte ascendante n’aboli pas le risque de survenue de dissection sur le
reste de 1’aorte (dissection de type B), particulicrement chez les patients porteurs de syndrome
génétique ou familial. Cependant aucun aspect de dissection aortique récente n’a été mis en
évidence par notre analyse IRM.

Les mesures des diamétres aortiques n’ont pas révélé une extension de la dilatation au restant

de I’aorte.

8/ Les limites et les biais de notre travail :

Notre étude est rétrospective, bien que les données aient été recueillies de fagon prospective.
Seules 7 réinterventions chirurgicales sont survenues, ce qui rend I’analyse des facteurs de
risque moins puissante statistiquement.

Cela souligne la nécessité d’un plus grands nombres de patients, pour de plus longues périodes
de suivi avant de conclure a une durabilité plus fiable de la technique ; la durée moyenne de
suivi dans notre série était de 4 ans, et seuls 09 patients sont restés a risque jusqu'a 10 ans.

Le suivi par échocardiographie manque d’homogénéité, avec une variabilité d’opérateur et de
résultats. Ainsi I’interprétation de 1’évolution de I’TAO dans le temps est biaisée (ETT pré op,
post op immédiat et a distance). Le recueil des données échographiques manque de précisions
sur les mécanismes de I’'TAO.

Le suivi par IRM n’a concerné que 65 patients, et le manque d’évaluation préopératoire par
IRM rend I’interprétation des résultats difficile, en I’absence des valeurs initiales de masse
myocardique, de fraction de régurgitation et de FEVG I’étude du remodelage ventriculaire par

IRM apres chirurgie de Tirone David est impossible.

V/ Conclusions :

Ce que conforte cette étude :
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La technique de réimplantation de Tirone David dans le traitement des anévrysmes de 1’aorte
ascendante et de la racine aortique est une technique sure, reproductible et durable et démontre
d’excellents résultats a 5 et 10 ans.

Ni I’anatomie de la valve aortique, ni la pathologie, ni le type de prothése vasculaire utilisée
ne semblent influencer les résultats en terme de ré intervention chirurgicale ou d’apparition
d’IAO sévere.

L’application de cette technique en urgence dans les dissections aortiques et en 1’absence
d’évaluation de I'IAO en préopératoire n’est pas un facteur de risque de ré intervention
chirurgicale ou d’apparition d’IAO sévére. La nécessité de la réparation valvulaire durant la

réimplantation est plutdt liée & I’aspect de la valve et non a la présence d’IAO préopératoire.

Ce que cette étude a apporté :

L’évaluation de la fonction ventriculaire gauche est un aspect peu habituellement étudié lors du
suivi des patients opérés d’un T. David et I’IRM cardiaque n’est pas I’examen de routine pour
le suivi.

L’étude du remodelage ventriculaire gauche apres chirurgie de Tirone David est un critére
fonctionnel d’évaluation lors du suivi des patients.

L’IRM nous a permis 1’é¢tude des conséquences de I’IAO chronique méme modérée sur le VG
par I’évaluation du remodelage du VG.

Nos résultats ont montré une fonction cardiaque normale, des volumes normaux et aussi une

masse myocardique normale malgré la présence de 18 patients avec une IAO > 2.

VI1/ Perspectives:

Une standardisation du suivi des patients opérés d’une chirurgie de la racine aortique, par le
biais de I'IRM permettrai a la fois une évaluation fonctionnelle et anatomique du VG, de la
valve et de ’aorte et ceci de fagon reproductible.

Une poursuite du suivi de nos patients de fagon prospective, considérant ce travail comme une
ligne de base a fin d’augmenter la taille de la cohorte et la durée du suivi. Le suivi par IRM
nous permettra de détecter les patients a risque de reprise chirurgicale.

Nous souhaitons exploiter le développement constant des acquisitions IRM, avec la
collaboration des radiologues pour évaluer d’autres facteurs de risque d’échec qui sont des
critéres plutdt anatomiques et fonctionnels de la racine aortique (hauteur de coaptation, hauteur
des cusps, distance inter commissurale).

Acces au dossier informatisé du patient au CHU de Rouen:
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Intérét pour la prise en charge du patient et pour la réalisation des travaux de recherche
clinique :

Dans le strict respect du secret médical et de la réglementation en vigueur concernant la
protection des données personnelles, un dossier informatisé unique rassemblant des données
médicales et administratives des patients a été crée au CHU de Rouen en 1999.

Au CHU de Rouen, nous utilisons dans notre pratique quotidienne un logiciel informatique
(CDP2) qui nous permet d’accéder aux comptes rendu d’hospitalisation et aux examens
complémentaires des patients (biologique et radiologique).

Nous sommes confronté dans notre pratique clinique courante et lors de la réalisation de
travaux de recherche, a une limitation majeure de ce logiciel qui est la restriction d’accés aux
examens radiologiques effectués au dela d’un délais de 3 mois et aux comptes rendus de
consultations et d’hospitalisations dans les autres unités de soin.

L’évolution de cet outil nous parait primordiale, afin d’assurer un acces sans restriction au
dossier unique du patient pour d’une part optimiser la prise en charge du patient et faciliter

I’accés aux données pour la réalisation des travaux de recherche.
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Résumé :
Introduction :

La prise en charge chirurgicale des anévrysmes de la racine aortique et de I’aorte ascendante
par la technique de réimplantation de Tirone David connait une large expansion. L’objectif de
ce travail est d’évaluer la morbimortalité de ces patients opérés de fagon élective ou en urgence
et d’évaluer le devenir de la fonction valvulaire aortique, de la fonction ventriculaire gauche et
I’évolution de I’aorte thoracique en utilisant I'IRM cardiaque.

Patients et méthodes :

Entre 2003 et 2012, 121 patients ont bénéficié d’une chirurgie de Tirone David I, ’age moyen
était de 55+15 ans, 70% (n=84) était des hommes. Un syndrome de Marfan a était diagnostiqué
chez 12% des patients (n =15), une bicuspidie aortique chez 15%(n=18) et une dissection
aortique chez 20% (n =26). En peropératoire 30% des patients (n=40) ont bénéfici¢ d’une
plastie aortique associée et 25% (n=31) d’un tube type Valsalva. Le suivi clinique et
échographique a concerné 92 patients pour une durée moyenne de 2,6+2 (10 mois, 10 ans), le
suivi par IRM cardiaque a englobé 65 patients pour une durée moyenne de 4,2+ 2,3 années.

Résultats :

La mortalité hospitaliere était de 4,9% (n=6). Les décés précoces sont survenus chez les
patients opérés en urgence pour une dissection aortique (p=0,007).

Le suivi par échographie cardiaque révele une IAO>2 chez 19%(n=18) patients. L’analyse
univariée n’a retrouvé aucun facteur de risque de survenue d’TAO>2.

Le suivi par IRM révele une IAO>2 chez 27%(18), une fonction ventriculaire gauche < 50%
chez 9 patients, une masse ventriculaire gauche de 72+18 g/ m?, un VIDVG de 83 + 20ml/ m?,
un VTSVG de 3617 ml/ m?, aucune dilatation aortique ni dissection aortique n’est survenue
sur le reste de I’aorte thoracique.

Sept patients ont été réopérés, 3 pour insuffisance aortique sévére par prolapsus valvulaire, 3
pour endocardite aortique et un pour une infection précoce de prothése.

La survie sans ré-intervention chirurgicale était de 91%+3, 3 a Sans et a10 ans. Ni le syndrome
de Marfan, ni la bicuspidie aortique, ni le type de prothése utilisée, ni la sévérité de I'TAO
préopératoire, ni l’opération en urgence sont des facteurs de risque de ré-intervention
chirurgicale. La survie globale était de 87%=3 a 5 ans et de 75%=9 a 10 ans.

Conclusions :

La technique de réimplantation de Tirone David est une technique sure, reproductible et durable
car elle démontre d’excellents résultats a 5 et 10 ans. Les patients opérés en urgence pour une
dissection aortique sont exposés a une surmortalité indépendante de la technique chirurgicale.
Le suivi par IRM des patients asymptomatique avec une IAO modérée, par le calcul de la
masse, des volumes et de la fonction ventriculaire gauche pourrait détecter les patients a risque
de ré-intervention.

Mots clés : Racine aortique, Aorte ascendante, Anévrysmes, Technique de réimplantation,
Suivi, IRM cardiaque.
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