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l. Introduction

/HV VI\QGURPHY DRUWLTXHY DLJXV 6%$% VRQW XQ HQV!
rapport avec une rupture brutale de la media de la paroi deccille La dissection aortique
(DA), premiere entité décrite par Nidlau XVllleme siécle 2], reste a ce jour la plus
I[lUpTXHPPHQW UHQFRQWUpH HW VHUW GH PRGgOH SRXU
physiopathologie et enfin justifier la prise en charge thérapeutigi¢ OTHQVEEREOH GH
syndromeg3].
A. Dissection aortique (etpathologiesapparentées)

1. Définition anatomopathologique

Une dissection artérielld=gure 1.A1) se définit comme le clivage de la media de la
paroi par une irruption de samgovenant G XQH EUgFKH LQWLP:RkHke SRUWH
FDUDFWpULVH DLQVL SDU OD SUpVHQFH GYfXQ IDX[ FKHQDC
chenal (lumiere artérialnative) par un fin voile intimenedia flap), éléments diagnostiques

TXHOOH TXH VRLW OD PpWKRGH GTLPDJHULH XWLOLVpH

Adventice ~ Media Intima
(disséquée)

chenal

Figure I.LA1-1 xDissection: Anatomopathologie

Ala DA «classique» telle que décriteeGHVV XV 6YHQVVRQ HQ UDSSURFE
anatomopathologiqudsigure 1.A1-2) [4], qui ont en commun leur potentielle évolutivité vers

la DA «classique» et/ou la rupturéFigure 1.A1-3) [5].
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Figure I.A1-2 +Anatomopathologie(Svensson)

Svensson L DA « classique» £Svensson Il: HEmatome intramural, par rupture degasa
vasorumsans breche intimaleeSvensson lll: DA discrete, sans hématome ni faux chenal
mais avec une excroissance préruptiw8vensson IV : Ulcere pénétrantsur une plaque
GIDWKpU®PEridson V. Traumatisme, iatrogene €x intervention chirurgicale ou

endovasculaire) ou accidentek(décélération bruta)

Trauma

V)

Hématome Dissection subtile Ulcére pénétrant
intramural (1) av
(Ir)

Y Hl_\\\!_____h l |

Rupture

Dissection aortique

@

-+

Y Y
» Guérison |«

Figure 1.LA1-3 £SAA : Histoire naturelle

I MfPYROXWLRQ YHUV OD JXpULVRQ HVW FRQVLGpUpH FRPPH |
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2. Diagnostic

Le SAA doit étre évoqué devant toute douleur thor@sdominale aigué, classiquement
«migratrice» se projetant sur le trajetd@ {DRUWH GDQV OH VHQV DQWpURJU
tension/pouls voiraccidenischémque toute insuffisance valvulaire aortique aigué et/ou tout
état de choc hémodynamique. Le caractémgu» est défini arbitrairement par une
symptomatologie dataue moins de 14 jours].

$FWXHOOHPMXRPRGHQILWRPpWULH DRUWLTXH D UHPSO
UHVWH OfH[DPHQ GH FKRL[ GH SDU VD VHQVLELOLWpP HW '
GYH[pFXMURQYPDSSRUW j OJLPDJHULH SDU UpVRQQDQFH PDJQ
HW SUpFLVHU OfpWHQGXH GHV OpVLRQV (Q FDV GYKpPRC
HIDPHQ XQH pFKRFDUGLRJUDSKLH SHUPHW GH UHQVHLJQF
SUpFLVH HQ PrPH WHPSVY OYpWDQFKpLWp GH OD YDOYH DRU\

ne peupaspréciser (Figure 1.AZA) [3].

Figure 1.A2-1 tlmagerie aortique
Le diagnostic de DA est confirmé par flap séparantles deux chenaux, sur une angio

tomodensitométrie (gauche) ou une échocardiographie (droite)
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3. Rappels anatomiques

/[ TDRUWH HVW OTDUWQgUH SULQFLSDOH GH OTRUJDQLVPH
dont elle en est séparée par lavaDeRUWLTXH HW V {pW HJ® EZITRPH Q FH RVKLR
bifurquer en deux branches terminales, les artéres iliaques primitives, a destinée de chaque
membre inférieur et du pelvis, tout en donnant sur son trajet les différentes branches collatérales
adesLQpH GHV GLIIpUHQWY WH WUWRLHNVFFREHR QBRUBD QIR R U
supraDRUWLTXHV 76% SRXU OfH[WUpPPLWpP FpSKDOLTXH HW O
i GHVWLQpH GH OfYDSSDUHLO GHEigutVIBl) HD I GG PKDRUHA
thoraceabdominale donne des branches accessoires, a destinée bronchique, intercostale et
lombaire.

tronc artériel brachiocéphalique a. carotide primitive gauche

a. sous-claviere gauche

a. coronaires

tronc ceeliaque

a. mésentérique supérieure
a. rénales

a. mésentérique inférieure

a. iliaques primitives

Figure LA3-1 +t6 HJPHQWDWLRQ HW &ROODWpPUDOHY SULQFLSDOH\

Etage thoracique racine aortiqué€0), aorte ascendanfh, horizontale(ll) et descendante

(Il xEtage abdominal aorte supraénale (IV) et sousénale (V).NB: Il peut exister des

variabilités de position des différentes collatérales principales
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Il existeunegrandd DULDELOLWpP OpVLRQQHOOH OYDRUWH SHX
VD WRWDOLWp SDU OH SURFHVVXVY GLVVpTXDQW OH VLqJH
HILVWHU GIDXWUHVY EUgqFKHV LQWLPDOHap. PRauvkhbing GH Upt
FRPSOH[HV GHV FODVVLILFDWLRQV RQW pWp SURSRVpHV E

HW VXU OfHIWHQVLRQ ORQJIJLWXGLQD&@H6E@X SURFHVVXV GLV

B2
N\ W [ < A J- X e N A - A )z
4 g Y > e ‘ vV ‘\ \'\. //\. /.\. /ll \14\.
AR \ () 0 (g tC B
D rJ Y oS ] :;_/ &y Y ) | L:/.f '
. C/3 | | | ; | |
' 0 / /] / /] /
] / /JI ’/ ‘// / "," /
X :‘l £ :f{“ ‘i_ < ) “’ = / .
S ~ r N
3 | ‘/\\ "/ \ K | |\'\ /‘) A / ‘\\ \
' D/4 ‘ // \\\\ ’// \\\, // /\\ /// \\\ ‘// Y\
\ ’//’ \ ; A "\, ("vﬂ"\ “"/\:\v“ /’,.‘\ .",« \". /(’,\(\ ) / ’\ ;’,A.\\
(l W I \ ¥ \\ I \\ ( \
I II III-R III-a II1-b

Figure 1.A3-2 #Bilan Iésionnel(Guilmet, De Bakey)

Classification de Guilmet(gauche) SUpFLVH OD ORFDOLVDWLRQ GH OD
OHWWUH OH VHIJPHQW OH SOVie@le vavddiete dtwirdateEQW FKLII

avec le segment le plus proximal atteint (chiffrelClassification de De Bakey (droite)

distingue plusieurs souBl QW LWpV IRQFWLRQ GH OD O RphbB @dxv2algV LRQ GF

HW GH OfHIWH&OQVLRQ HQ GLVWD
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4. Epidémiologie et Etiopathogénie

La DA reste une pathologie rare, avec une incidence estina@tour
de5 cag100000habitants/afg].

Il existe une prédominance masculine, avec envEaa3 hommes atteints pour 1
IHPPH HW OYkJH GH GLDJQRVWLF VH VLWXH HQWUH HYV
concerné$g].

/ID SDWKRJHQgqVH UHVWH HQFRUH REVFXUH ] FH MRXU
cardiovasculaire fréquemment associée, et surtout smn«ontrble», expliquerait en partie
OfDSSDULWLRQ GH OD OpVLRQ SDULpWDOH ODLV FHWWH FR
OD SUpPH[LVWHQFH GTXQH I|UD JL Gutdhmelle@Wadduidey explXjttan6 H O D
par ailleurs la dilatation souvent retrouvéafévisme disséquart DLQVL TXH OfkJH Mk

certains patientslableau 1.A41) [§].

Elastopathies constitutionnells
- Localisées j O 1 D &Unaladlie annul@ctasiante, bicuspie aortique, coarctatior
- Généralisées et associésa un syndrome polymalformatiéx syndrome de Marfar
V\Q G UR P H -DafilpK ©de¢ /Vsyndrome de Loeyd HW] « RX QR

Aortopathies acquises

Vasculaite des gros vaisseauxex maladie de Horton, maladie de Takayashu)

Aortite infectieuse(ex V\SKLOLV WHUWLDLUH VWDSK\O

Intoxication iatrogeneéx FRUWLFRWKpUD @&k ebcatne)RX LOO

«Lésiondejet» GIXQH YDOYXORSDWKLH DRUWLTXH

Per-partum

Tableau I.A4-1 +Causes de fragilité aortique
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5. Complications et Pronostic

/IH 6$3%$ UHVWH ddrchmspBrifan€eHmportantavec prés de % de déces
par heure a partir d©O fDSSDULWLRQ % Htteigram SWé {&P48 Vieures et ™
a2semaines/D JUDYLWp GH FHWWH SDWKRORJLH HVW WHOOH TX
remplacement prothétique, aussi lourde-46i©O OH | SD U W L U eefcke dedpathiBL Q G L L
asymptomatiquess].

Le pronostic est expliqué, en partie, par la dysfonction viscérale liée a la malperfusion
[10], secondaire a différents mécanismes physiopathoplegi 1], qui peuventV {DVV RFLHU

- soit a des phénoménes hémodynamiques localisés a une branche artérielle,

statique et/ou dynamiqu€ifure 1.A51). Excepté le myocarde, la richesse anastomotique entre
lesGLIIpUHQWHY EUDQFKHYVY SULQFLSDOHYV H[SOLTXH TXH Of¥l

WRXMRXUV HQWUDVQHU j HOOH VHXOH XQH GpIDLOODQFH L

y
h 7 4
\;\ B
A A
(= {/ \‘\
4 t . ‘ 3
AR S N
\ /
— . \ /
\ 7

Figure 1.A5-1 +Malperfusion locale

Statique (haut) : le processus disséquant atteint umanche principale eéntrainedes
phénomeénes locaux de thrombose et/otugeure D X QLY HD X GBynarfiigue Was)X P

OH IDX[ FKHQDO DOLPHQWR\BQW GH WB&RU W fip G PV B bW pH @&/H
tend a grossir (loi de Laplacef)écrase le vraichendl B OHV PpFDQLVPHV SHXYHQ\

VXU XQH PrPH EUDQFKH HW SHXYHQW GLIIpUHU GfXQH EUI
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- soit un bas débit général, secondaire a la rupture aortique avec un tableau
FOLQLTXH VRLW GH WDPSRQQDGH VL LQWUDSpPULFDUGLTX?
hypovolémique si extrapéricardique (avec hémothorax ou hémorétropéritoine) et/ou secondai
j OTHIWHQVLRQ VXU OD UDFLQH DRUWLTXH DYHF XQ WDEOHI

myocardique (malperfusion coronaire) et/ou insuffisance valvudaireque(Figure 1.A52).

%

Perte de cqatation secondaire a uécart des cuspides (gauche) OIDLVVHPHQW G1TX

Figure 1.A5-2 - Insuffisance valvulaire aortique

cuspide(miliey) RXRXBDYWUXFWLRQ GH @rfiR)Lbarl ke PiocaRit) dssToant

En fonction des constatations cliniques et iconographiques, des classifications ont été

proposées pour résumer la complexité du mécanismenalperfusionTableaul.A5-1),

permettant de juger de la gravité du prondsti;13].

Penna | absence de syndrome de malperfusion clinique
Pennb malperfusion(s) locale(s) exclusive(s)

- Ll - n{LQW p Hudundra@ewité en i 2 »

- Li2 - cérébrale, mésentérique ou myocardisgo@jeure
Pennc | malperfusion par bas débit général exclusif

Penn bc | malperfusion mixte

Tableau I.A5-1 - Malperfusion (Penn, Li)
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6. Prise en charge et place de la chirurgie

Un contrble tensionnel drastique, avec un objectif de pression artérielle systolique
inférieure a 120 mmHg tout en maintenant une pression artérielle mofeANg autour de

PP+J SHUPHW GH OLPLWHU OYpYROXWLYLWpP | FRXUW WHL

une perfusion satisfaisante. Si besoin, les traitements médicameoteent@tre administrés
au plus tét, dés le diagnostic suspecté.

1pDQPRLQV OYDWWHLQWH GH OYDRUWH DVFHQGDQWH
GTXQH VXUPRUWDOLWpPp WHOOH TXH OH VHXO WUDLWHPHQW
la chirurgie [14], ne suffit pasa améliorer le pronostic. En effet, bien quenfartalité
postopératoire soit d@0 %, ellerest LQIpULHXUH GH OD PRUWDOLWpP VSRQ\
de90 &HWWH VXUPRUW D Odrtndp fait fies[®@rhaimtxshmaifhl€s 1durSa paroi
aortique en regard de ldésion de jeb a trés haut risque de ruptuglb@ HW GIDXWUH SD
risque de malperfusion myocardiqieW GILQVXIILVDQFH YDOYXODLUH DRUYV

Ainsi, depuis les années 1970, la classification de Stanford oriente la prise en charge

thérapeutique UpSDUDWLRQ GYHPEOpH GH OJDRUWH DVFHQGDQ

FRPSOLFDWLRQ VL O fparBidaNthd) (FrttQ @ELYYEH HVW p
( ) ¢ c &) 5

‘ i | ' {
[
" A\ | A A\ A

I II III-R II-a I1-5

Stanford A Stanford B

Figure I.A6-1 zClassification de Stanford (analogie avec celle de De Bakey)
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B. Chirurgie de la dissection aortique de type A

,O VIDJLW GRQF DY D Q VW 3AtRetagk G QI KL OXJIE B XOHW { V
principal reste la survie a court terme du patient.

ITTLQWHUYHQWLRQ HVW UpDOLVpH VRXV DQHVWKpVLH J
conditionnant alors la prise en charge préopératoire. Du fait dateésgaxtensif du processus
disséquant, le conditionnement doit prévoir une exploration du segmeerfusion centrale
jugulaire droite autorisant une ligatesection du tronc veineux innominé si besaih ipfra),
surveillance continue de leempéraV XUH GH OfYH[WUpPLWp FpSKDOLTXH
surveillance encéphalique continue (électroencéphalogramme ou oxymétrieouted.

Enfin, le risquehémorragique est supposé élevé et doit étre compensé efficacement le cas
PFKpDQW V\VWsfsienG I1DXWRWUDQ

/ID FURVVH GH OfDRUWH FRPSUHQDQW OHV VHJPHQW\
PpGLDQH /TLQWHUYHQWLRQ HVW UpDOLVpH VRXV FLUFXOD
avec cardioplégie.

1. Protection antrischémique

/[T TREMHFWIDUDMQWGWHW OD SURWHFWLRQ VpSDUpH GX F°XU
HQ FDV GIDERUG GX VHIJPHQW ,,

Bien que certaines techniques de canulation artérielle, de cardioplégie et de protection
GLVWDOH VHPEOHQW SOXV HIILF Ddiud ¥t chaQueZ§ritr¢ lphopose sADV G+
variante avec une certaine efficacité, plus ou moins contrev&S$2U G TD/XWUHV >

a. Canulation artérielle

La perfusion a tort du faux chenal risque de conduire a une CEC inefficacequgs la
FDQXODWLRQ GX YUDL FKHQDO VXI1819 fapareld WrkbrageetoW p T Xp H

axillaire droite restent le plus souvent utilisé2g [:
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- OYDUWQqUH IpPRUDOH KLVWRULTXHPHQW OD SOXYV
abordée rapidemente qui estSDUWLFXOLqQUHPHQW LQWpUHVVDQW GDQ\
canulation permet de perfuser le reste du corps en cas de perfusiontsépayéHF OfH[WUpP
céphaliqgue. Cependant, on reproche a la perfusion rétrograde de modifier le flux entre les
chenaux et ainsi conduire a une aggravation du syndrome de malperiiipn [

- OD FDQXODWLRQLGH GCyRUWHUB OJDOORQWDJIJH GH St
VHQV DQWpPURJUDGH HW SHUPHW Gi IS trbdd AriéteUbractiisl [W U p P L
céphalique (TABC) en cas de perfusion séparée avec le reste duGeppadant, elleécessite
un abord plus pPRIRQG DYHF pYHQWXHOOHPHQW OJLQWHUSRVLWL
FDQXOH HQ SODFH SURORQJHDQW2QH WHPSV GJLQVWDOOD

(QILQ HQ OYDEVHQFH GYDUWqUH XWLOLMdr&EgatheDHV WH
par voie transapicale ou transatriale, ont été décr@gg23. Comme pour la canulation
DRUWLTXH HOOHV RQW OfDYDQWDJH GH SHUaAXw&t GDQV ¢
circulatoire total 24].

b. Cardioplégie

/ID WHFKQLTXH GH FDUGLRSOpJLH GRLW WHQLU FRPSWH
G Heverfiuelle insuffisance valvulaire aortiquia perfusion rétrogradeia le sinus veineux
coronaire et la perfusion antérograde endocorondérevisuont leur intérét dans cette
pathologie.

Le choix du perfusat doit permettre une protection optimale pour une intervention
prévue longue tout en facilitant au maximum la procéddredistingue

- la cardioplégie cristalloide, qui permet de ne pas encombrer le champ opératoire

apres une perfusion unique mais reste limitée dans le temps
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- la cardioplégie au sang, qui assure une meilleure protection théorique sur une
durée plusORQJXH PDLV DX SUL[ GIXQH SHUIXVLRQ SOXV RX PF
SRXYDQW JrQHU OYDERUG GX VHIJPHQW

c. Protection cérébrale et distale

/ID GLIILFXOWp HVW OYDERUG GX VHIJPHQW ,, QpFHVVLW
delaCEC,avecQ ULVTXH GH GpIDLOODQFH YLVFpUDOH SRVWRSp
gue des techniqueshistoriques» de remplacement du segment Il sans CEC soient décrites
pour les anévsmes localisés, aveshunt[25 ou anastmoses latérale2§], le caractere
HIWHQVLI GX SURFHVVXV GLVVpTXDQW HW OfH[SORUDWLRC
(ré)entrée ne permettent pas ces techniques.

Plusieurs techniques de protection sont décrites, fonction de la température
FRUSRUHOOH GH OD SHUIXVLRQ GH OYH[WUpPLWp FpSKDOL
HQFRUH LO QYH[LVWH SDV GH VWUDWpJLH DEVROXH HW F
certaine efficacité, plus ou moins canters& SD U G § D/X @hulistivigae

- les techniques historiques?® GI{K\SRWKHUPLH SURIRQGH R+ O
refroidi a moins de 20,0C, avec arrét circulatoire totaR]] ou avec perfusion cérébrale
rétrograde28@ TXL RQW OIDYDQWDJH GYIrWUH WHFKQLTXHPHQW
GDQV OH WHPSV GX IDLW GHVY FRQVpPpTXHQFHYV QpIDVWHV GH
temps deéchauffement conséquent prolongeafdrtiori le durée de CEC ;

- OHV WHFKQLTXHYV GH SHUIXVLRQ FpUpEUDOH VpOHF
GH WHPSpUDWXUH FDU VHXO OH UHVWH GX FRUSV PRLQV V
Cependantelles nécessitent une technique de CEC plus ou moins comp&3@31] avec de
nombreuses variantes en fonction du nombre de TSA cadelé&stechnique de canulatiost

GH OD WHPSpUDWXUH GX SHUIXVDW $ILQ GH VIDIIUDQFKLU
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FRUSV SHXW Vf\ DVVRFLHU SDU SHUIXVLRQ IpPRUDOH VRX'
canule occlusive poséke visudans le vrai cénal.

2. Réparation chirurgicale

/D SUHPLqQUH WHQWDWLYH FRQVLVWDLW HQ XQH IHQHV
proximale asstiée a une aortoraphie du faux chenal. Mais cette stratégitrecte», car ne
FRQFHUQDQW SDV 6eefrbl&tinaufisanié¢ B HQSID/QWHIQ W pWDQW GpFpG
GH OYDRUWH DVFHQGDQWH ) [B]XYXWI MRNOWW GHQ O UQWW H F H (
DVFHQGDQWH 'HSXLV OHV DQQpHde laCEC tesprérirs ehsjd®© 1D Y q Q
UpSDUDWLRQ GH OfDRUWH DVFHQGDQWH SRXU3Z$pypsWDLHQW
parremplacement prothétiqudd.

SFWXHOOHPHQW Leédvedthhl $pevifidue de Da\disSeftion Mortique, le but
étant de prévenir/réparer les complications du processus disséuyémte et extensigril7).
3RXU FHOD OHV EUgFKHV VXU O DR teWahuiFferabirvgud_¢i/GuH V R Q W
vasculaire coronaire ou supaartique selon les constatations peropératesesssocié en cas
GITDIIDLYV ¥sBdddeshpaGle processus disséquant, une resuspension commissurale
SHUPHW GH FRUULJHU O 1341Q 8inoh! urV ler@pfacemeém @rotiéfidnée et
SUpFRQLVp HW HQ FDV GTDWW KL Quvaorigley, un dicaiage iV FR UF
possible, sinon un pontage/transpositiestréalisé.

&RQFHUQDQW OD UpSDUDWLRQ GH OTDRUWH KRUPLV O
GIHQWUpH VDQV HIWHQVLRQ GX &Unparel govtiguan@nsydgueduX DQW  (
secondair@lalésion VXJJgUH XQ UHPSODFHPHQW SURWXpMEETXH Gl
renforcement avec du feutr89 ou encollage des feuillets daux chenal (a&c une colle
aldéhyde) B6], plus ou moins associé a un encollage renforcant les sutures (avec une colle de
fibrine)[37@ 1pDQPRLQV OH SURFHVVXéht®talioéeg B Xda@&Iodf HVW T

terme est la dilatation anésmale pouvant nécessiter une intervention a distance. Cette
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réintervention étant a surrisque de mortal38,[certains auteurs préconisent un remplacement
plus completGDQV OHV OLPLWHYV DFFHVYV taEGEEWYW ISdednedtD ef @/ HUQR
segment Il. Cependant, toute extension du remplacement entraine une augmentation de la
difficulté du geste (anastomoses sur tissus fragilessque de saigneméntdes tenps
opératoiresde CEC et de cardioplégie) et peut nécessiter une technique de protection anti
LVFKpPLTXH VSpFLILTXH HQ FD\. GUWRE Rd Gui GeXit parhie HQW
déraisonnable chez un patient pouvant élxémodynamiquemempirécaire», GIDXWDQW SOXV
OHV FRQGLWLRQV RSpUDWRLUHV QH VRQW SDV WRXMRXI
gardg [17].

a. Remplacement du segment O

Anatomie chirurgicale

Le segment O est facilement accessible par sternetdrast formeé de trois renflements,
lessinusde Valsalva GHX[ DQWpULHXUV GURLW HW JDXFKH GYRe QL
et un postérieur non coronaire. Cette architecture sinusale confére une hémodynamique
intervenant dans la mobilité sleusjdes de la valve aortique&9).

Techniques de remplacement du segment O

Selon la stratégie concernant la valve aortique, on oppose :

- le remplacement complet de la racine associé au remplacement prothétamue de
valve aortique, avec une prothese mécanique ou biologique (intervention de B&@jtapis
cette technique expose aux complications propres des protheses valvulaires ;

- lestechniques conservant la valve aortidtigure 1.B21), par inclusion dans le
WXEH SURWKpWLTXH LPSODQWp VXU OYDQAH DX pdd RUWLT >
reconstruction des sinus de Valsalva aedtibe prothétiqgue préalablemeailé (intervention
de Yacoub) f2]. Les techniques originelles ont été modifiées afin de préserver au mieux et a

SOXV ORQJ WHUPH OTpWDQFKpLWpPp YDOYXODLUH )LIJXUH , %
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Figure 1.B2-1 tRemplacement du segment O conservant la vale@rtique

David | : Réimplantation aveuntube droit (David)+David Il : Reconstructiomvec un tube
préalablement taill€yacoub) tDavid Il : Reconstruction avec annuloplastie aortique externe
SUpYHQDQW OD GLQGDaWDW\LR Q- SGed : @REiDpa@tatibnavec tube renflé

GDQV VD SRUWLRQ SURJ[LP DO Hojor@ifed kdbles (B&lidSI0) o& SupfX UHV  V

et infracoronaire (David V) mimardinsi @fhitecturedessinus devalsalva.

La difficulté du remplacement du segment0&sb UpLPSODQWDWLRQ GHV F|
pourquoi les techniques de reconstruction partielle du sinus non corel&@e [RX GfLQFOXVL
GH OD UDFLQH GDQV XQ WXEH SURWKpWLTXH Wf@eOOp QH

coronaire Florida sleevg (Figure 1.B22) [44] ont été récemment proposee
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B TR

Figure 1.B2-2 +Techniques sur le segment 0 sans réimplantation coronaire

Reconstruction partielle du sinus non coronaire (gauchegt Florida sleeve(droite)

b. Remplacement du segment ||
%LHQ TXAWOHDWPHLHXU SHUPHWWH GIDSSUpFLHU OfpW

GLVVpTXDQW VHXOH OfH[SORUDWLRQ GH OD OXPLqUH SHU

(ouderéentréee)ac® LYHDX TXL GHYUD rWUH H[FOXH HW GH FRQVYV

Anatomie chirurgicale

/H VHIPHQW ,, SORQJH HQ DUULQUH GDQV OH WKRUD]

par sternotomie. Les TSA sont barrés par en avant par le tronc vein@emxingn pouvant

nécessiter sa ligatwsection. Enfin, le nerf récurrent gauche, branche motrice du nerf vague a

fonction vocale, cravate ce segment padessous (Figure I.B3).
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Figure 1.B2-3 +$QDWRPLH FKLUXUJLFDOH GH OYDRUWH

La zone centraldélimitée les pointillées correspond au champ opératoire par sternotomie

Techniques de remplacement des segments Il

Le remplacement complet du segment Il nécessite la désinsertion desDESA
variantes de montage existent, allant de
- la réimplantation B «palette? GHVY SUHPLHUV RX GH OYHQVHPE!
WXEH GURLW UHPSODoDQW OD SDUWLH DQWpULHXU RX OfH
- | OD UpLPSODQWDWLRQ VpSDUpH GHV 76% j OYDLGF
latérales de la prothése remplacant le seghent
- YRLUH HQ FDV GH SHUIXVLRQ DQWpPpURJUDGH VpO

prothése, a la transposition des TSA sur la prothése remplacant le segment
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Afin de minimiser le geste, un remplacement partiel de la portion anféraeure,
laissant DORUV OHV 76% VXU OYDRUWH QDWLYH HVW VRX

G 1 X U XFgDIE HB2-4) [45].

Figure 1.B2-4 tRemplacement chirurgical du segment Il
Remplacement partiel (gauche) ou complet (droli®: les TSA peuvent étre réimplantés ou

transposés séparément

c. Remplacement du Segment IlI

Anatomie chirurgicale

Au-GHOj GH OfLVWKPH OH VHJIJPHQW ,,, GLVSDUDVW GX
péricarde. Une thoracotomie latérale gauche est alorgaéf@our aborder chirurgicalement
FHWWH SRUWLRQ GH OYDRUWH FH TXL QTHVW SDV UDLVRQ(

Techniques de remplacement du segment Ill

Bien que le remplacement prothétigue du segment Il ne soit pas réalisable par
VWHUQRWRPLUHFXAOIDWREWH GLVWDO SHUPHW GIDFFpGHU j C
GX VHIJPHQW ,,, HW G\ SORQJHU XQH SURé&&g\eldphad QV VH\
trunk) [46] afin de préparer le traitement complet égmment 11l dans un second temps, soit par

chirurgie ouverte, soit par technigeedovasculaire
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Plus récemment, les techniques hybrides, combinant procédures endovasculaires et
chirurgie ouverte, permettent de trai@multanément lesegments Il et [I(Figure 1.B25)
[47,48] :
- soit par remplacement chirurgical, partiel ou complet, du segment Il combiné a
OD SRVH GTXQH HQGRSURWKQgVH FRIX ¥dudags\e |Wriere/natMe HQ W
ORUV GH OfDUUrwW FLUFXO D WrRZeb sterid yvafieRmD&aNt YK Y K\SRWKH
- soit par transposition des TSA sur la portion basse de la prothése remplagant le
VHIPHQW , FRPELQpP j OD SRVH G {X%tmert] I OBUIR ¥aksqVH FR
QpFHVVLWpP GIDUUrW FLUFXO DWafilstem grafvarcéhRePdir HQ QRUPRW |
La place de la chirurgie hybride semble intéressath® F DV i&felddpgorhitant
des segmerg Il et/ou lll, ou en cas déreche intimaleGLVWDOH LGHQWLILpH V.

tomodensitométriqupdg).

Figure [.B2-5 +Techniques hybrides
Frozen stent graf{gauche)avec arrét circulatoire et hypothermie/¢arm stent grafdroite)

sans arrét circulatoire ni hypothermie
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3. Traitement du syndrome de malperfusion

Le mécanisme de malperfusion étant complexe, le traitement des Iésions est réalisé soit
dans le méme temps chirurgical pour les lésions accessibles (valvulaire aortiquajrecet
supraDRUWLTXHYV VRLW GDQV XQ VHFRQG WHPSV DSUqQqV FRL
WpPRLIJIQDQW D O Rlat®. $£HXIQ mecamdEndeaP dernieron distingue

- OHV WHFKQLTXHV GH S R QW Btéhting HprmieXant GID Q JL
respectivement de cotetrcuiter ou de lever une Iésion focdlealperfusion statique)

- OD IHQHVWUDWLRQ SHUPHWWDQW GYpTXLOLEUHU C
DLQVL OfpFUDVH P Hnaleri@siontiyhariqeeRld<yéc&ment, R SRVH GIXQH
endoprothese (technique hybride) permetéspandre le vrai chenal, et semble intéressante
en cas malperfusion clinique viscérale ou des membres inférieurs, surtout si le faux chenal est

de tailleimportane [49].

& 2EMHFWLIV GH OfpWXGH
La difficulté de la prise mchargechirurgicaledu SAA Standford A est la multitude de
techniques décritesquasi écol@épendantg® avec unobjectif de remplacement aortique
allantdu minimaliste ense contentant du remplacement du segment | étendu au début du
segment llet des réparations valvulaires et/ou vasculaires strictement nécessaifss
exhaustif eremplacantH PD[LP XP G YD R &M sBegmerf 61 & I¥ totalide-tu segment
I.EnHIITHW L O @drecpimvhdhdhatiSdeViaut niveagoncernant la technique a réaliser
GX IDLW GX SHX G{pWXGHV UDQ@R®LVpHY YRLUH UDQGRPL
Les buts de ce travagtaientde:
1) 5D S SR BXyYeHedcdd§ennaise surilans de prise en charge de SAA
2) DpWHUPLQHU OfYLPSDFW GX JHVW Hiion$ pchn@uegp SDU

préopératoires
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3) OEVHUYHU OH GHYHQLU j ORQJ WHUPH GH OYDRUWEF
strat@ie chirurgicale sur le patient
/I TREMHFWLI LPPpGLDW DWWHQGX HVW GIDQWLFLSHU D
WHUUDLQ HW GH OD VWUDWpJLH FKLUXUJLFDOH DGRSWpH LC
patients. Enfin, ce travaill c oW LW XHUD XQH EDVH GH GRQQpHWUWRFDOH

notre prise en charge au fur et & mesure des années.
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Il. Patients et Méthode

A. Sélection des patients

Nous avons repris les dossiers médicaux des patients adressés au bloc opétatoire
XQH FKLUXUJLH QRQ pOHFWLYH G éspitapDiversitaireBGHUHd2 G D Q W H
Rouen, du ¥ janvier 2000 au 31 décembre 2015.

2QW pWp H[FOXV OHV SDWLHQWV GpFpGpV DX EORF |

FKLUXUJLFDO Q®¥DLW SX rWUH UpDOLYV

B. Prise en charge

1. Peropératoire: Techniques et Evolution

Sept chirurgiens ont opérés durant la période conceragendant toute la période
GIpWXGH j SDUWLU GH MXVTXTj Ap@BtHd@MQILqUH p &
et 1 a @rtir de 2015.

/ITLQWHUYHQWLRQ pWDLW UpDOLVpH VRXV &(& FRQYHQW
environ 1,5L de soluté cristalloide. La stratégie chirurgicale dépendait des constatations
RSpUDWRLUHV HW GHV KDELWXGHV GH OfRSpUDWHXU

a. Stratégie dgrotection anttischémique

Canulation artérielle

+RUPLV OHV FDV GYH[WHQVLRQ OLPLWpH DX VHIJPHQW
pWDLW HQYLVDJHDEOH OYDUWqUH IpPRUDOH VHXOH pWDLMW
QYD\DQW pWXID) GREWLH GH

Cardiopléegie

Une perfusion intermittente de sang refroidi ¥4 SDU YRLH UpWURJUDGH |

canule de Gundry était la technique la plus anciennement utilisée, la perfusion unique de
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solution cristalloide CUSTODIOL® par voie eRIFRURQDLUH QID\DQW pWp HPSH
de 2010.

Protections encéphalique et distale

Une canulation endoluminale du TABC et deckxotide primitive gaucheCPQ, a
OYDLGH GH FDQXOH GH *XQGU\ pWDLW OD WWHHKE@@EOXH OD ¢
la canulation axillaire, la perfusion du TABC seul clampé a son extrémité proximale était alors
adoptée. Lorsque les TSparaissaientostiles a toute canulation, un arrét circulatoire en
hypothermie profonde était alors réalicé température f OTH[WUpPPLWpPp FpSKDOLT X
mesurée en tympanique, et la surveillance neurologique utilisait initialement
OTPOHFWURHQFpSKDORJUDPPH MXVTXY]j Re LO D pWp UHEF

Hormis les cas de perfusion distale ou la tentpéea mesurée en rectale, était alors
maintenue en normothermie (supérieure a 36)0 celleci était volontairement abaissée a un
REMHFWLI GpFLGp SDU OTRSpUDWHXU

b. Stratégie de réparation chirurgicale

Réparation pariétale et Matériel prothétique

/1 H Qdg® était la technique de réparation utilisée, la colle biologique la plus
DQFLHQQHPHQW XWLOLVpH pWDLW OD FROOH &DUGLDO *5)¢
DGRSWpH TXYj SDUWLU GH /IH UHQIRUFHPHQW GHV DC
TISSUCOL®, était non systématique.

Les tubes aortiques utilisés étaient en polyester imprégné de collagene bovin (Maquet
HEMASHIELD®) ou de gélatine bovine modifée (Vascutek GELWEAVE®). En cas de
remplacement valvulaire aortique, les protheses mécaniquétedulette SairtJlude Medical
MASTER SERIES® ou Sorin CARBOMEDICS® (soit simple, soit en tube valvé) et les
prothéses biologiques Edwards PERIMOUNT® ou Saitde Medical EPIC® étaient

utilisées
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Etendue du remplacement

/I TDQDVWRPRVH SUR[LPDOH pWDLW WRXMRXUV UpDOLVpP
segment 0, une intervention de Bentall ou de David était réalisée, et la réimplantation des
RVWLXPV FRURQDLUHV GDQV OH WXEH SURWKpWLTXH V
monobrin5/0 ou 6/0:

- SRXU OTLOQOWHUYHQWLRQ GH %YHQWDOO pWDLW XWL
FRPSRVLWLRQ GIXQH SURWKqQVH ELRORJLTXH HW GTXQ WXE
rapport au diametre externe de la prothese. La peth@lvulaire était positionnée en supra
DQQXODLUH | Of DbkGEHi GddsécSFOLQW HQ ©

- SRXU OfLQWHUYHQWLRQ GH 'DYLG OYLQWHUYHQW|
WXEH GURLW GH GLDPqWUH VXSpULHXUH GHerogértaBeX GLDPq
8QH YDOYXORSODVWLH SDU SOL FebrMckddditeGX ERUG OLEUH SR

Sauf cas ou la lésion était entierement accessible et réséquée dans sa totalité, les lésions
étendues étaient traitées historiquement par le remplacement partidl dBE BIQW ,, | OTDLGI
la prothése remplagant le segment | taillée @mseauw», sans réimplantation des TSA sauf
Iésion locale jugée hostile constatée en peropératoire. En cas de remplacement complet du
VHIPHQW ,, OfXWLOLYVDWhdhQatidrdé¥ XIANGaleteb StaibDayfégle OD UplL
sauf lésion locale jugée hostile constatée en peropératoire, et rarement une prothese multi
branche était utilisée. Le prolongement dans le segment Ill restait exceptionnel. Les
anastomoses distale et ses [TSA étaient réalisées au fil monobrin 4/0 ou 5/0.

2. Postopératoire: Hospitalisation et Suivi

Des que possible, les patients étaient admis dans le service de réanimation de chirurgie
FDUGLDTXH SXLV GDQV O  XoQitukipcaedihqveriu QNU BERRQWEL, /&Y SRV W
GIrWUH WUDQVIpUp GDQV XQ DXWUH VH mOWhkeXaddReNeSLWD O L

directement owia une unité de soins et de réadaptation.
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Les patients étaient revus a 3 mois, 1 an, puis tous les 1 a 3 anssglpy ROXWLYLW p
OpVLRQV FRQVWDWpHYV /D VXUYHLOODQFH UDGLRORJLTXH

imagerie par résonnance magnétique.

C. Données recueillies

1. Variables évaluées

a. Données préopératoise

Population

La population étaitdécrite suivant les caractéres démographiques (sexe et age au
PRPHQW GH OJLQWHUYHQWLRQ OHV DQWpFpGHQWYV IDPLOL
PDODGLH GX WLVVX pODVWLTXH FRQILUPpH VXU OH SODQ
cardaque, la provenance du patient avec le lieu ou le diagnostic avait été confirmé.

Lésion aortique

Les données anamnestiques recueillies, la relecture des données iconographiques
disponibles, ainsi que les constatations opératoires rapportées et les tidescrip
anatomopathologiques décrites permettaient de préciser leabhgtemopathologiquéDA
«classique» ou «Svenssomonl 2 OfLGHQWLILFDWLRQ GITXQH SRUWH G
une extension sur le segment 0 et/ou@id O ) G H O Y LIssWrkrieeshvkicipalesl

Etat préopératoire

/TpWDW SUPRSPUDWRLUH GX SDdiéee M/ symptématlofics S U p F L
et si elle datait de plus de 14 joutss syndromes de malperfusion clinique (Tableau H1p;1
une hémodynamique préicee GpILQLH SDU OD QpFHVVLWpP GTXQH VXSSRL
un arrét cardiorespiratoire avant la mise en route de la;CIBE tamponnadeléfinie par une
PAM inférieure a 80 mmHg et/ou une hémodynamique précaire en lien avec une compression
des FDYLWpV FDUGLDTXHV GURLWHVYV VXU XQH WHFKQLTXH C

pression constaté lors dedéicardotomie XQH SUHVVLRQ DUWpPpULHOOH GLDVYV
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au bloc effondrée inférieure a 50 mmHgne hyperlactacidémie supérieur 4,0 mmol/L avant
la mise en route de la CEQ@ne thrombopénie inférieure a 1000 plaquettes/mma3 avant la
mise en route de la CEt une acidose sévere non compensée en début de CEC avec un pH

inférieur a 7,20.

Myocarde Onde de Pardee dansmoins deux dérivations contigués
Cerveau Déficit neurocognitif focal et/ou Trouble de la vigilance non résolui
Moelle épiniére | Paraplégie

Appareil digestif | Syndrome péritonéal

Rein Diurese inférieure & 50 mL/h avant la mise en route de la CEC

Membre Ischémie déficitaire

Tableau 11.D1-1 - Syndromes cliniques de malperfusion

b. Données peropératoires

/H GHJUp GYXUJHQFH p \Whiig\id ®\8 BH pG HpOVIDPORQYPH DX &
au bloc opératoirecextréme2 VL OfHQWUpH DX EORF VH IDLVDLW DYDQV
« différée» le cas échéant.

Stratéqgie chirurgicale

La stratégie de protection afigchémique était appréciée pde type de canulation
artérielle; le type de cardioplégigle type perfusion cérébrale sélective (hombre de vaisseaux
canulé et température du perfusag) OD QRWLRQ GTDUUrW FLUFXODWRLUH ¢
La stratégie de réparation chirurgicale ésgipréciée parle type de colle biologique
aldéhyde utilisée le remplacement du segment O et le remplacement valvulaire agrteue
remplacement du segment Il (partiel ou complet) et la réimplantation des TSA assbteée

renforcement des suturasec la colle de fibrine.
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Conséquences opératoires

/[HV WHPSV RSpUDWRLUHV GIYDUUrW FLUFXODWRLUH Gl
recueillis.

ID TXDQWLWp GH VDQJ DXWRWUDQVIXVp XWLOLVDQW C
CELL SAVER® étaitrapportée.

/ITDSSDULWLRQ GTXQH GpIDLOODQFH KpPRG\QDPLTXH
catécholaminergique par noradrénaline seuleagonistes (dopamine, dopexamine ou
GREXWDPLQH DGUpQDOLQH YRLUHBERpCApQreal Mémtariéi F O T X\
OxygenatiolECMO).

2. Criteres de jugement

a. Principaux: Mortalité postopératoire et Evénemesa distance

/[HV FULWQUHYV SULQFLSDX[ VILQWpPpUHVVDLHQW

- ala mortalité postopératoire a court terme, définie comme la mortalitdedans
MRXUV TXL VXLYDLHQW OYLQWHUYHQWIicRduraR ¥lusGXUD QW
longtemps
- a la mortalité globale et aux complicationshirurgicales» secondaires sur le
PRQWDJH DYHF OHXU GpODL GYDSS D Uditsvt oRtEé rappeléSmaw L H QW
téléphone, et la date de cl6ture de suivi était le 31/06/2017.

b. Secondaires Morbidité postopératoire

LHY GXUpHV GYKRVSLWDOLVDWLRQ HQ Ughr@Qai® DWLRQ
cardiaqueétaient rapportées.

La comorbidité postopératoire était appréciée par les donméasimatoires
postchirurgicales, les signes de souffrance viscérale selon les organes, les complications de site

opératoire non hémorragique et septiques.
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Sur le plan de la réanimation pastirurgicake

- au niveau respiratoirela durée de ventilation mécaniquéa nécessité de
réintubation pour détresse respiratoire aigué et/ou de trachéotomie pour aide au sevrage
ventilatoire; O D S S DAULXyDEERQpathie acquise sous ventilation mépaai(PAVM)
confirmée par un examen bactériologique bronchique disgtaW OTfDSSDULWLRQ GTXQF
la mobilité de la corde vocale gauche authentifiée par un examehintdaryngologique et
WpPRLJQDQW GIXQH OpVLR,Q GX QHUI UpFXUUHQW JDXFKH

- au nivvau hémodynamiqgue OD QpFHVVLWpPp GTXQ VXSSRUW

FDWpPFKRODPLQHUJLTXH RX ;RpdabD@deTsewé BrYmoms@d p& belires
ounon);

- au niveau hémorragiquda quantité de saignement sur les 6 premiéres heures
la quantité deculots globulaire{CG) transfusés au total et sur les 6 premiéres hedees
QpFHVVLWpP GIXQH WUDQVIXVLR QeRr&pekopdtatoiddinve par V Su
un nombre de C@&ansfusésupérieur a 1090 ; OD QpFHVVLWp GITXQH UHSULVH
pour hémorragieet les hémorragies constatées hors sites opératoires.

Sur le plan de la souffrance viscérale

- au niveau cardiaquele pic detroponinémielc (dosée de 2000 a 2011) et
troponinémie Tc (de 20112015); HW OYDSSDULWLRQ GfXQ LQIDUFWXV G
signes électrocardiographiques

- DX QLYHDX QHXURFRJQLWLI OYDSSDULWLRQ GH WL
neurologiques constitués en rapport avec une lésion encéphalique duthehti j OfLPDJHULH

- au niveau médullaire une paraplégie en lien avec une lésion de la moelle
épiniere authentifiée par imagerie

- au niveau rénalle pic de la créatininémida diurese des 24 premiéres heures

HW OYDSSDULWLRQ G gXiQué définié dpar Lleg Ri@eFad deMBadadle la
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classificationKidney Disease Improving Global Outcom{&®IGO3) [51] en précisant ceux
D\DQW HX UHFRXUV-r¢gn@gpSXUDWLRQ H[WUD

- au niveau mésentériqude pic de lactacidémie HW OTDSSDULWLRQ GY
digestive définie par une hyperlactacidémie associée a un syndrome occlusif et/ou une diarrhée
profuse plus ounoins hémorragique

- au niveau des membreane ischémie déficitaire

- la nécessité de traitement vakdre pour syndrome de malperfusion persistant
(fenestration ou pontage/angioplastie)

Autres complications

- au niveau du site opératoir@ine infection (sternotomie et site de canulation
périphérique)définie par la désunion compléte de cicatrice efdoeprise au bloc opératoire
pour parage etune tamponnade postopératoire définie par un épanchement non hémorragique
ayant nécessite le drainage (par voie percutanée ou reprise de la sterrnotomie)

- au niveau infectieux une complication infectieuse @ (infection urinaire
compliquée, infection sur cathétedgfinie par authentification bactériologique, ainsi que les

cas de bactériémie confirmée sur des hémocultures répétées.

D. Analyse statistique
Le logiciel statistique utilisé était Real StatistiResource Pack v4.3 © (202815) du

Pr. Charles Zaiontaxww.reatstatistics.corppour le Microsoft Excel®.

1. Analyse descriptive

Les différentes variables qualitatives sont exprimées en nombreagporé a la
populaton SULVH HQ FRPSWH) & ResUvar@lfdsQdnantitdtives par leur
médiang 1% quartile3*Mequartile].

/I MpYROXWLRQ WHPSRUHOOH pWDLW DSSUpFLpH SDU OD
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2. Analyse comparative

a. Donnéegpréopératoires

/ITIPYROXWLRQ GH OJLQFLGHQFH DQQXHOOH GH OD SDW
OfLQFLGHQFH DQQXHO OHNGrha®B58 R $ 00 DWGER @ BHO+W MWW G+
de Spearman.

Les données de terrain, ldsion aortiqueHW G{pWDW SUpRSpUDWRLUH pWI
HOOHV j OfDLGH GX WHVW H[DFW GH )LVKHU SRXU OHV YDL
de MannWhitney pour les variables quantitatives. Les variablgant un indice de
significativité (P) inférieur a 0,05 étaient considérées comme significativement assacite
XQ GHJUp GYDVVRFLD WldRatiolORBy.FLp SDU OHXU

b. Données postopératoires

&KDTXH FULWgQUH GH MXJHPHI4 DYDLW VRQ SURWRFRO

Mortalité postopératoire

/I THQVHPEOH GH OD SRSXODWLRQ LQFOXVH pWDLW FRQF

/ITIPYROXWLRQ GH OfLQFLGHQFH DQQXHOOH GH OD PRL
OfpYROXWLRQ GH OfLQFLGHQFH DQQXH Od®e idor@latiod & SDWKF
Spearman. La corrélation était significative si le P était inférieur a 0,05.

Les données de terragt G § pprédpévatoiret les données peropératoires de stratégie
chirurgicale et de conséquences opératoires étaient comparéemtiere de mortalité
SRVWRSpUDWRLUH WHVWPpPHV j OTDLGH GX WHVW H[DFW GH
non parameétrique de MaiWhitney pour les variables quantitatives. Les variables ayant un P
inférieur a 0,10 étaient sélectiomd S R X Uys® fmbDiQ&iée par régression logistique
multiple. Le modeéle était construit avec les ssubariables ayant un P ajusté inférieur a 0,05,
apres élimination une a une de chaque variaydat le P le plus élevkes variablesestantes

étaient considéréecomme factesrde risque significativement indépendadé mortalité, et

53



leurs OR ajustés étaient précisés pour apprécier ce risque. En cas de variables quantitatives
LQGPpSHQGDQWHY OH VHXLO FULWLTXH piw Béndibilid SSUpFLp
spécificité £100) le plus important, visualisé sur une colRleeeiver Operating Characteristic

(ROC).

Comorbidités postopératoires

6HXOH OD SRSXODWLRQ D\DQW VXUYpFX j OTLQWHUYHQ

/HV FRPRUELGLWpPV pWDLH @ghaiéeredenorAlitE pdsRpé&dicep HV H Q
WHVWpHYV j OfDLGH GX WHVW H[DFW GH )LVKHU SRXU OHV YI
de MannWhitney pour les variables quantitatives. Les variables ayant un P inférieur & 0,05
étaient distinguées commanajeures» car significativement associée a la mortalité, avec un
GHJUp GIDVVRFLDWLRQ DSSHNFGR GO pHYHXH pebpEratdrQ BHX\ \G
et les données peropératoires de stratégie chirurgicale et de conséquences opéaaaires ét
comparées ematiérede comorbidités majeures?2 WHVWPpHV j OfDLGH GX WHVW |
les variables qualitatives et du test non paramétrique de -Mémitmey pour les variables
guantitatives. Les variables ayant alors un P inférieur a @i@®nt considérées comme
significativement associé@ une comorbidité majeure».

Complications «chirurgicales» secondaires et Survies

6HXOH OD SRSXODWLRQ D\DQW VXUYpFX j OfKRVSLWDO
Les données de terrain etldsion aortiquet les données peropératoires de stratégie de
réparation chirurgicale étaient comparéesratiérede «complications» chirurgicales sur le
VHIPHQW Gef 3uQlels Sonmeks [I/IIGTDXWUWEWDWYHY | OTDLGH GX W
Fisher pour les véables qualitatives et du test non paramétrique de MEhitney pour les
variables quantitatives. Les variables ayant un P inférieur a 0,10 étaient sélestipané
OYDQDO\WH PXOWLYDULpH SDU Lepriddiéle/éditRe@nstuR avdesW L T XH F

seuks variables ayant un P ajusté inférieur a 0,05, apres élimination une a une de chaque
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variable ayant le P le plus élevé. Les variables restantes étaient considérées comme facteurs de
risque significativemerihdépendarstde complications «chirurgicales» aortiqueset leus OR
ajustés étaient précisés pour apprécier ce risque. En cas de variables quantitatives
LQGPpSHQGDQWHY OH VHXLO FULWLTXH pWDLW DSSUpFLp S
sur une courb&0OC.

Par ailleurs la survie globale et la survie sans événement (sans déces ni réintervention
pour complication <hirurgicale» aortiquesecondaire) des différentes stratégies de réparation
chirurgicale en fonction du remplacement du segment O ou du segnpewtD LHQW WHVWpHV

GTIXQ Vg G X
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lll. Résultats
A. Données préopératoires

Aprés exclusion d&b patients admisma¥®/ URS WDUGLYHPHQW FDU GpFp(
ou la sternotomig) 205 patients étaient retenus.

La Figure 1ILAO montre XQH DXJPHQWDWLRQ OLQpDLUH VLJIQLII
+0,72[+0,29+1,14] patients opégfannée (P = 0,0027¥t cette incidencétait corrélé a la

population dda régionHauteNormandie P = 0,0084)

25 - — Patients opérés -1900000
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Figure lILAO #EvolutLRQ WHPSRUHOOH GH OYLQFLGHQFH

Le taux de croissancgu nombre de patients opérégait significativement doubjé
passantde 10 cas (0,6cas/100000habitants/an) en 2000 a 23 cas (1,2 cas/100 000
habitants/an) en 2016t était significativementleux fois plus importangue le taux de

croissance de la population de la région (P = 0,0025).
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1. Population
Il existait une prédominance masculine significative (P < 0,0001), aveexnatio
KRPPHV IHPPHYV | [k JH71p W) leMa Gude [11.A2-1 montre une

GLVWULEXWLRQ GYDOOXUH ELPRGDOH D¥HF3A®R. SUHPLHU SL

12

10

Nombre de patients
(e}
|

Lol
L n
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A ge (ans)

Figure ILA1-1 +'LVWULEXWLRQ ELPRGDOH GH OfYkJH

Trois (1 %) patients présentaient un antécédent de chirurgegdiaque
2 remplacements valvulaires aortiques isolés et 1 remplacement valvulaire aortique associé a
des pontages coronaires. QuinZé%) patients présentaient un antécédent familial de

pathologie aortique, dont 7 €8) atteints de la maladie de Manfa
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La Figure IILA1-2 montre la distribution géographique ldgprovenance des patients
la majoritédes SAAavaientété diagnostigusau CHU, avec 110 (5%) patients concernés. La

distance parcourue depuis les hdpitaux périphériques était[@&-65] km.

Figure 1ll.Al -2 +Provenancedes patients; Distribution géographique
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La Figure IlLALI-3 PRQWUH OffpYROXWLRQ WHPSRUHOODOH GH O]
existait une croissance significative du nombre de patients diagnostiqu€sldavec
+0,5 [+0,3-+0,8 cas/an(P = 0,0008)alors que le nombre de patients diagnostiqués en dehors

du CHU ne variait pas de maniére significatjire= 0,2218).

Figure Ill.A1 -3 +Provenance des patients Evolution temporelle

Le Tableau LAY PRQWUH OD GLVWULEXWLRQle@iggnostic PDJH UL
DYDLW pWp FRQILUPp HVVHQWLHOOHPHQW SDU WRPRGHC
PFKRFDUGLRJUDSK ktile@fe2 B [8h)\Watiehisp S@MpQ O DivasiR JUD SK L
a permis de réorienté le diagnostic chez 19 ¥d0patients adressé initialement pour un

syndrome coronarien aigu.

Tomodensitométrie 175 (85%)
Echocardiographie 64 (31%)
Angiographie invasive 20 (10%)
Imagerie par résonnance magnétique 1 (0,5%)

Tableau IlLA1-1 +5pSDUWLWLRQ GHV WHFKQLTXHYV GYfLPDJHULH Gl
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2. Processus lésionnelAnatomopathologie et Atteinte anatomique
La Figure III.LA21 montre la répartition des différentes entités anatomopathologiques.
La DA «classique» était pedominante de maniére significative avec (&8%) cas observes

(P < 0,0001).

Figure Ill.LA2 -1 +Répartition des entités anatomopathologiques de SAA

La Figure LA2 UpVXPH OfH[WHQVLRQ DQDWRPLTXH GX SU

24 (12 SDWLHQWYVY DXFXQH SRUWH GITHQWUpH QYD pWp UHWL

Figure Il -A2-2 L ésions anatomiques extension du processus disséquant
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Les extensions sur la racine aortiqgqueet@ii Oj GH OfLVWKPH pWDLHQW VL.
fréquentes en cas de DAckassique» (respectivemenb0% versus32%, P = 0,0034 et
72 % versus24 3 'H PrPH XQH SRUWH G T Hépwetiqukeeo WD LW
VXU OTDRUWH S U R¥WVErBUSTBI%DE-R0,0G34 H

La population atteinte de DA g¢lassique» était significativement plus
jeune(63[53-69,25 ansversus69 [61-76] ans, P = 0,0029%ans différence significative en
terme de gemr (P = 0,3184)La Figurelll.A2 -3 montre leglistributiors de 1fge en fonction
du type anatomopathologique, qui ne suivaient pas non plus la loi nofmaspectivement

P =0,0023 pourad DA «classique» et P < 0,0001 pour $£SAA « Svensson not »).

Figure llLA2 -3 +'LVWULEXWLRQ GH OfkJH HQ IRQFWLRQ GX W\SH I

3. Etat préopératoire : Malperfusion
La symptomatologie datait de moins de 24 heures dans la majorité des cas, et seulement
5 (2%) patientprésentaient utsxssymptomatologie subaigué datant de plus de 14 jours a cause

GTHUUDQFH GLDJQRVWLTXH
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Le Tableau ILA3 UpVXPH ODWWHLQWH GHYuirze BGSAJHQWYV R
patients présentaient au moins un syndrome de malperfusion, dont 20) @MY HF OTDWWH L

GIDX PRLQV WHUULWRLUHYV /H PpFDQLV P4 pptiglsL W H[FO XV

Malperfusion myocardique 24 (12%)
Malperfusion cérébrale 32 (16%)
Malperfusion médullaire 4 (2%)
Malperfusion digestive 8 (4%)
Malperfusion rénale 42 (20%)
Malperfusion de membre 40 (20%)

Tableau Il .A3-1: Répartition des malperfusios GfRUJDQH

Une tamponnade était retrouvée chez 32 ¥ patients et une PAD effondrée
chezl1 (5 %) patients. Trentdeux (16%) patients avaient une hémodynamique précaire,
dont11 (5 %) étaienten arrét cardimespiratoire. Enfin, une hyperlactacidémie était objectivée
chez 25 (12%) patients une acidémie sévere chez 12%# patients, et une thrombopénie
chez21 (10 %) patiens.

Une malperfusion rénale et une hémodynamique précaire étaient significativement plus
fréquentes en cas de SAAS¥ensson noh» (respectivement 3% versusl7 %, P = 0,0230
et 27% versusl3 3 DORUV TXTXQH PDOSHUd ¥&quR® GH PH
en cas de DA« classique» (23 % versusb %, P = 0,0200), sans autre différence significative

ence qui concernait le syndrome de malperfusion

B. Intervention chirurgicale
La prise en charge chirurgicale était réalisée en extréme urgaveret 08h00 du

OHQGHPDLQ GH OD GDWH GYHQWUpPH DX &+8%)G&tients OD PDI
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FRQFHUQpYV /fHQWUpH DX EORF VH IDLVDLW HVVHQWLHOOH
et 08h00, avec 11858%) concernés, dont 4723%) aprés minuit. La durée médiane
GIRFFXSDWLRQ GH EQ@®Fnip¢®LW GH >

1. Stratégie chirurgicale

a. Protection antiischémique

/ID &(& pWDLW LQVWDOOpPH OH SOXV VRXYHQW HQWUH (
pour 124 (60%) patients. Uneanulation de la veine fémorale avait été jugée nécessaire chez
37 (18%) patients 3 (1%) pour les interventions redux et 34 @bJ pour raison
KpPRG\QDPLTXH 8QH FDQXODWLRQ GH OfYDUWQUH D
chez41 (20 %) patients, une canulan artérielle biétagée chez 19 (2@) patients (17 fémoro
axillaires et 2 fémoro7 $% & HW XQH FDQXODWLRQ GLUKE¥WR2%H OJDRL
patients.

Une cardioplégie rétrograde au sang froid était le plus souvent réalisée, avec%9 (63
patients concernés.

(Q FDV GYDERUG GH OYDRUWH KRUL]JRQWDOH OD SUR
souvent par perfusion antérogradea une double canulation du TABC et de la
CPG(137(60%) patient¥: le sang était refroidi a 15 [1B/] °C et perfusé a un débit
de 500[400-700] mL/mn pour une pression de perfusion de 566@EmmHg. Une perfusion
distale était possibleia la canule fémorale, aorte clampée, chez 1%)patients.

La CEC eétait menée en normothermie cheZ122%) patiens, sinon la température
UHFWDOH pWDLW DEDLVVpH[28X28BX7.] XQ PLQLPXP GH

b. Réparation chirurgicale

Un encollage du faux chenal était le plus souvent réalisé, avec 17)(@atients
concerneés, majoritairement avec la colledi@rGRF®.Les sutures étaient renforcées avec de

la colle biologique BaxteFISSUCOL® chez 59 (2%6) patients.
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Un seul (0% SDWLHQW DYDLW HX XQ HQFROODJH VH.
postcoronarographieLe Tableau II1.B11 récapituleO TpWHQ G XH G XprothitHdga®© DFH P H C
/I TLQWHUYHQWLRQ GH %YHQWDOO DVVRFLpH j XQsdn$iPSODF|
réimplantation des TSAtait ke remplacement Iplus fréquemment réalisé, avec 64 @%

patients concernés.

Remplacement segment O

- interventionde Bentd 101 (49%)
- intervention de David 42 (20%)

Remplacement segment |l

- partiel
0 sans réimplantation des TSA 115 (56%)
0 avec réimplantation de 1 ou 2 TSA 8 (4%)

- complet
0 avecréimplantatiordes TSA en palette 28 (14%)
0 avec réimplantation séparée des TSA 9 (4%)

Tableau I11.B1-1 +Etendue du remplacement

/IH FKRL[ GH OYLQWHUYHQWLRQ pWDLW MXJpH SDU OH F

SHURSpUDWRLUHY GTXQH SDUW T8W: tlohtsElp@oHifBgsULHQFH G

En cas de remplacementlvulaire aortique, on dénombrait 881(%0) prothéses
mécaniques, dont 84 (46) tube valvés, et 19 @) bioprotheses, dont 18 #8) tubes valvés

composites. Par ailleurs, une valvuloplastie par plicature du bord libre dans le cadre des

interventions ddavid était réalisée chez 15%) patients.
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Un pontage coronaire avait été réalisé chez 1%)atients, le plus souvent sur la
coronaire droite avec un greffon saphébe(2 G Y H P E O p Bo) desbndairement apres
ischémie myocardique desramise en charge.

La Figurelll.B1-1 PRQWUH OfpYROXWLRQicdeH DOKPURPIW pILH |
remplacement sur le segment 0 et sur la totalité du segment Il. Le nombre de remplacement
étendu était croissant au fil des années, et ce de maniaicaigve avec+0,8 [+0,51,2]
remplacemerstdu segment O/a(P = 0,000) et +0,2 [+0,1+0,4] remplacemestcomplet du
segment Il/arfP = 0,0046)CHV DXJPHQWDWLRQV pWDLHQW FRUUpPOpPHV

de la population opérée (respectivemienrt 0,0001 et P = 0,0033).

Figure lllLB1-1 £+ (YROXWLRQ GH OD VWUDWpPJLH GH OTpWHQGXH G’

2. Conséquences chirurgicalesTemps opératoires, Hémostase et Sevrage CEC

La durée de CEC était de 184 [1502Z24,5] minutespour une durée de clampage
aortique de 113 [91,7B41]minutes VL HOOH DYDLW OLHX OD GXUpH GIDL
de305 [25-44,75] minutes.

/H VIQGURPH KpPRUUDJLTXH pWDLW FRP&EHQVDp S

881[615-1202,9 mL de sang, asstée a la transfusion de 3{8] CG.
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Centdeux (50%) patients présentaient une défaillance hémodynamique nécessitant un
support catécholaminergique a la sortie de CEC, dont &)(hécessitart le recours a
O7(&02
C. Postopératoire immédiat

1. Mortalité postopératoire

La Figure III.Ct1 montre une décroissance de la population sur les 90 premiers jours

postopératoire avec prés de % déces/par jour postopératoire sur les 14 premiers jours.

Figure IIl.C1 -1 +Survie immédiate

Quaranteneuf (24 %) patients étaient décédés durant la période-quitatoire,
dont12 (6 %) directement au bloc opératoire.

La Figure llLCE22 PRQWUH OfYfpYROXWLRQ GH OD PRUWDOLWpP S
il existait une augmentation linéaisignificativede déceés périopératoievec+0,22 [+0,03
+0,40] déces/a(P = 0,0266) ele nombre de patients décéeddait significativement corrélé a

OfLQFLGHQFH GH OD SRSXODWLRQ RSpUpH 3
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Figure 111.C1 -2 tIncidence de la mortalité postopératoire

Les Tableaux Il.G-1, -2 et -3 récapitulent les données prét peropératoires. Les
patients décédés durant la période périopératoire présentaient plus fréquemment une
malperfusion de membre, une hémodynamiquéeaire et une acidémie séveta durée de
CEC etaitégalemensignificativement plus longue et la quantité de sang autotransfusé plus
importante EQILQ OH UHFRXUV j OfDGUpQDOLQH HW RX YRLUH |

fréquent. La stratégie cikUJLFDOH QfpWDLW SDV DVVRFLpH j OD PRUW
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Survivants Déces P
(n = 156) (n=49)
Terrain
Sexe M 110 71% 37 76% 0,5871
Age (ans) 63 [52-71,25] 66 [60-71] 0,1389
Redux 2 1% 1 2% 0,5533
Etat préopératoire
Malperfusion
- Myocardique 16 10% 8 16% 0,3070
- Cérébrale 22 14% 10 20% 0,3660
- Médullaire 3 2% 1 2% 1,0000
- Digestive 5 3% 3 6% 0,3999
- Reénale 17 11% 8 16% 0,3221
-  Membre 6 4% 8 16% 0,0059
Bas débit générale
- PAD effondrée 8 5% 3 6% 0,7264
- Tamponnade 24 15% 8 16% 0,8254
- Hémodynamique précaire 18 12% 13 27% 0,0202
- Hypothermie 15 10% 10 20% 0,0762
- Hyperlactacidémie 17 11% 8 16% 0,3221
- Acidémie sévere 6 4% 8 16% 0,0059
Thrombopénie 14 9% 7 14% 0,2879

Tableau 11I.C 1-1 : Mortalité périopératoire : Données préopeératoires
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Survivants Déces P
(n = 156) (n=49)

Protection antischémique
Canulation artere fémorale seule 117 75% 40 82% 0,4398
Canulation artere axillaire seule 20 13% 4 8% 0,4546
Canulation biétagée 16 10% 3 6% 0,5731
Cardioplégie sang 98 63% 31 63% 1,0000
Perfusion TABC seul 15 10% 3 6% 0,5720
Perfusion TABC eCPG 104 67% 34 69% 0,8616
Température perfusat (°C) 15 [15-17] 15 [15-17,5] 0,3178
Arrét circulatoire distal 113 72% 37 76% 0,7195
Hypothermie générale 141 90% 43 88% 0,5943

- Minimum température (°C) 26 [23,1-28,7] 25,9 [23,4528,6] 0,6404

- Hypothermie profonde 14 9% 4 8% 0,1124
Réparation chirurgicale
Remplacement segment O 108 69% 35 71% 0,8593
Remplacement segment Il partiel 94 60% 29 59% 1,0000
Remplacement segment Il comple 27 17% 10 20% 0,6713

Tableau 111.C 1-2 : Mortalité périopératoire : Stratégie chirurgicale
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Survivants Déces P

(n = 156) (n=49)
Temps opératoires
Arrét circulatoiredistal (mn) 30 [25-44] 31 [24-41] 0,8568
Clampage aortique (mn) 111,5 [89-140] 117 [100-141] 0,1249
CEC (mn) 180 [148-218] 203 [164-260] 0,0056
Saignement
Autotransfusion (mL) 817,5 [580,751197] 1032 [803,51338,5] 0,0184
Transfusion CG 3 [0-4] 3 [2-5] 0,1361
Défaillance hémodynamique
Adrénaline 13 8% 16 33% < 0,0001
ECMO 1 1% 5 10% 0,0033

Tableau 111.C 1-3 : Mortalité périopératoire : Conséquences chirurgicales

Apres analyse multivariée, une acidémie sévere (OR ajusté = 5,9518,(B8), le
UHFRXUV j OYDGUpPQDOLQH  25-10b6) X etWe@ recours a >
O 7 ( & @AR ajusté= 26,57 [2,98236,82]) étaient des facteurs de risque indépendants de la
mortalité mstopératoire. Le risque de déces périopératoire pouvait alors étre estimé par la

formule suivante :

s
S E 154 ?53<H_agb+Re®;H_bpzl_jGid HGQS
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Par exemple la probabilité de déces postopératoire sans état préopératoire ni défa
hémodynamiquesévere pouvait étre estimé a ¥ En cas de nécessité de recout
OfDGUpd@djoQPH02 HQ VR UM lidquesdthitéaggmenté a 4bvoire 83 %
respectivement. Enfin, la seule acidémie sévere en préopératoire suffisait a augm

risque &63 %.

2. Morbidité postopératoire

3RXU OHV SDWLHQWY D\DQW VXUYpFX j OYLQWHUYHQ
de réanimation et en soins continus pdsturgie cardaque étaient respectivement
de7[4-19] jours et de 8 [H.3] jours. Seuls 4 (2%) patients avaient présenté des suites
postopératoires sans aucune complication.

a. Réanimation posthirurgie cardiaque

Sevrage ventilatoire

La durée de ventilation mécanique était de-33Djours. Le Tableau 111.G2 récapitule
la distribution de la morbidité respiratoire par rapport a la mortalité postopératoire
135(70 %) patients présentaient un sevrage ventilatoire compliqué, défini par le non sevrage
avant la 28™ heure, ce qui était significativement associé a lmortalité

postopératoirdOR brut=6,17[1,81-21,02]).
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Survivants Déces P

(n = 156) (n=37)
Durée ventilation mécanique 3 [0-10,25] 6 [1-19] 0,0089
Non sevrage avant H24 10 65% 34 92% 0,0011
- Réintubation 1 15% 9 24% 0,2164
- Trachéotomie 23 5% 2 5% 1,0000
Pneumopathie acquise saentilation 53 34% 14 38% 0,7025
Paralysie récurrent gauche 13 8% 0 0% 0,0773

Tableau I11.C2-1 +Mortalité postopératoire : Morbidité respiratoire

Les patients ayant présenté un sevrage ventilatoire compliqué étaient significativement
plus agés (65 [56;83] ansversus59,5 [49,2566,75] ans, P = 0,180) et présentaient plus
frécguemment une malperfusion cérébrale¥d®ersuss %, P = 0,0143) et uneAD effondrée
(7 % versusO 3 ,O QYpWDLW SDV U HSJuiRdn¢anadith GLIIpU
stratégiechirurgicaleni sesconséquences.

Hémodynamique

Le recours aux catécholamines avait été nécessaire chez 7B44) (patients,
dont 117(61 %) présentaient une défaillance hémodynamique persistante plus de 24 heures ou
non sevrée. Le Tableau lll.€2récapitule la distribution de la morbidité hémodynamique par
rapport a la mortalité postopératoir€2 @27 %) patients présentaient un collapsnajeut
GpILQLH SDU OH UHFRXUV j OTDGUpPQDOLQH HWelRe$cO T(&02 Q

qui était significativement associé a la mortalité postopérafoirsorut = 5,29 [2,4711,32]).
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Survivants Déces P

(n = 156) (n=37)
Supportcatécholaminergique
- Noradrénaline seule 13 8% 6 16% 0,2140
- Inotropes Eagonistes 90 58% 22 59% 1,0000
- Adrénaline 34 22% 23 62% < 0,0001
. ECMO 1 1% 4 11% 0,0051
Catécholamines non sevrée avant H24 88 56 % 29 78% 0,0151

Tableau I11.C2-2 +Mortalité opératoire : Morbidité hémodynamique

Les patients ayant présenté un collapsugeur étaient significativement plus agés
(685[59,575,25] ansrersus62 [5268] ans, P = 0,0009), et les durées de clampage aortique
et de CEC étaient significativement plus longues (respectivement 130-[IZH, Z5]mnversus
110[89127]mn, P =0,0148 et 209 [168,7Z55,75]mnversusl74[144-207] mn, P = 0,0014)
La quantitt de sang autotransfuségtait significativement plus importante
(10085 [760,751520,7% mL versus809[5651153 mL 3 ,O QIpWDLW SDV
de différenceen ce qui concernait Eratégie chirurgicale.

Hémorragie postopératoire

La quantité deCG WUDQVIXVpV GXUDQW OfKRWVISL®GEGOLVDWL
dont3[0-6] CG SHQGDQW OfLQWH U ¥H i@We fRoQopdraloiM XPdral B inedtD
le saignement dans les drains était de 340-Bi9@ mL. Dix-sept (8%) patientsavaient
nécessité une transfusion massive et 29%i5patients avaient nécessité une reprise pour
hémostase. Enfin, 13 @b) patients avaient présenté une complication hémorragique: autre
9(5 %) hémorragies digestives, 1 (0%) métrorragies et 3 (1,%) hématomes. Le

Tableaulll.C2-2 récapitule la distribution de la morbidité hémorragique par rapport a la
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mortalité postopératoire74 (38%) patients avaient présenté une hémorratagure défini
SDU OD WUDQVIXVLRQG d@GdhD ¥ peRrode) Wepératoire, ce qui était

significativement associé ataortalité postopératoire (OR brut = 3,38 [1,612]).

Survivants Déces P
(n =156) (n=37)
Drain a la 6™heure (mL) 33 [170-595] 44 [172,5895] 0,2194
Transfusion totale 6 [4-9] 9 [5-16] 0,0030
- dublocMXVTXYIDX[ SUH 3 [2-6] 5 [3-8] 0,0911
- entre la 6™et la 24™heure 0 [0-0] 0 [0-2] 0,0437
Transfusion massive périopératoire 11 7% 6 16% 0,1023
Reprise sternotomie pour hémostase 21 13% 8 22% 0,2122
Autre accident hémorragique 8 5% 5 14% 0,1350

Tableaux I111.C2-3 +Mortalité postopératoire : Morbidité hémorragique

Les patients ayant présenté une hémornagigureprésentaient plus fréquemment une
malperfusion rénale (2% versus14 %, 0,0381), une PALxffondrée (126 versusl %,
P=0,0009), une hyperlactacidémie (19%ersus 4%, P = 0,0020) et une
thrombopéni€18 % versus 8%, P = 0,0386) La quantité de sang autotransfusé était
significativement plus importante (1028,5 [70650,75] mL versus810 [57G1080] mL,

P= ,O QIpWDLW SDV U H quRcEnéermaitHatiGatédiehirdrgidald. H Q

b. Souffrance viscérale ischémique

On notait la nécesgitde réaliser un geste vasculaire chez 6%} patients

2 fenestrations, 1 pontage etf3gioplastie-stenting
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Sur le plan cardiague

Le pic de troponinémie Ic était de 22,70 [9,551615] ng/mL et le pic de troponinémie
Tc ultrasensible était de 1688 [11042860,75] ng/mL. Quatorze (%) patients avaient
présenté un infarctus du myocaetfou un arrét cardicespiratoire, sans difféerenea matiere
de mortalité (8o versus7 %, P = 0,7342).

Sur le plan neurocoqnitif

Quatrevingt-six (45%) patients présentaient un trouble neurocognitif, dont 444P3
avaient présenté un accident neurologiguaeur défini par un trouble neurocognitif non
WUDQVLWRLUH HQ OLHQ DYHF XQH OpVLRQeDMVetsiH QWL ILy
significativement associé ataortalité postopératoire (OR brut = 5,539211,99]).

Les patients ayant présenté un accident neurologimagur présentaient plus
fréquemment une malperfusion cérébrale¥d2ersusl0%, P = 0,0012)une acidémie sévére
(14 % versus3 %, P = 0,0189¢t la durée de CEC était significativemehigplongue (204,5
[154,25254,75] mnversus180 [147211] mn, P = 0,0065). Un remplacement du segment 0O
était plus frequent de maniere significative @2versus65 %, P = 0,0415), sans autre
différence erce qui concernait la stratégie chirurgicale

Surle plan rénal

La diurése des 24 premieres heures était de 2695 A@F®] mL et le pic de
créatininémie était de 147,5 [105;292] umol/L. Cinquantaleux (27%) patients présentaient
une insuffisance rénale aiguo#ajeure défini par les critereKDIGO3 dont 37 (18%) avaient
QpFHVVLWpP OH UHFR X4bvalé,co fiu Skt SgMficRiemidritvasserié a la
mortalité postopératoire (OR brut = 4,56 [29,40]).

Les patients ayant présenté une insuffisance rénale migigureprésentaient plus
fréguemment une tamponnade (2oversusll %, P = 0,0239)une hyperlactacidémie

(25% versus4%, P < 0,0001kt la durée de clampage aortique était significativement plus
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longue (127,5 [95,7456,25] mnversus110 [90128] mn, P = 0,0258)Le recours a
O frén@8ine en sortie de CEC plus fréquenty@lersu® 3 ,O QYpWDLW SDV
de différence exe qui concernait latratégie chirurgicale.

Sur le plan digestif

Le pic de lactacidémie était de 3,60 [2/&5] mmol/L. Sept (&%) patientsavaient
présenté une ischémie digestiv@jeure ce qui était significativement associé arartalité
postopératoire@R brut=12,03[2,23-64,80]).

Les patients ayant présenté une ischémie digestiegeue présentaient plus
frequemment une malperfusiaryocardique (486 versu %, P = 0,0256) et une hypothermie
(43%versusll 3 ,O QTpWDLW SDV éhHa\UiRoOYepna@ 4 G L1Ip L
stratégie chirurgicale ni sesnséquences.

c. Autres complications (non associée a la mortalité)

Au niveau local, 20 (106) patenWV DYDLHQW QpFHVVLWp XQ GUDLQ
non hémorragique, 17 @) par reprise de la sternotomie et 342 par drainage percutane,
sans différence significative enatierede mortalité (146 versusl0%, P = 0,5477) '"{DXWUH
part, 10 (3%) patients avaint présenté une infection sur site opératoire, 5%2),®n regard de
la sternotomie (dont 1 parage chirurgical) et 5 (@)>en regard du site de canulation fémoral
(dont 1 parage chirurgical), sans différence sigative enmatierede mortalité (% versus
6 %, P = 0,2135).

Par ailleurs, 8 (46) patients avaient nécessité une intervention chirurgicale :aditre
ODSDURWRPLHYV PYDFXDWLRQ GY{KpPDWRPH HQFpSKDOLT?>
pleurale et vulsion dentaire.

Enfin, 102 (53%) patients avaient présenté une complication septique, sans différence

significative emrmatierede mortalité (430 versusb5 %, P = 0,2052).
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D. Survie(s) a long terme

1. Complications aortiques «chirurgicales »

Le Tableau 111.D11 récapitule les différentes complications aortiques a indication
chirurgicale apparues secondairement durant la période de suivi.

Parallelementon dénombrait 10 (&) malperfusioschronique a type de claudication
intermittente, dont 5 (%6) avaient nécessité un geste chirurgical (1 fenestration, 3 pontages et

1 angioplastiestenting.

AU niveau de la racine aortique

- Insuffisance aortiqueotéea plus ddl/IV 5 (3%)

- Anéviisme «chirurgical» segment 0 (> 55 mm), sans insuffisal 2 (1%)

aortique 3(2%) /3 (2%)
- Fauxanévisme proximal / Fistule aortique 2 (1%)
- Endocardite infectieuse (sur prothése) 1(1%)

- Rétrécissement aortique

$X QLYHDX GH Of{DRUWH WKRUDFLTXH GHVF

- Anéviisme «chirurgical» segment Il (> 55 mm) et/ou Ill (> 60 mm)| 3 (2 %)/ 1 (1%)

- Fauxanévrismdistal 6 (4%)

Tableau I11.D1-1 tComplications aortiques

a. Complications sur le segment O

Le Tableau Ill.D12 récapitule les caractéristiques de la populatieriadésion aortique
HW GH O L e@sliddd) JUH I@ BegReRt: Geul le remplacement du segment 0 était
significativement moins frequeti W OfkJH GHVY SDWLHQWYV WHQGDLW | rWwl

ayant présenté une complication sur le segment 0.
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Absence de Complication P

complication segment 0
(n = 140) (n =16)

Sexe M 9 71% 11 69% 1,0000
Age (ans) 64 [53-72] 56,5 [46,7565,5] 0,0883
Aortopathie familiale 10 7% 1 6% 1,0000

- dont Marfan 4 3% 1 6% 0,4222
SAA Svensson "non [" 25 18% 1 6% 0,4757
Athérome 52 37% 6 38% 1,0000
Atteinte segment 0 73 52% 10 63% 0,5982
Encollage aveGRF® 79 56% 8 50% 0,7914
TISSUCOL® 56 40% 1 6% 0,0062
Remplacement segment O 10 74% 5 31% 0,0011
Remplacement valvulaire aortiqu 74 53 % 3 19% 0,0154

Tableau I11.D1-2 +Complication sur le segment Q terrain, l€sion et chirurgie

Aprés analyse multivariée, un age avancé (OR ajusté = 0,95-1MOP et le
remplacement du segment 0 (OR ajusté = 0,14 {0,84]) étaient des facteurs protecteurs
indépendants de complid@n chirurgicale secondairesur le segment .0 Le risque de
complicationchirurgicale secondaireur le segment O pouvait étre estimé par la formule
suivante :

S
SsE i?Sf;b4é19—lYe:eSé==Hqcekcl4

78



Par exemple un patient de 50 ans avait un risque miésenter une complicatig
« chirurgicale» secondaire sur le segment 0 estimé &36i on ne lui remplacait pas

VHIPHQW &H ULVTXH GHPHXUDLW VXSpULHXU j FH
la méme stratégie chirurgicale, alors estimd7 %. Enfin, ce risquettait franchement
diminué a ®6 si le segment Btaitremplacé Le remplacement du segment 0 permettai

diviser le risquale complicatiorau moins par 2,8 a partir de 20 ans.

AnoterTXH OfTkJH F U l6Wydahgakkquwibdice/deGriduden maximal a 0,2804

(Figure 111.D1-1).

Figure ll.lD1-1 +t& RXUEH GH 52& GH OYkJH SR Xhruf@iealesbRPSOLFDW L

b. Complications sur lesegments Il et llI

Le Tableau 111.D13 récapitule les caractéristiques de la population, du SAA et de
OTLQWHUYHQWLRQ UpD Oleteriplaveent @aitieV ¢l seghighivel, le
renforcement des sutures avec le TISSUCCQk®daent a étre moins fréquentschez les

patients ayant une complication du segment/diLetll.
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Absence de Complication P
complication segment IHII
(n = 146) (n=10)
Sexe M 102 70% 8 80% 1,0000
Age (ans) 63,5 [52-72 59,5 [51,564,79 0,3473
Aortopathie familiale 10 7% 1 10% 0,5296
- dont Marfan 4 3% 1 10% 0,2852
Svensson "non I" 26 18% 0 0% 0,2153
Athérome 55 38% 3 30% 0,7451
SBRUWH GTHQWUpH C 13 9% 1 10% 1,0000
ExtensionauGHOj) GH Ofl 61 62% 6 60% 1,0000
Faux chenal perméable 77 53% 7 70% 0,3428
EncollageavecGRF® 83 57% 4 40% 0,3391
Renforcement avec TISSUCOLE 56 38% 1 10% 0,0940
Remplacement partiel segment| 91 62% 3 30% 0,0524
Remplacement complet segmen 24 16% 3 30% 0,3789

Tableau I11.D1-3 xComplication sur les segments Il/1ll: terrain, lésion et chirurgie

2. Survie

3RXU OHV SDWLHQWY D\DQW VXUYpFX j OfKRVSLWD

1241,5 [5362620,75] jours.

a. Survie globale

Vingt-six (17 %) patientssont décédédurant la périodade suivi, dont 3 (26) en

SRVWRSpPpUDWRLUH G T XXk |4 @dieidoriddQ(rerRpRcehe@ ¥ la valve
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aortique et 1 intervention de Bentall) et 1 remplacement valvulaire mitral pour insuffisance
mitrale séverela survie globale & 1 aB,ans, 5 ans et 10 ans étaie#pectivemerde99,3%,

94,8%, 92,3% et 70,3%.

Figure Il11.D2 -1 £Survie globale: Courbe de Kaplan-Meier

La Figure 1.LD22 PRQWUH OD VXUYLH JOREDOH HQ IRQFWLRQ C

réealiséee LO QYH[LVWDLW SDV GH GLIIpUHQFH VLJQLILFDWLYH

segment O (P = 0,2928) ni avec un remplacement du segment Il (P = 0,8952).
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Figure I11.D2 -2 *Survie globaleet étendie du remplacement: Courbes de KaplarMeier

b. Survie sans événement (déces ou réintervention sur les segments 0 etfju Il

Concernant le segment 0, on dénomhr&it(4 %) interventions de Bentall, 2 ¢4)
remplacements de la valve aortique, et 3ojZermetures de fistules aortiques (24Lfistules
aorteventricuke droit par voie chirurgicale et 1 @b) fistule aorteoreillette droite par voie
percutanée)La surviesans réintervention cardiaque était de 1223,5-p58IR,75] jours et le

délai entre les deux interventions le cas échéant était de 1730-FB2025] jours.
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Concernant le segment Il, on dénombrait 84¢¥ mises a plat Gafiévismeset de faux
anévrismesdistaux et 1 (1 SRVH G1THQ &R B 4dgMeKtqlV Ea survie sans
réintervention était de 1171,5 [505829,5] jours et le délai entre les deux interventions le cas
échéant était de 1135 [38277,5] jours.

La Figure 111.D23 montre la survie s&s événemenHQ IRQFWLRQ GH OfpW!
UHPSODFHPHQW OH UHPSODFHPHQW GX VHJPHQW VIDFF
SOXV ORQJXH 3 DORUV TXfLO QYH[LVWDLW SDV

remplacement du segment Il (P = 0,3679).

Figure 111.D2 -3 tSurvie sans événementCourbes de KaplanMeier
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V. Discussion

A. SAA : DA et pathologiesapparentées

LaDAUHVWDLW OTHQWLWp DQDWRPRSDWK[RO.BJfail XH OD S
de la rareté des autres SAA et de leur potdatélolutivité vers la DA« classique» ou ses
complications, leur prise en char@gitsuperposable a la celiile laDA « classique».

Néanmoins, la DA« classique» reste une entité particuliere,igliffere des autres SAA
GIXQH SDuw SDU VRQ FDUDFWqUH H[WHQVLI PDOSHUIXVI
population fus jeune.3DU DLOOHXUV OYfKpPRG\QDPLTXH pWDLW SOX)\
Svensson wontl » alors que les mécanismes ds babit général (malperfusion myocardique,
HITRQGUHPHQW GH OD 3% HW WDPSRQQDGH QH YDULDLHQ

par lamoinsbonne tolérance de patients plus ages.

B. Epidémiologie: Pathologie rare mais une incidence croissante

Bien que rare, le nombre de patients opérés avait globalement augmenté, notamment les
derniéres années de la période concernée.

Cette croissance était déja annoncée dans de grandes séries épidémiologiques des années
1990 VILQWpUH V. @Wlug récemh$ent Kurz confirmait cette croissance en
estimant une incidence de 11,9/100 000 habitants/an de DA Stanford A en 2014 #vele 20
déces prehosptaliers.

Cette croisPQFH V{H[SOLTXH HQ SDUWLH DYHF OD FURLVYV
population, maisémoigne aussG I XQH PHLOOHXUH SULVH HQ FKDUJH SUp
thérapeutiqgue, augmentant considérablement le nombre de patients opérés car transférés a
temps au bloc opératoi .

/ITLQFLGHQFH REVHUYpH G Be@aVdeQ § R/ENHHAl@ BVl VW D L W

une augmentation intéressant principalement les patients diagnostiqués au CHU, alors que
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OTLQFLGHRWHHIHWVY GLDJQRVWLTXpVY HQ GHKRUV GX &+8 UF
GIXQH SDUW SDU OH ULVTXH GH GpFqV SUpRSpPUDWRLUH F

CHU car ayant une prise en charge chirurgicale plus retardée du fait de la éé&tessihsfert,

HW GIDXWUH SDUW t@mthis @M régiéhV ydritiénhbfhttp://hopitat

georgespompidou.aphp.fr/lurgencesfaoge) pour des raisons logistigueline étude du

devenir des patients diagnostiqués dans les différents centres de la régiciNotandadie,
SHUPHWWUD G Hdd&/sKiddddurés par@dtie infthbtructure par rapport au besoin réel
de la région.

Ainsi, on peut supposer que le nomlate patients concernés par cette patholegte
SOXV LPSRUW D Q Waprsfablemergnc&®dudmekiteikhdés prochaines années.

/H GPYHORSSHPHQW GYLQIUD ¥ prisé & Xhatde/spéaliq@ He $4t& J U D P
pathologie sera nécsaire afin de pouvoir répondre a cette croissance, tout en garantissant voire
en améliorant la survigb)|.

Enfin, il faut noter que, malgré une chirurgpeeventveGH UHPSODFHPHQW GH
ascendante de plus en pamivent réalisée, la croissance du nombre de SAA témoigne de notre
meéconnaissance en ce qui concerne cette pathtﬁgiﬁr{ effet, certainsSAA apparaissent
DORUV TXH OH GLDPqQWUH PD[LP DeGe@l TLIDRUAD MW IORIOQ Y DALDV F
élecive 8QH PHLOOHXUH FRQQDLVVDQFH GH OD SDWKRJHQQqVI

plus efficacement les patients a risque.

C. Technique chirurgicale
Plusieurs techniqueshicurgicalesque ce soidu pointde vue de lgrotection anti

ischémiqueet/ou dela réparation aortique, sont décrites et leur multitude témoigne de {a non

supériorité dinetechniquepar rapport aux autr.
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1. Stratégie anttischémique

a. Canulation artérielle

Mis a part les rares cas ou le SAA était limité, autorisant une canulation directe de
OfDRUWH OHV VLWHV G étaiErd @écasBs\WPhiR GesSgiddnshistoriglier X H
FDQXODWLRQ GH O YD U W idaligir, Randiide @ ¢ishrHexptdmoktit/ a ©dDrt
terme par rapport a une canulation axillaire plus récemment adoptée

Certains auteurs décrivent une supériorité de la canulation axillaire en rapport avec un
flux antérograde dans le faux chenal évilen GIDJJUDYHU OH V\QG % PH GH P
Néanmoins, cet avantage théorique reste controet¢radée jouaucune recommandation ne
peut étre établi%. Le choix de la technique de cdation artérielle doit rester dicté par les
avantages de chacuer fonction du contexteQ p FH V V L W p n&8 ¥n(placé&pilanent
perfusion cérébralantérograde, extension du processus dissémt

b. Protection myocardique

La technique de perfusion myocardique rétrograde intermittente au sang froid restait la
plus utilisee (PDOJUp OTXWLOLVDWLRQ JUDQGLVVDQWH GH C
CUSTODIOL®) sans mise en évidence de différence sigaiive en matiérede morbi
mortalité périopératoire.

,O QIHVW SDV GpFULW GH WHFKQLTXH VSpFLILTXH GH S
FKLUXUJLFDO GX 6%$% /f{DYDQWDJH GH OD SURWHFWLRQ FUL
injection pour une dée suffisante méme@ FDV GILQWHUY, H@rdnht &Qi ERP SOH |
champ opératoire des canules.

%LHQ X MU KA \WeHsupériorité évidenpour un type de perfusat, le mode de
perfusion pouvait paraitre plus discutable dans motsérie. Eneffet, OTLQMHFWLRQ
CUSTODIOL® se faisait par voie antérograde irtcaonaire, dans un contexte ou les ostiums

pouvaient étrdragiliséspar le processus disséquare qui était le cas dipuasimentl patient
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VXU D O RpgiusioX fgagrildea OTDYDQWDJH GH SHUIXVHU OH F°XU "
des coronaires ou de la valve aortighéanmoins, acune différencenmatiere GJLQIDUFW XV
QTpWDLW P L VetoHmtagsélléridripmeldliévation importantésupérieure a 100 fois
la normal¢ de la troponinémie Tc,GRQW OfTLQWHUSU pWiioi laBrEs whel VWH G
intervention de chirurgie camjue ou les seuils de sensibilité doivent &ystématiquement
revis a Iahauss.

c. Protectionencéphaliqueet distale

Notre techniquele protection encéphalique consistait en une perfusion antérograde des
TSA. Nile nombre de TSA canulés (TABC seul ou associé a la @GR&mode de canulation
(axillaire et/ou endoluminal) ne modifiaient la moribtédpériopératoire, notamment ea qui
concernait lesroubles neurocognitifsiajeursou la mortalité postopératoire

La perfusion cérébrale antérogradeste la meilleure stratégie de protection
encéphalique@. Plusieurs techniquede perfusion antérogradeont décrites dans la
littérature sans supériorité démontréef DYDQWDJH GH OD WHFKQLTXH GH S
TXHOOH TXf{HOOH VRLW HVW GH SRXYRLU VH FRQ®&WHQWHU
reste du corps non perfusé(Q HITHW OD SURIRQGHXU GH OTK\SRWKHU!
CEC (période de réchauffemengW VXU O ‘ﬂ@ MBaViMbIDy/ ket ;avantageste a
démontre.DanSQRWUH VpULH OD SURIRQGHXU GH OYfK\SRWKHU
sur la mortalité postopératoire. Nous privilégions cette technique pour la diminution de la durée
GH &(& OLpH DX UpFKDXIIHPHQW HW SRXU OHV GILPLQXW|
Mdé@mostase ELHQ TXH FHV GHUQLHUV QYHQWUDVQHQW SDV |
hémorragiques majeur. A noter que pour diminuer la durée de réchauffement, la
UpDOLVDWLRQ GH Q@&B Qipkeivdmpsharn& te/dabDter ke réchauffement

SHQGDQW OD UpDOLVDWLRQ GH OYDQDVWdRitaRe thesplaée[LP D OH

intéressant
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2. Stratégie deréparation

,O QTH[LVWH DXFXQH ORF\RFAPDGQE DEH.aRG RSB P
dans le cadre de SAA et la politique duPL HX[ HVW O fTHQQdddyérad Xin ELHQ
remplacement le plus simple possible, est encore souvent pratiquée dans ce contexte de
chirurgie de «sauvetage.

/1 D Wérattvlhe @st deemplacede segment | associé a un remplacement partiel du
segment llavec une anastomose distale ouv.[Le remplacement systématique du
segment 0 ou du segment Il comm@&nt controverse.

4 X fleHque soit f pWH@ G SODFHPHQW VRQ DYDQWDJH QH ¢
FRQGLWLRQ TXH OD WHFKQLTXH DGRSWpH VRLW SDUIDLWHF

a. Remplacement du segment O

Notre série a montré un intérét du remplacement extensif sur le segment 0, notamment
chezdes patients jeunes. En effet, il diminue le risque de réintervention a long terme, sans
incidence ermmatierede mortalité a court termdéans notre série, la compditon la plus
frequemment rencontrée était la dilation angwale, avec ou sans insuffisance aortique, du
segment 0 non remplacée risque de dilatation secondaire étant important et le risque
SRVWRSPUDWRLUH GTXQH UpL Q Wrenyphcemesnftal %/De@ew SOXV
attitude plusagr¥ VLYH QRXV SDUDVW MXVWLILpH HW FH GfDXWDQW
préte volontiers.

Actuellement, & remplacement reste réservé aux patients att€6iffp ODVWRSDWKLH D
(ex maladie de Marfan) ou présentant un segment O @ilate une insuffisance aortique sévéere
lors des constatations peropératoif‘%. Cependant, dans le premier c&@TDQWpFpGHQ
GIpODLWRIMWKY SDV WRXMRXUV FRQQ XeHddbueHe,GebFarS HXW H
le second case pose la question du diamedeuil pour lequel le remplacement est souhaitable.

Certains auteurs proposent le remplacement du segment 0 dés lors queestmtéressé par
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le processus disséquagtiel que soit le terrain ou les complications locales comstadéec
des résultats favorabl.

Le choix de la techniquelemeure moins évidentdf X QH @ Ddnplace@ent
valvulaire associé (interméion de Bentall)plus simple et depulsngtempgéalisé expose aux
risques de complications lig& la prothese valvulairei.€. accident des anticoagulants,
dégénéreence, endocardite infectieusé) Wauttefpa, les techniques conservant la valve
aortique, par reconstruction (intervention de Yacoub) ou réimplantation (intervention de
David), H[ILJHQW XQ PLQLPXP GYH[SPULHQFH HW QH SHXYHQW
intention Nous avons opté préférentiellenbigrour la technique degimplantationpour ses

avantages décrits par rapport & la technique de reconstr%@[ Récemment, la technique

Florida sleeveconservant la totalité du culot aortiquepetmettantinside faciliter le gestea
été réecemment décrite dans le cadre de t pourrait avoir sa place dans cette indication
mais un recul reste nécessamant deSRXYRLU FRQFOXUH j OfHIILFDFLWp G
b. Remplacement du segment |
1RWUH VpULH QYD SDV P RQMateme® idovpeSpatrapoitalup DX U
remplacement partiel du segment@in notait par ailleurs qui@ complication secondaila
plus frequemment opérée était un faux aneWwH DQDVWRPRWLTXHsm8O XV TX
VHFRQGDLUH GH O BOWW GHPXQEXEBOIOH XOWp DQDWRPLTX
serait la plus faible expérience dans notre pratique chirurgicale des remptes complets.
Actuellement, le remplacement complet du segment Il reste moins évident, car la
QPFHVVLWpP GTXQH UpLQW H Uishihl® Wit Qfrégieelaved RIGIUW LR Q D G
opératoire a court termaugmenté. Un remplacement partiel sembionc largement
VXIILVDQW SRXU SUp Yienalelét I© femplacemew tatnisinQigué &n cas
G 1D Q p Y« @hirurBital» déja présent ou en cas de breche retrouvée sur ce segment

gue legechniques hybridesemblet prometteuses, leurs indications restent discutables
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- concernant les malperfusigronobservaifpeu de malperfusi@résiduells par
UDSSRUW | OYpW BWigEs pRIDpddmdidiREELtHS HXW  V  HipB OrL T X H U
mécanisme probablement plus souveBt{ K\S R S H §eh¥rsél fuQse surajoute a un
phénoméne local modéré, témoignant de la complexité du mécamanadleurs, en cas de
malperfusion persistante pendant la période postopératoire, le recours a un tréiteshétait
plus souventpréconisé que la fenestrationH PpFDQLVPH G\QDPLTXH SULQ
malperfusion reste ainsi difficilement appréciablelssiseules données clinicadiologiques

- concernant les anéemes, on notait dans notre série une faible incidence
G 1D Q p YdgveviiddHthrurgicaux». Alors que le seuil admis pour le segment Il par certains
auteurs est celuiG D Qp Y khanPdhiMrgicaux» (supérieus a 35 mm) , les
recommandations actuelles suggérent un traitement endovasculaire poéviiesmede plus
55 mmet chirurgical a partir de 60 m. Or,la croissance d© 1 D Q p ¥ebté knprévisible,
sans facteur clairement identifié, que ce soit en matiere de terrain ou de Iésion (bréche distale,
permeéabilité du faux chenalEn revanche concernant le segment I, la technique sans
hypothermie pourrait §DYpUHU SOXV LQWpUHVVDQWH GYYDXWDQW SO
distaledu tube prothétiquelus facilement accessibtar plus antérieure/ fapprentissage de
FHV WHFKQLTXHV K\EUL G H \pourioplimis€r péitd prigeden ohdejeoufi® YH QL U

rwWwuH UpDOLVp GDQV QRWUH FHQWUH GX IDLW GH OYDFTXLV

D. Morbi -mortalité

La mortalitépostopératoirglobalede notre sérieeste similairéx cellesobservésdans
la littérature (Tableau IVD1) avec prés de 1 patient sdr décédés durant la période
périopératoirdf SPpULRGHV G{LQFGKULME@ cegeidard uhb Hidikution sur les
études plus récees On retrouve cette décroissance de la mortalité dans les études successives

G Hnt@rfjational Registry of Aortic Dissection
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%BLHQ TXTXQ kJH VXSpULHXU j DQV VRLEGI,EGUQQX FRP
QIDYRQV SDV PLV HQ pYLGHQFH GYkJH j ULVTXH GH PRUWI
SDUWLH SDU OfkJH UHODW Lirgisl GuBIrd dés Matieh@ant Gibinsde WU H Vp U
ans. |l faut préciser que méme chez la personne agée, legehitu SAA semble bénéfique en

matiere de mortalité.

Etudes BpULRGH GYL( Mortalité

postopératoire

Lingzhi et al.|6 2011 +2015 15%
Pagni Seta % 2002 +2001 17%
Notre étude 2000 £2015 24%
Pacini D et al % 2000 +2008 21%
Pape LA et al 1996 +2013 18%
Trimarchi S et al 1996 +2001 25%
Hagan PG et a 1996 £1998 26%

1976 +2003 22%

Chiappini B et al

Tableau IV.D-1 tRécapitulatif de la mortalité opératoire

Syndromes de malperfusion cliniggietaltérations hémodynamiquésaient associés
aux comorbidités postopératoires sans mise en évidence de risque significatif de niuiilité.
TXH VR LpeoEfpdikeluVigatient, la chirurgie du SAA resteénéfiqueen matierede
mortalité.Le seulfacteurderisque indépendant de mortalité dans notre série était une acidémie
VpYqUH SHUVLVWDQWH PDOJUp OD UHSHUIXVLRQ VRXV &(&
physiologique du patient face a une malperfusion importante. Le deyiHde 7,20a été
volontairement choisi car déja connu comme facteur de mauvais pronostic dans le cadre de

polytraumatismes graves DVVRFLp | XQH K\SRWKHUPLH HW j GHV WUR X
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létal devient alors extréme (triade de Moo[ Une dirurgie de «sauvetage avec un
remplacement limité du segmdrgourrait étre indiqgugédans cecas extréme.

Enfin,ID VWUDWPpPJLH FKLUXUJLF D O Ha@€@riaitdubepadixXdesSHX G
patients sort décédésdirectement au bloc opératoire malgré les mesures réanimatoires
maximales, témoignant de la gravité de la pathologie. Certains pammtsiécédéavant
PrPH TXH OJLQWHUYHQWLRQ QYDLW SX rWUH Upménc&/pH UH{
absolue a traiter au plus vite cette pathololy@anmoinsla complexitédu gesteaugmentant
les temps opératoires (CEC, clampage aortique, arrét circulatoire) et le caractére hémorragique

(autotransfusion et CG transfusés en peropérataugmerait la morbidité postopératoire.

E. Survie a long terme et Réinterventios VXU OYDRUWH UpVLGXHOOH
La survie a long terme était sensiblement la mémecegile constatt GDQV GIDXWUH
études(Tableau IV.E1), autour de 70% a 10 ansCette survie semble ne pas variee.

pronostic a long terme est en partie lié aux syndromes de malperfusion

Etudes BpULRGH GYLC SurviealOans
Notre étude 2000 +2015 70%
Gariboldi V et aI. 1999 +2004 65%
Colli A et al. 1998- 2013 68 %
Martin CE et al 1990 +2007 68%
Stevens LM et a 1979 +2003 55%
Chiappini B et al E 1976 +2003 88%
Bekkers JA et al. B et 1972 £2011 53%

Tableau IV.E-1 +Récapitulatif de la mortalité opératoire
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Le nombre de réinterventions X U OrgdidBdliédtdit sensiblemeneméme queelui

FRQVWDWp GDQV G9DXW LR)N DOn patotu@tine pait DahOheghiggahl® de

réinterventionsur le segment,0F R Q | R U W Dedamée§dit&E fHQ WUDLWHPHQW SO

/H WDX[ GH UpLQW H Uhstdledwnt fRi® Y DWUX.WD OJB ROWMMGHQWLILFDW L

risque reste nécessaire avant de proposer une attitude plus agressive

Etudes BpULRGH GY Réintervention Réintervention
Segment 0 Segment II/IlI
Notre étude 2000 +2015 10% 6 %
Olsson C et a 1990 +2009 19% 15%
Martin CE et aI. 1990 +2007 13% 0%
1979 +2003 5% 2%

Stevens LM et aI

Tableau IV.E-2 t5pFDSLWXODWLI GHVY UpLQWHUYHQWLRQV VXU Of

F /LPLWHV GH OTpWXGH

,O VIDJILW GYIXQH pWXGH UpW LER Sp8ditRas dey tdchritieP RQRF

chirurgicales et de prisen charge ont évolué surlesD6QQpHYV GILQFOXVLRQ HW U&L

notre centre.

Cette base de données reste cependant une premiére approche afin de juger de

OTHIILFDFLWp GH QRWUH SULVH HQ FKDUJH
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G. Perspectives
LaFUpDWLRQ G 1 XQ HfaisénVihtei@dnir @KRkdiférents\spécialistes prenant
en charge les patients atteints de S#élargie a plusieursentredrancaisj OTpFKHOOH UpJLF
voire nationalea unintérét dans cette pathologige mais encore peu maitrisée méme titre
gquH I@€¢fnational Registry of Aortic Dissectipne GErman Registry for Acute Aortic

Dissection type Au plus récemment Mordic Consortium for Acute typeAortic Dissection

:
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V. Conclusion

Dissection aortique aiguét pathologiesapparentés, des lorsT X §kigde une atteinte
de OYDRUWH DVFHQGDQWH UHVWHQW XQ JURXSH Gld SDWKR
prise en charge chirurgicale en extréme urgence garde son intérét avec une mortalité
périopératoire acceptable, quelle que soit la stratégie chirurgicale adoptée. Plus que le type de
PDOSHUIXVLRQ FTfHVW VXUWRXW VRQ Ldugdr deNaDm@rakité TXL VH
périopératoire. Le remplacement systématique du segment 0 devrait étre privilégié, notamment
chez les patients jeunes, alors que le remplacement complet du seguaesitthhoins justifié
TXH VRQ UHPSODFHPH Q V¥n&2idi¥gdnke @oug Qulig€)a, dafid |I€sFahiiges a
YHQLU j DGDSWHU QRWUH LQIUDVWUXFWXUH DILQ GTRSWLF
donnéesmulticentiquesSHUPHWWUD GY{DSSUpKHQGHU DX PLHX[ FHW

évolution.
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Syndromes aortiques aigus Stanford A opérés

Expérience rouennaise de 2000 a 2015

Introduction +La prise en charge chirurgicale des syndromes aortiques(&§4) Stanford

$ ELHQ TX9TpYLGH Qad&/dili chheevhe/ It chiioaexdrirdigzale aabser

Méthode+ S§HWWH pWXGH UpWURVSHFWLYH VILQWpUEtM DLW D>
préopératoiredes patients opérés dans notre cegttés/aluait lastratégie chirurgicale adoptée.

Une régression logistique multivariée distinguait les facteurs de risque indépendants de
mortalité périopératoire et @@mplications secondaires m&sitant une intervention a distance

VXU OHV VHIPHQWY HW RX ,, ,,, GH Of{DRUWH

Résultats+ /TLQFLGHQFH pWDLW FURLVVDQWH DX ILO GHV DQQ
estimé a 24%, et seul un pHinférieur 47,20 en début de CEC en augmentait $gue (OR

ajusté = 5,95 [1,888,84]), sans impact de la technique chirurgicadeptée Le risque de
réintervention sur le segment 0, estimé &4d,0moins élevé chez le patient ¥R ajusté =

0,95 [0,901,00]), était prévenu par un remplacement de eel{OR ajusté = 0,14 [0,08,44])

alors que le risque de réintervention sur le segment Il, estim&oaetpeu prédictible, ne

semblait pas mieux prévenu par un remplacement comptet dernier

Conclusiontl a prise en charge chirurgicale en urgence3IBA Stanford A demeure efficace,

VDQV VXSpULRULWp GITXQH WHFKQLTXH VXU OD PRUWDOLW,|
HVVHQWLHOOHPHQW SDU OYfLPSRUWDQFH GH OD PDOSHUIX
étre plus systématique notammehez les patients jeunes, alors que le remplacement partiel

du segment Il semble suffisant.

Mots-clés: Syndrome aortique aigu Stanford; Mortalité ; Réintervention Remplacement

de la racine aortique



