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I. Introduction 

Les syndromes aortiques aigus (SAA) sont un ensemble de pathologies de l’aorte en 

rapport avec une rupture brutale de la media de la paroi de celle-ci [1]. La dissection aortique 

(DA), première entité décrite par Nicholls au XVIIIème siècle [2], reste à ce jour la plus 

fréquemment rencontrée et sert de modèle pour estimer l’épidémiologie, apprécier la 

physiopathologie et enfin justifier la prise en charge thérapeutique de l’ensemble de ces 

syndromes [3]. 

A. Dissection aortique (et pathologies apparentées) 

1. Définition anatomopathologique 

Une dissection artérielle (Figure I.A-1) se définit comme le clivage de la media de la 

paroi par une irruption de sang provenant d’une brèche intimale (porte d’entrée) : elle se 

caractérise ainsi par la présence d’un faux chenal, plus ou moins thrombosé, séparé du vrai 

chenal (lumière artérielle native) par un fin voile intima-media (flap), éléments diagnostiques 

quelle que soit la méthode d’imagerie utilisée. 

 

Figure I.A1-1 – Dissection : Anatomopathologie 

 

A la DA « classique » telle que décrite ci-dessus, Svensson en rapproche d’autres entités 

anatomopathologiques (Figure I.A1-2) [4], qui ont en commun leur potentielle évolutivité vers 

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

Svensson I : DA « classique » – Svensson II : Hématome intramural, par rupture des vasa 

vasorum sans brèche intimale – Svensson III : DA discrète, sans hématome ni faux chenal 

mais avec une excroissance préruptive – Svensson IV : Ulcère pénétrant, sur une plaque 

d’athérome –  Svensson V : Traumatisme, iatrogène (ex. intervention chirurgicale ou 

endovasculaire) ou accidentel (ex. décélération brutale) 

 

 

 

Figure I.A1-3 – SAA : Histoire naturelle 

L’évolution vers la guérison est considérée comme rare 
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2. Diagnostic 

 Le SAA doit être évoqué devant toute douleur thoraco-abdominale aiguë, classiquement 

« migratrice » se projetant sur le trajet de l’aorte dans le sens antérograde, toute asymétrie de 

tension/pouls voire accident ischémique, toute insuffisance valvulaire aortique aiguë et/ou tout 

état de choc hémodynamique. Le caractère « aigu » est défini arbitrairement par une 

symptomatologie datant de moins de 14 jours [3]. 

Actuellement, l’angio-tomodensitométrie aortique a remplacé l’aortographie invasive et 

reste l’examen de choix, de par sa sensibilité et sa spécificité, sa disponibilité et sa rapidité 

d’exécution (par rapport à l’imagerie par résonnance magnétique), pour confirmer le diagnostic 

et préciser l’étendue des lésions. En cas d’hémodynamique précaire n’autorisant pas cet 

examen, une échocardiographie permet de renseigner rapidement sur l’aorte thoracique, et 

précise en même temps l’étanchéité de la valve aortique, seul élément que la tomodensitométrie 

ne peut pas préciser (Figure I.A2-1) [3]. 

 

 

 

Figure I.A2-1 – Imagerie aortique 

Le diagnostic de DA est confirmé par le flap séparant les deux chenaux, sur une angio-

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

 L’aorte est l’artère principale de l’organisme. Elle poursuit le ventricule gauche du cœur 

dont elle en est séparée par la valve aortique et s’étend dans le thorax et l’abdomen pour se 

bifurquer en deux branches terminales, les artères iliaques primitives, à destinée de chaque 

membre inférieur et du pelvis, tout en donnant sur son trajet les différentes branches collatérales 

à destinée des différents territoires de l’organisme : artères coronaires pour le cœur, troncs 

supra-aortiques (TSA) pour l’extrémité céphalique et les membres supérieurs, artères viscérales 

à destinée de l’appareil digestif et de chaque rein (Figure I.A3-1). Enfin, l’aorte 

thoraco-abdominale donne des branches accessoires, à destinée bronchique, intercostale et 

lombaire. 

 

 

Figure I.A3-1 – Segmentation et Collatérales principales de l’aorte 

Etage thoracique : racine aortique (0), aorte ascendante (I), horizontale (II) et descendante 

(III) – Etage abdominal : aorte supra-rénale (IV) et sous-rénale (V). NB : Il peut exister des 

variabilités de position des différentes collatérales principales 
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Il existe une grande variabilité lésionnelle : l’aorte peut être concernée en partie ou dans 

sa totalité par le processus disséquant, le siège de la porte d’entrée peut varier, et enfin, il peut 

exister d’autres brèches intimales (portes de réentrées) tout le long du flap. Plus ou moins 

complexes, des classifications ont été proposées, basées sur la localisation de la porte d’entrée 

et sur l’extension longitudinale du processus disséquant (Figure I.A3-2) [6,7]. 

 

 

Figure I.A3-2 – Bilan lésionnel (Guilmet, De Bakey) 

Classification de Guilmet (gauche) : précise la localisation de la porte d’entrée proximale 

(lettre), le segment le plus distal atteint (chiffre), et s’il y a lieu le caractère rétrograde (« R ») 

avec le segment le plus proximal atteint (chiffre) – Classification de De Bakey (droite) : 

distingue plusieurs sous-entités fonction de la localisation de la porte d’entrée la plus proximale 

et de l’extension en distalité 
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4. Epidémiologie et Etiopathogénie 

La DA reste une pathologie rare, avec une incidence estimée autour 

de 5 cas/100 000 habitants/an [8]. 

Il existe une prédominance masculine, avec environ 2 à 3 hommes atteints pour 1 

femme, et l’âge de diagnostic se situe entre 40 et 70 ans pour trois quarts des patients 

concernés [8]. 

La pathogenèse reste encore obscure à ce jour. L’hypertension artérielle, comorbidité 

cardiovasculaire fréquemment associée, et surtout son « non contrôle », expliquerait en partie 

l’apparition de la lésion pariétale. Mais cette condition seule semble insuffisante, ce qui suggère 

la préexistence d’une fragilité intrinsèque de la paroi, constitutionnelle ou acquise, expliquant 

par ailleurs la dilatation souvent retrouvée (« anévrisme disséquant ») ainsi que l’âge jeune de 

certains patients (Tableau I.A4-1) [8]. 

 

Tableau I.A4-1 – Causes de fragilité aortique 

  

Elastopathies constitutionnelles 

- Localisées à l’aorte (ex. maladie annulo-ectasiante, bicuspidie aortique, coarctation) 

- Généralisées et associées à un syndrome polymalformatif (ex. syndrome de Marfan, 

syndrome d’Ehlers-Danlos type IV, syndrome de Loeys-Dietz, …) ou non 

Aortopathies acquises 

- Vascularite des gros vaisseaux (ex. maladie de Horton, maladie de Takayashu) 

- Aortite infectieuse (ex. syphilis tertiaire, staphylococcie, …) 

- Intoxication iatrogène (ex. corticothérapie, …) ou illicite (ex. cocaïne) 

-  « Lésion de jet » d’une valvulopathie aortique 

- Per-partum 
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5. Complications et Pronostic 

Le SAA reste grevé d’une mortalité spontanée importante, avec près de 1 % de décès 

par heure à partir de l’apparition des symptômes [9], atteignant 50 % à 48 heures et 75 % 

à 2 semaines. La gravité de cette pathologie est telle qu’elle justifie une intervention élective de 

remplacement prothétique, aussi lourde soit-elle, à partir d’un certain diamètre chez des patients 

asymptomatiques [3]. 

Le pronostic est expliqué, en partie, par la dysfonction viscérale liée à la malperfusion 

[10], secondaire à différents mécanismes physiopathologiques [11], qui peuvent s’associer : 

- soit à des phénomènes hémodynamiques localisés à une branche artérielle, 

statique et/ou dynamique (Figure I.A5-1). Excepté le myocarde, la richesse anastomotique entre 

les différentes branches principales explique que l’atteinte d’une seule branche ne puisse pas 

toujours entraîner à elle seule une défaillance ischémique de l’organe ; 

 

Figure 1.A5-1 – Malperfusion locale 

Statique (haut) : le processus disséquant atteint une branche principale et entraîne des 

phénomènes locaux de thrombose et/ou de rupture au niveau de l’ostium – Dynamique (bas) : 

le faux chenal, alimenté par la porte d’entrée et ayant perdu l’élasticité de sa paroi disséquée, 

tend à grossir (loi de Laplace) et écrase le vrai chenal. NB : les mécanismes peuvent s’associer 

sur une  même branche, et peuvent différer d’une branche à l’autre 
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- soit un bas débit général, secondaire à la rupture aortique avec un tableau 

clinique soit de tamponnade si intrapéricardique (avec hémopéricarde), soit d’état de choc 

hypovolémique si extrapéricardique (avec hémothorax ou hémorétropéritoine) et/ou secondaire 

à l’extension sur la racine aortique avec un tableau clinique de choc cardiogénique par ischémie 

myocardique (malperfusion coronaire) et/ou insuffisance valvulaire aortique (Figure I.A5-2). 

 

Figure 1.A5-2 - Insuffisance valvulaire aortique 

Perte de coaptation secondaire à un écart des cuspides (gauche), l’affaissement d’une 

cuspide (milieu), ou l’obstruction de l’orifice aortique (droite) par le processus disséquant 

 

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

proposées pour résumer la complexité du mécanisme de malperfusion (Tableau I.A5-1), 

permettant de juger de la gravité du pronostic [12,13]. 

 

Penn a 

Penn b 

- Li 1 

- Li 2 

Penn c 

Penn bc 

absence de syndrome de malperfusion clinique 

malperfusion(s) locale(s) exclusive(s) 

- n’intéressant aucun organe cité en « Li 2 » 

- cérébrale, mésentérique ou myocardique majeure 

malperfusion par bas débit général exclusif 

malperfusion mixte 

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

Un contrôle tensionnel drastique, avec un objectif de pression artérielle systolique 

inférieure à 120 mmHg tout en maintenant une pression artérielle moyenne (PAM) autour de 

80 mmHg, permet de limiter l’évolutivité à court terme du processus disséquant tout en assurant 

une perfusion satisfaisante. Si besoin, les traitements médicamenteux doivent être administrés 

au plus tôt, dès le diagnostic suspecté. 

Néanmoins, l’atteinte de l’aorte ascendante par le processus lésionnel s’accompagne 

d’une surmortalité telle que le seul traitement médical, prôné par Wheat devant la lourdeur de 

la chirurgie [14], ne suffit pas à améliorer le pronostic. En effet, bien que la mortalité 

postopératoire soit de 30 %, elle reste inférieure de la mortalité spontanée à 1 mois de l’ordre 

de 90 %. Cette surmortalité s’explique d’une part, du fait des contraintes maximales sur la paroi 

aortique en regard de la « lésion de jet » à très haut risque de rupture [6,15] et d’autre part, du 

risque de malperfusion myocardique et d’insuffisance valvulaire aortique. 

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

thérapeutique : réparation d’emblée de l’aorte ascendante atteinte (type A) ou en cas de 

complication si l’aorte ascendante est épargnée (type B) (Figure I.A6-1) [16]. 

 

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

Il s’agit donc avant tout d’une chirurgie de « sauvetage » : réalisée au plus tôt, l’objectif 

principal reste la survie à court terme du patient. 

L’intervention est réalisée sous anesthésie générale, l’état hémodynamique du patient 

conditionnant alors la prise en charge préopératoire. Du fait du caractère extensif du processus 

disséquant, le conditionnement doit prévoir une exploration du segment II : perfusion centrale 

jugulaire droite autorisant une ligature-section du tronc veineux innominé si besoin (cf. infra), 

surveillance continue de la température de l’extrémité céphalique et du reste du corps, 

surveillance encéphalique continue (électroencéphalogramme ou oxymétrie infra-rouge). 

Enfin, le risque hémorragique est supposé élevé et doit être compensé efficacement le cas 

échéant (système d’autotransfusion). 

La crosse de l’aorte, comprenant les segments I et II, est abordée par sternotomie 

médiane. L’intervention est réalisée sous circulation extracorporelle (CEC) conventionnelle, 

avec cardioplégie. 

1. Protection anti-ischémique 

 L’objectif est de garantir la protection séparée du cœur, du cerveau et du reste du corps 

en cas d’abord du segment II. 

Bien que certaines techniques de canulation artérielle, de cardioplégie et de protection 

distale semblent plus efficaces, il n’existe pas de stratégie absolue et chaque centre propose sa 

variante avec une certaine efficacité, plus ou moins controversée par d’autres [17]. 

a. Canulation artérielle 

La perfusion à tort du faux chenal risque de conduire à une CEC inefficace. Bien que la 

canulation du vrai chenal sur l’aorte disséquée soit possible [18,19], artères fémorales et/ou 

axillaire droite restent le plus souvent utilisées [20] : 



34 

 

- l’artère fémorale, historiquement la plus utilisée, a l’avantage de pouvoir être 

abordée rapidement, ce qui est particulièrement intéressant dans le contexte d’urgence, et sa 

canulation permet de perfuser le reste du corps en cas de perfusion séparée avec l’extrémité 

céphalique. Cependant, on reproche à la perfusion rétrograde de modifier le flux entre les 

chenaux et ainsi conduire à une aggravation du syndrome de malperfusion [17] ; 

- la canulation de l’artère axillaire droite a l’avantage de perfuser l’aorte dans le 

sens antérograde et permet de perfuser l’extrémité céphalique via le tronc artériel brachio-

céphalique (TABC) en cas de perfusion séparée avec le reste du corps. Cependant, elle nécessite 

un abord plus profond, avec éventuellement l’interposition d’une prothèse pour maintenir la 

canule en place, prolongeant le temps d’installation de la CEC [21]. 

Enfin, en l’absence d’artère utilisable, les techniques de canulation ventriculaire gauche, 

par voie transapicale ou transatriale, ont été décrites [22,23]. Comme pour la canulation 

aortique, elles ont l’avantage de perfuser dans le sens antérograde, mais obligent à un arrêt 

circulatoire total [24]. 

b. Cardioplégie 

La technique de cardioplégie doit tenir compte de l’éventuelle extension coronaire et/ou 

de l’éventuelle insuffisance valvulaire aortique : la perfusion rétrograde via le sinus veineux 

coronaire et la perfusion antérograde endocoronaire de visu ont leur intérêt dans cette 

pathologie. 

Le choix du perfusat doit permettre une protection optimale pour une intervention 

prévue longue tout en facilitant au maximum la procédure. On distingue :  

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

après 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 plus longue mais au prix d’une perfusion plus ou moins continue devant être gérée et 

pouvant gêner l’abord du segment 0. 

c. Protection cérébrale et distale 

La difficulté est l’abord du segment II, nécessitant de réaliser momentanément un arrêt 

de la CEC, avec un risque de défaillance viscérale postopératoire du fait de l’ischémie. Bien 

que des techniques « historiques » de remplacement du segment II sans CEC soient décrites 

pour les anévrismes localisés, avec shunt [25] ou anastomoses latérales [26], le caractère 

extensif du processus disséquant et l’exploration de la lumière à la recherche d’une porte de 

(ré)entrée ne permettent pas ces techniques. 

Plusieurs techniques de protection sont décrites, en fonction de la température 

corporelle, de la perfusion de l’extrémité céphalique et de la perfusion du reste du corps. Là 

encore, il n’existe pas de stratégie absolue et chaque centre propose sa variante avec une 

certaine efficacité, plus ou moins controversée par d’autres [17]. On distingue : 

- les techniques « historiques » d’hypothermie profonde, où l’organisme a été 

refroidi à moins de 20,0 °C, avec arrêt circulatoire total [27] ou avec perfusion cérébrale 

rétrograde [28], qui ont l’avantage d’être techniquement simple à réaliser mais sont limitées 

dans le temps du fait des conséquences néfastes de l’hypothermie induite et de la nécessité d’un 

temps de réchauffement conséquent prolongeant a fortiori le durée de CEC ; 

- les techniques de perfusion cérébrale sélective, qui autorise d’augmenter le seuil 

de température car seul le reste du corps, moins sensible à l’ischémie, a besoin d’être protégé. 

Cependant, elles nécessitent une technique de CEC plus ou moins complexe [29,30,31] avec de 

nombreuses variantes en fonction du nombre de TSA canulés, de la technique de canulation et 

de la température du perfusat. Afin de s’affranchir de l’hypothermie, une perfusion du reste du 



36 

 

corps peut s’y associer, par perfusion fémorale sous clampage ou par perfusion à l’aide d’une 

canule occlusive posée de visu dans le vrai chenal. 

2. Réparation chirurgicale 

La première tentative consistait en une fenestration de l’aorte thoracique descendante 

proximale associée à une aortoraphie du faux chenal. Mais cette stratégie « indirecte », car ne 

concernant pas l’aorte ascendante, semblait insuffisante (le patient étant décédé d’une rupture 

de l’aorte ascendante à huit jours de l’intervention) [6], suggérant un traitement sur l’aorte 

ascendante. Depuis les années 1960, et grâce à l’avènement de la CEC, les premiers cas de 

réparation de l’aorte ascendante pour DA étaient rapportés, d’abord par aortoraphie [32] puis 

par remplacement prothétique [33]. 

Actuellement, il n’existe pas d’intervention spécifique de la dissection aortique, le but 

étant de prévenir/réparer les complications du processus disséquant (rupture et extension) [17]. 

Pour cela, les brèches sur l’aorte accessible sont exclues, et un geste valvulaire aortique et/ou 

vasculaire coronaire ou supra-aortique selon les constatations peropératoires est associé : en cas 

d’affaissement des cuspides par le processus disséquant, une resuspension commissurale 

permet de corriger l’insuffisance valvulaire [34], sinon un remplacement prothétique est 

préconisé, et en cas d’atteinte des branches coronaires et/ou supra-aortiques, un encollage si 

possible, sinon un pontage/transposition, est réalisé. 

Concernant la réparation de l’aorte, hormis les rares cas d’encollage simple de la porte 

d’entrée sans extension du processus disséquant, la fragilité de la paroi aortique, intrinsèque ou 

secondaire à la lésion, suggère un remplacement prothétique d’au moins le segment I [33], après 

renforcement avec du feutre [35] ou encollage des feuillets du faux chenal (avec une colle 

aldéhyde) [36], plus ou moins associé à un encollage renforçant les sutures (avec une colle de 

fibrine) [37]. Néanmoins, le processus disséquant n’est que rarement localisé, et le risque à long 

terme est la dilatation anévrismale pouvant nécessiter une intervention à distance. Cette 



37 

 

réintervention étant à surrisque de mortalité [38], certains auteurs préconisent un remplacement 

plus complet, dans les limites accessibles par la sternotomie, c’est-à-dire sur le segment 0 et le 

segment II. Cependant, toute extension du remplacement entraîne une augmentation de la 

difficulté du geste (anastomoses sur tissus fragiles à risque de saignement), des temps 

opératoires (de CEC et de cardioplégie) et peut nécessiter une technique de protection anti-

ischémique spécifique en cas d’abord du segment II (cf. supra), ce qui peut paraître 

déraisonnable chez un patient pouvant être « hémodynamiquement précaire », d’autant plus que 

les conditions opératoires ne sont pas toujours idéales (contexte d’urgence, heure de 

garde) [17]. 

a. Remplacement du segment 0 

Anatomie chirurgicale 

 Le segment 0 est facilement accessible par sternotomie. Il est formé de trois renflements, 

les sinus de Valsalva : deux antérieurs, droit et gauche, d’où naît chacune des artères coronaires, 

et un postérieur non coronaire. Cette architecture sinusale confère une hémodynamique 

intervenant dans la mobilité des cuspides de la valve aortique [39]. 

Techniques de remplacement du segment 0 

Selon la stratégie concernant la valve aortique, on oppose : 

- le remplacement complet de la racine associé au remplacement prothétique de la 

valve aortique, avec une prothèse mécanique ou biologique (intervention de Bentall) [40]. Mais 

cette technique expose aux complications propres des prothèses valvulaires ; 

- les techniques conservant la valve aortique (Figure I.B2-1), par inclusion dans le 

tube prothétique implanté sur l’anneau aortique (intervention de David) [41] ou par 

reconstruction des sinus de Valsalva avec le tube prothétique préalablement taillé (intervention  

de Yacoub) [42]. Les techniques originelles ont été modifiées afin de préserver au mieux et à 

plus long terme l’étanchéité valvulaire (Figure I.B2-1). 
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-  

 

Figure I.B2-1 – Remplacement du segment 0 conservant la valve aortique 

David I : Réimplantation avec un tube droit (David) – David II : Reconstruction avec un tube 

préalablement taillé (Yacoub) – David III : Reconstruction avec annuloplastie aortique externe 

prévenant la dilatation de l’anneau – David IV, V et V-Smod : Réimplantation avec tube renflé 

dans sa portion proximale à l’aide de plicatures supra-coronaires seules (David IV) ou supra- 

et infra-coronaire (David V) mimant ainsi l’architecture des sinus de Valsalva. 

 

La difficulté du remplacement du segment 0 est la réimplantation des coronaires. C’est 

pourquoi les techniques de reconstruction partielle du sinus non coronaire [43] ou d’inclusion 

de la racine dans un tube prothétique taillé ne laissant qu’une fenêtre pour chaque artère 

coronaire (Florida sleeve) (Figure I.B2-2) [44] ont été récemment proposées. 
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Figure I.B2-2 – Techniques sur le segment 0 sans réimplantation coronaire 

Reconstruction partielle du sinus non coronaire (gauche) et Florida sleeve (droite) 

 

b. Remplacement du segment II 

Bien que l’aspect extérieur permette d’apprécier l’étendue longitudinale du processus 

disséquant, seule l’exploration de la lumière permet de repérer une éventuelle porte d’entrée 

(ou de réentrée) à ce niveau, qui devra être exclue, et de constater l’atteinte des TSA. 

Anatomie chirurgicale 

 Le segment II, plonge en arrière dans le thorax, rendant l’accès de sa distalité difficile 

par sternotomie. Les TSA sont barrés par en avant par le tronc veineux innominé, pouvant 

nécessiter sa ligature-section. Enfin, le nerf récurrent gauche, branche motrice du nerf vague à 

fonction vocale, cravate ce segment par en-dessous (Figure I.B2-3). 
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Figure I.B2-3 – Anatomie chirurgicale de l’aorte 

La zone centrale délimitée les pointillées correspond au champ opératoire par sternotomie 

 

Techniques de remplacement des segments II 

Le remplacement complet du segment II nécessite la désinsertion des TSA. Des 

variantes de montage existent, allant de : 

- la réimplantation en « palette » des premiers ou de l’ensemble des TSA sur le 

tube droit remplaçant la partie antérieur ou l’entièreté du segment II ; 

- à la réimplantation séparée des TSA à l’aide de tubes interposés/ou branches 

latérales de la prothèse remplaçant le segment II ; 

- voire, en cas de perfusion antérograde sélective avec l’interposition d’une 

prothèse, à la transposition des TSA sur la prothèse remplaçant le segment I. 
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Afin de minimiser le geste, un remplacement partiel de la portion antéro-inférieure, 

laissant alors les TSA sur l’aorte native, est souvent réalisé dans ce contexte 

d’urgence (Figure I.B2-4) [45]. 

    

Figure I.B2-4 – Remplacement chirurgical du segment II 

Remplacement partiel (gauche) ou complet (droite). NB : les TSA peuvent être réimplantés ou 

transposés séparément 

 

c. Remplacement du Segment III 

Anatomie chirurgicale 

Au-delà de l’isthme, le segment III disparaît du champ de la sternotomie derrière le 

péricarde. Une thoracotomie latérale gauche est alors préférable pour aborder chirurgicalement 

cette portion de l’aorte, ce qui n’est pas raisonnable dans ce contexte. 

Techniques de remplacement du segment III 

Bien que le remplacement prothétique du segment III ne soit pas réalisable par 

sternotomie, l’arrêt circulatoire distal permet d’accéder à la lumière du vrai chenal au niveau 

du segment III et d’y plonger une prothèse dans ses premiers centimètres (free-end elephant 

trunk) [46] afin de préparer le traitement complet du segment III dans un second temps, soit par 

chirurgie ouverte, soit par technique endovasculaire. 
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Plus récemment, les techniques hybrides, combinant procédures endovasculaires et 

chirurgie ouverte, permettent de traiter simultanément les segments II et III (Figure I.B2-5) 

[47,48] : 

- soit par remplacement chirurgical, partiel ou complet, du segment II combiné à 

la pose d’une endoprothèse couvrant le segment III positionnée de visu dans la lumière native 

lors de l’arrêt circulatoire et donc sous hypothermie (frozen stent graft elephant trunk) ; 

- soit par transposition des TSA sur la portion basse de la prothèse remplaçant le 

segment I combiné à la pose d’une endoprothèse couvrant les segments II voire III sans 

nécessité d’arrêt circulatoire et donc en normothermie (warm stent graft arch repair). 

La place de la chirurgie hybride semble intéressante en cas d’anévrisme concomitant 

des segments II et/ou III, ou en cas de brèche intimale distale identifiée sur l’examen 

tomodensitométrique [49]. 

 

 

Figure I.B2-5 – Techniques hybrides 

Frozen stent graft (gauche) avec arrêt circulatoire et hypothermie et Warm stent graft (droite) 

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

 Le mécanisme de malperfusion étant complexe, le traitement des lésions est réalisé soit 

dans le même temps chirurgical pour les lésions accessibles (valvulaire aortique, coronaire et 

supra-aortiques), soit dans un second temps après correction d’un éventuel bas débit général 

témoignant alors d’un problème local. Selon le mécanisme de ce dernier, on distingue : 

- les techniques de pontage et/ou d’angioplastie-stenting, permettant 

respectivement de court-circuiter ou de lever une lésion focale (malperfusion statique) ; 

- la fenestration, permettant d’équilibrer les pressions entre les chenaux et de lever 

ainsi l’écrasement du vrai chenal (malperfusion dynamique). Plus récemment, la pose d’une 

endoprothèse (technique hybride) permet de réexpandre le vrai chenal, et semble intéressante 

en cas malperfusion clinique viscérale ou des membres inférieurs, surtout si le faux chenal est 

de taille importante [49]. 

 

C. Objectifs de l’étude 

La difficulté de la prise en charge chirurgicale du SAA Standford A est la multitude de 

techniques décrites, quasi école-dépendantes, avec un objectif de remplacement aortique 

allant du minimaliste en se contentant du remplacement du segment I étendu au début du 

segment II et des réparations valvulaires et/ou vasculaires strictement nécessaires, au plus 

exhaustif en remplaçant le maximum d’aorte accessible, du segment 0 à la totalité du segment 

II. En effet, il n’existe pas de recommandation de haut niveau concernant la technique à réaliser 

du fait du peu d’études randomisées (voire randomisables) [3,17].  

Les buts de ce travail étaient de : 

1) Rapporter l’expérience rouennaise sur 15 ans de prise en charge de SAA ; 

2) Déterminer l’impact du geste réalisé par rapport aux conditions cliniques 

préopératoires ; 
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3) Observer le devenir à long terme de l’aorte disséquée opérée, et l’impact de la 

stratégie chirurgicale sur le patient. 

L’objectif immédiat attendu est d’anticiper au mieux les complications en fonction du 

terrain et de la stratégie chirurgicale adoptée afin d’optimiser la prise en charge globale de ces 

patients. Enfin, ce travail constituera une base de données locale, permettant d’adapter au mieux 

notre prise en charge au fur et à mesure des années. 
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II. Patients et Méthode 

A. Sélection des patients 

Nous avons repris les dossiers médicaux des patients adressés au bloc opératoire pour 

une chirurgie non élective de l’aorte ascendante, au Centre Hospitalo-Universitaire (CHU) de 

Rouen, du 1er janvier 2000 au 31 décembre 2015. 

Ont été exclus les patients décédés au bloc opératoire avant même qu’un geste 

chirurgical n’ait pu être réalisé. 

 

B. Prise en charge 

1. Peropératoire : Techniques et Evolution 

Sept chirurgiens ont opérés durant la période concernée : 2 pendant toute la période 

d’étude, 1 à partir de 2002, 1 jusqu’à 2005, 1 de manière épisodique en 2006, 1 à partir de 2007 

et 1 à partir de 2015. 

L’intervention était réalisée sous CEC conventionnelle, le circuit ayant été amorcé avec 

environ 1,5 L de soluté cristalloïde. La stratégie chirurgicale dépendait des constatations 

opératoires et des habitudes de l’opérateur. 

a. Stratégie de protection anti-ischémique 

Canulation artérielle 

Hormis les cas d’extension limitée au segment I où une canulation directe de l’aorte 

était envisageable, l’artère fémorale seule était la plus anciennement utilisée, l’artère axillaire 

n’ayant été adoptée qu’à partir de 2003. 

Cardioplégie 

Une perfusion intermittente de sang refroidi à 4 °C par voie rétrograde à l’aide d’une 

canule de Gundry était la technique la plus anciennement utilisée, la perfusion unique de 
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solution cristalloïde CUSTODIOL® par voie endocoronaire n’ayant été employée qu’à partir 

de 2010. 

Protections encéphalique et distale 

Une canulation endoluminale du TABC et de la carotide primitive gauche (CPG), à 

l’aide de canule de Gundry, était la technique la plus anciennement utilisée ; avec l’arrivée de 

la canulation axillaire, la perfusion du TABC seul clampé à son extrémité proximale était alors 

adoptée. Lorsque les TSA paraissaient hostiles à toute canulation, un arrêt circulatoire en 

hypothermie profonde était alors réalisé. La température de l’extrémité céphalique était alors 

mesurée en tympanique, et la surveillance neurologique utilisait initialement 

l’électroencéphalogramme jusqu’à 2013 où il a été remplacé par la spectrométrie infrarouge. 

Hormis les cas de perfusion distale où la température, mesurée en rectale, était alors 

maintenue en normothermie (supérieure à 35,0 °C), celle-ci était volontairement abaissée à un 

objectif décidé par l’opérateur. 

b. Stratégie de réparation chirurgicale 

Réparation pariétale et Matériel prothétique 

L’encollage était la technique de réparation utilisée, la colle biologique la plus 

anciennement utilisée était la colle Cardial GRF®, la colle Cryolife BIOGLUE® n’ayant été 

adoptée qu’à partir de 2002. Le renforcement des anastomoses, utilisant la colle Baxter 

TISSUCOL®, était non systématique. 

Les tubes aortiques utilisés étaient en polyester imprégné de collagène bovin (Maquet 

HEMASHIELD®) ou de gélatine bovine modifée (Vascutek GELWEAVE®). En cas de 

remplacement valvulaire aortique, les prothèses mécaniques double-ailette Saint-Jude Medical 

MASTER SERIES® ou Sorin CARBOMEDICS® (soit simple, soit en tube valvé) et les 

prothèses biologiques Edwards PERIMOUNT® ou Saint-Jude Medical EPIC® étaient 

utilisées. 
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Etendue du remplacement 

L’anastomose proximale était toujours réalisée en premier. En cas de remplacement du 

segment 0, une intervention de Bentall ou de David était réalisée, et la réimplantation des 

ostiums coronaires dans le tube prothétique se faisait à l’aide d’un surjet au fil 

monobrin 5/0 ou 6/0 : 

- pour l’intervention de Bentall, était utilisé soit un tube valvé mécanique, soit la 

composition d’une prothèse biologique et d’un tube droit d’un diamètre supérieur de 5 mm par 

rapport au diamètre externe de la prothèse. La prothèse valvulaire était positionnée en supra-

annulaire, à l’aide de point en « U » au fil tressé 2/0. 

- pour l’intervention de David, l’intervention de David I se faisait à l’aide d’un 

tube droit de diamètre supérieure de 3 mm du diamètre de l’anneau mesuré en peropératoire. 

Une valvuloplastie par plicature du bord libre pouvait s’avérer nécessaire. 

Sauf cas où la lésion était entièrement accessible et réséquée dans sa totalité, les lésions 

étendues étaient traitées historiquement par le remplacement partiel du segment II, à l’aide de 

la prothèse remplaçant le segment I taillée en « biseau », sans réimplantation des TSA sauf 

lésion locale jugée hostile constatée en peropératoire. En cas de remplacement complet du 

segment II, l’utilisation de tube droit avec la réimplantation des TSA en « palette » était la règle 

sauf lésion locale jugée hostile constatée en peropératoire, et rarement une prothèse multi-

branche était utilisée. Le prolongement dans le segment III restait exceptionnel. Les 

anastomoses distale et sur les TSA étaient réalisées au fil monobrin 4/0 ou 5/0. 

2. Postopératoire : Hospitalisation et Suivi 

Dès que possible, les patients étaient admis dans le service de réanimation de chirurgie 

cardiaque puis dans l’unité de soins continus post-chirurgie cardiaque du CHU de Rouen, avant 

d’être transféré dans un autre secteur hospitalier de soins aigu, ou de retourner à domicile 

directement ou via une unité de soins et de réadaptation. 
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Les patients étaient revus à 3 mois, 1 an, puis tous les 1 à 3 ans selon l’évolutivité des 

lésions constatées. La surveillance radiologique de l’aorte se faisait par tomodensitométrie ou 

imagerie par résonnance magnétique. 

 

C. Données recueillies 

1. Variables évaluées 

a. Données préopératoires 

Population 

 La population était décrite suivant les caractères démographiques (sexe et âge au 

moment de l’intervention), les antécédents familiaux de maladie aortique et particulièrement de 

maladie du tissu élastique confirmée sur le plan génétique et les antécédents d’intervention 

cardiaque, la provenance du patient avec le lieu où 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 descriptions 

anatomopathologiques décrites permettaient de préciser le type anatomopathologique (DA 

« classique » ou « Svensson non-I »), l’identification d’une porte d’entrée sur l’aorte abordée, 

une extension sur le segment 0 et/ou au-delà de l’isthme et sur les branches principales. 

Etat préopératoire 

 L’état préopératoire du patient était apprécié suivant : la durée de la symptomatologie, 

et si elle datait de plus de 14 jours ; les syndromes de malperfusion clinique (Tableau II.D1-1) ; 

une hémodynamique précaire, définie par la nécessité d’une support catécholaminergique et/ou 

un arrêt cardiorespiratoire avant la mise en route de la CEC ; une tamponnade, définie par une 

PAM inférieure à 80 mmHg et/ou une hémodynamique précaire en lien avec une compression 

des cavités cardiaques droites sur une technique d’imagerie et/ou un hémopéricarde sous 

pression constaté lors de la péricardotomie ; une pression artérielle diastolique (PAD) à l’entrée 
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au bloc effondrée inférieure à 50 mmHg ; une hyperlactacidémie supérieure à 4,0 mmol/L avant 

la mise en route de la CEC ; une thrombopénie inférieure à 100 000 plaquettes/mm3 avant la 

mise en route de la CEC ; et une acidose sévère non compensée en début de CEC avec un pH 

inférieur à 7,20. 

 

Myocarde Onde de Pardee dans au moins deux dérivations contiguës 

Déficit neurocognitif focal et/ou Trouble de la vigilance non résolutif 

Paraplégie 

Syndrome péritonéal 

Diurèse inférieure à 50 mL/h avant la mise en route de la CEC 

Ischémie déficitaire 

Cerveau 

Moelle épinière 

Appareil digestif 

Rein 

Membre 

Tableau II.D1-1 - Syndromes cliniques de malperfusion 

 

b. Données peropératoires 

 Le degré d’urgence était apprécié selon le timing entre le l’arrivée au CHU et l’entrée 

au bloc opératoire : « extrême » si l’entrée au bloc se faisait avant le prochain jour ouvré 08h00,  

« différée » le cas échéant. 

Stratégie chirurgicale 

 La stratégie de protection anti-ischémique était appréciée par : le type de canulation 

artérielle ; le type de cardioplégie ; le type perfusion cérébrale sélective (nombre de vaisseaux 

canulé et température du perfusat) ; et la notion d’arrêt circulatoire distal. 

 La stratégie de réparation chirurgicale était appréciée par : le type de colle biologique 

aldéhyde utilisée ; le remplacement du segment 0 et le remplacement valvulaire aortique ; le 

remplacement du segment II (partiel ou complet) et la réimplantation des TSA associée ; et le 

renforcement des sutures avec la colle de fibrine. 
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Conséquences opératoires 

Les temps opératoires, d’arrêt circulatoire distal, d’arrêt cardiaque et de CEC étaient 

recueillis. 

La quantité de sang autotransfusé, utilisant le système d’autotransfusion Haemonetics 

CELL SAVER® était rapportée. 

L’apparition d’une défaillance hémodynamique, définie par le recours un support 

catécholaminergique par noradrénaline seule, -agonistes (dopamine, dopexamine ou 

dobutamine), adrénaline, voire mécanique avec l’utilisation de l’ExtraCorporeal Membrane 

Oxygenation (ECMO). 

2. Critères de jugement 

a. Principaux : Mortalité postopératoire et Evénements à distance 

Les critères principaux s’intéressaient :  

- à la mortalité postopératoire à court terme, définie comme la mortalité dans les 

30 jours qui suivaient l’intervention ou durant l’hospitalisation si celle-ci durait plus 

longtemps ; 

- à la mortalité globale et aux complications « chirurgicales » secondaires sur le 

montage avec leur délai d’apparition. Les patients ou leur médecin traitant ont été rappelés par 

téléphone, et la date de clôture de suivi était le 31/06/2017. 

b. Secondaires : Morbidité postopératoire 

 Les durées d’hospitalisation en réanimation et en soins continus post-chirurgie 

cardiaque étaient rapportées. 

La comorbidité postopératoire était appréciée par les données réanimatoires 

post-chirurgicales, 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 post-chirurgicale 

- au niveau respiratoire : la durée de ventilation mécanique ; la nécessité de 

réintubation pour détresse respiratoire aiguë et/ou de trachéotomie pour aide au sevrage 

ventilatoire ; l’apparition d’une pneumopathie acquise sous ventilation mécanique (PAVM) 

confirmée par un examen bactériologique bronchique distal ; et l’apparition d’une paralysie de 

la mobilité de la corde vocale gauche authentifiée par un examen oto-rhino-laryngologique et 

témoignant d’une lésion du nerf récurrent gauche ; 

- au niveau hémodynamique : la nécessité d’un support hémodynamique 

catécholaminergique ou mécanique avec l’ECMO ; et sa durée (sevré en moins de 24 heures 

ou non) ; 

- au niveau hémorragique : la quantité de saignement sur les 6 premières heures ; 

la quantité de culots globulaires (CG) transfusés au total et sur les 6 premières heures ; la 

nécessité d’une transfusion massive dans les 24 premières heures périopératoires, définie par 

un nombre de CG transfusés supérieur à 10 [50] ; la nécessité d’une reprise de la sternotomie 

pour hémorragie ; et les hémorragies constatées hors sites opératoires. 

Sur le plan de la souffrance viscérale 

- au niveau cardiaque : le pic de troponinémie Ic (dosée de 2000 à 2011) et 

troponinémie Tc (de 2011 à 2015) ; et l’apparition d’un infarctus du myocarde défini sur des 

signes électrocardiographiques ; 

- au niveau neurocognitif : l’apparition de trouble neurologique, dont les accidents 

neurologiques constitués en rapport avec une lésion encéphalique authentifiée à l’imagerie ; 

- au niveau médullaire : une paraplégie en lien avec une lésion de la moelle 

épinière authentifiée par imagerie ; 

- au niveau rénal : le pic de la créatininémie ; la diurèse des 24 premières heures ; 

et l’apparition d’une insuffisance rénale aiguë définie par les critères du 3ème stade de la 
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classification Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO3) [51] en précisant ceux 

ayant eu recours à l’épuration extra-rénale ; 

- au niveau mésentérique : le pic de lactacidémie ; et l’apparition d’ischémie 

digestive, définie par une hyperlactacidémie associée à un syndrome occlusif et/ou une diarrhée 

profuse plus ou moins hémorragique 

- au niveau des membres : une ischémie déficitaire 

- la nécessité de traitement vasculaire pour syndrome de malperfusion persistant 

(fenestration ou pontage/angioplastie). 

Autres complications 

- au niveau du site opératoire : une infection (sternotomie et site de canulation 

périphérique), définie par la désunion complète de cicatrice et/ou la reprise au bloc opératoire 

pour parage ; et une tamponnade postopératoire définie par un épanchement non hémorragique 

ayant nécessite le drainage (par voie percutanée ou reprise de la sternotomie) ; 

- au niveau infectieux : une complication infectieuse autre (infection urinaire 

compliquée, infection sur cathéter), définie par authentification bactériologique, ainsi que les 

cas de bactériémie confirmée sur des hémocultures répétées. 

 

D. Analyse statistique 

Le logiciel statistique utilisé était Real Statistics Resource Pack v4.3 © (2013-2015) du 

Pr. Charles Zaiontz (www.real-statistics.com) pour le Microsoft Excel®. 

1. Analyse descriptive 

 Les différentes variables qualitatives sont exprimées en nombre (% rapporté à la 

population prise en compte pour l’analyse) et les variables quantitatives par leur 

médiane [1er quartile-3ème quartile]. 

L’évolution temporelle était appréciée par la pente de la droite de régression linéaire. 

http://www.real-statistics.com/
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2. Analyse comparative 

a. Données préopératoires 

L’évolution de l’incidence annuelle de la pathologie était comparée à l’évolution de 

l’incidence annuelle de la population de Haute-Normandie [52], à l’aide d’un test de corrélation 

de Spearman. 

 Les données de terrain, de lésion aortique et d’état préopératoire étaient comparées entre 

elles, à l’aide du test exact de Fisher pour les variables qualitatives et du test non paramétrique 

de Mann-Whitney pour les variables quantitatives. Les variables ayant un indice de 

significativité (P) inférieur à 0,05 étaient considérées comme significativement associées, avec 

un degré d’association apprécié par leur odds ratio (OR) brut. 

b. Données postopératoires 

Chaque critère de jugement avait son protocole d’analyse. 

Mortalité postopératoire 

L’ensemble de la population incluse était concernée par les tests. 

L’évolution de l’incidence annuelle de la mortalité postopératoire était comparée à 

l’évolution de l’incidence annuelle de la pathologie, à l’aide d’un test de corrélation de 

Spearman. La corrélation était significative si le P était inférieur à 0,05. 

Les données de terrain et d’état préopératoire et les données peropératoires de stratégie 

chirurgicale et de conséquences opératoires étaient comparées en matière de mortalité 

postopératoire, testées à l’aide du test exact de Fisher pour les variables qualitatives et du test 

non paramétrique de Mann-Whitney pour les variables quantitatives. Les variables ayant un P 

inférieur à 0,10 étaient sélectionnées pour l’analyse multivariée par régression logistique 

multiple. Le modèle était construit avec les seules variables ayant un P ajusté inférieur à 0,05, 

après élimination une à une de chaque variable ayant le P le plus élevé. Les variables restantes 

étaient considérées comme facteurs de risque significativement indépendants de mortalité, et 



54 

 

leurs OR ajustés étaient précisés pour apprécier ce risque. En cas de variables quantitatives 

indépendantes, le seuil critique était apprécié par l’indice de Younden (i.e. sensibilité + 

spécificité – 100) le plus important, visualisé sur une courbe Receiver Operating Characteristic 

(ROC). 

Comorbidités postopératoires 

Seule la population ayant survécu à l’intervention était concernée. 

Les comorbidités étaient d’abord comparées en matière de mortalité postopératoire, 

testées à l’aide du test exact de Fisher pour les variables qualitatives et du test non paramétrique 

de Mann-Whitney pour les variables quantitatives. Les variables ayant un P inférieur à 0,05 

étaient distinguées comme « majeures » car significativement associée à la mortalité, avec un 

degré d’association apprécié par leur OR brut. Puis les données de terrain et d’état préopératoire 

et les données peropératoires de stratégie chirurgicale et de conséquences opératoires étaient 

comparées en matière de comorbidités « majeures », testées à l’aide du test exact de Fisher pour 

les variables qualitatives et du test non paramétrique de Mann-Whitney pour les variables 

quantitatives. Les variables ayant alors un P inférieur à 0,05 étaient considérées comme 

significativement associées à une comorbidité « majeure ». 

Complications « chirurgicales » secondaires et Survies 

Seule la population ayant survécu à l’hospitalisation était concernée. 

Les données de terrain et de lésion aortique et les données peropératoires de stratégie de 

réparation chirurgicale étaient comparées en matière de « complications » chirurgicales sur le 

segment 0 d’une part, et sur les segments II/III d’autre part, testées à l’aide du test exact de 

Fisher pour les variables qualitatives et du test non paramétrique de Mann-Whitney pour les 

variables quantitatives. Les variables ayant un P inférieur à 0,10 étaient sélectionnées pour 

l’analyse multivariée par régression logistique multiple. Le modèle était construit avec les 

seules variables ayant un P ajusté inférieur à 0,05, après élimination une à une de chaque 
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variable ayant le P le plus élevé. Les variables restantes étaient considérées comme facteurs de 

risque significativement indépendants de complications « chirurgicales » aortiques, et leurs OR 

ajustés étaient précisés pour apprécier ce risque. En cas de variables quantitatives 

indépendantes, le seuil critique était apprécié par l’indice de Younden le plus élevé, visualisé 

sur une courbe ROC. 

Par ailleurs la survie globale et la survie sans événement (sans décès ni réintervention 

pour complication « chirurgicale » aortique secondaire) des différentes stratégies de réparation 

chirurgicale en fonction du remplacement du segment 0 ou du segment II étaient testées à l’aide 

d’un test du log-rank. 
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III. Résultats 

A. Données préopératoires 

Après exclusion des 5 patients admis mais trop tardivement (car décédés dès l’induction 

ou la sternotomie),  205 patients étaient retenus. 

La Figure III.A0 montre une augmentation linéaire significative de l’incidence à 

+0,72 [+0,29-+1,14] patients opérés/année (P = 0,0027), et cette incidence était corrélée à la 

population de la région Haute-Normandie (P = 0,0084). 
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Figure III.A0 – Evolution temporelle de l’incidence 

 

Le taux de croissance du nombre de patients opérés avait significativement doublé, 

passant de 10 cas (0,6 cas/100  000 habitants/an) en 2000 à 23 cas (1,2 cas/100 000 

habitants/an) en 2015 et était significativement deux fois plus important que 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), avec un sex-ratio 

hommes/femmes à 2,53. L’âge était de 64 [55-71] ans, et la Figure III.A1-1 montre une 

distribution d’allure bimodale avec un premier pic à 49 ans et un second pic à 73 ans. 
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Figure III.A1-1 – Distribution bimodale de l’âge 

 

Trois (1 %) patients présentaient un antécédent de chirurgie cardiaque : 

2 remplacements valvulaires aortiques isolés et 1 remplacement valvulaire aortique associé à 

des pontages coronaires. Quinze (7 %) patients présentaient un antécédent familial de 

pathologie aortique, dont 7 (3 %) atteints de la maladie de Marfan. 
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La Figure III.A1-2 montre la distribution géographique de la provenance des patients : 

la majorité des SAA avaient été diagnostiqués au CHU, avec 110 (54 %) patients concernés. La 

distance parcourue depuis les hôpitaux périphériques était de 65 [25-95] km. 

 

 

Figure III.A1-2 – Provenance des patients ; Distribution géographique 
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La Figure III.A1-3 montre l’évolution temporelle de la provenance des patients : il 

existait une croissance significative du nombre de patients diagnostiqués au CHU avec 

+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 manière significative (P = 0,2218). 

A n n é e s

N
o

m
b

re
 d

e
 p

a
ti

e
n

ts

2 0 0 0 2 0 0 5 2 0 1 0 2 0 1 5

0

5

1 0

1 5

2 0

2 5

C H U

H o rs  C H U

P a t ie n ts  o p é r é s

 

Figure III.A1-3 – Provenance des patients : Evolution temporelle 

 

Le Tableau III.A1-1 montre la distribution de l’imagerie diagnostique : le diagnostic 

avait été confirmé essentiellement par tomodensitométrie, et l’indication sur la seule 

échocardiographie n’avait été posée que chez  8 (4 %) patients ; enfin, l’angiographie invasive 

a permis de réorienté le diagnostic chez 19 (10 %) patients adressé initialement pour un 

syndrome coronarien aigu. 

 

Tomodensitométrie 

Echocardiographie 

Angiographie invasive 

Imagerie par résonnance magnétique 

175 (85 %) 

64 (31 %) 

20 (10 %) 

1 (0,5 %) 

Tableau III.A1-1 – Répartition des techniques d’imagerie diagnostique 
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2. Processus lésionnel : Anatomopathologie et Atteinte anatomique 

La Figure III.A2-1 montre la répartition des différentes entités anatomopathologiques. 

La DA « classique » était prédominante de manière significative avec 168 (82 %) cas observés 

(P < 0,0001). 
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Figure III.A2-1 – Répartition des entités anatomopathologiques de SAA 

 

La Figure III.A2-2 résume l’extension anatomique du processus disséquant. Chez 

24 (12 %) patients, aucune porte d’entrée n’a été retrouvée sur la région aortique abordée. 

 

Figure III-A2-2 – Lésions anatomiques : extension du processus disséquant 
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 Les extensions sur la racine aortique et au-delà de l’isthme étaient significativement plus 

fréquentes en cas de DA « classique » (respectivement 60 % versus 32 %, P = 0,0034 et 

72 % versus 24 %, P < 0,0001). De même, une porte d’entrée était plus fréquemment retrouvée 

sur l’aorte proximale abordée (92 % versus 73 %, P = 0,0034). 

 La population atteinte de DA « classique » était significativement plus 

jeune (63 [53-69,25] ans versus 69 [61-76] ans, P = 0,0029), sans différence significative en 

terme de genre (P = 0,3184). La Figure III.A2-3 montre les distributions de l’âge en fonction 

du type anatomopathologique, qui ne suivaient pas non plus la loi normale (respectivement 

P = 0,0023 pour la DA « classique » et P < 0,0001 pour les SAA « Svensson non-I »). 
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Figure III.A2-3 – Distribution de l’âge en fonction du type anatomopathologique 

 

3. Etat préopératoire : Malperfusion 

La symptomatologie datait de moins de 24 heures dans la majorité des cas, et seulement 

5 (2 %) patients présentaient une symptomatologie subaiguë datant de plus de 14 jours à cause 

d’errance diagnostique. 



62 

 

Le Tableau III.A3-1 résume l’atteinte des différents organes. Cent-quinze (56 %) 

patients présentaient au moins un syndrome de malperfusion, dont 27 (13 %) avec l’atteinte 

d’au moins 2 territoires. Le mécanisme était exclusivement local chez 67 (33 %) patients. 

 

Malperfusion myocardique 

Malperfusion cérébrale 

Malperfusion médullaire 

Malperfusion digestive 

Malperfusion rénale 

Malperfusion de membre 

24 (12 %) 

32 (16 %) 

4 (2 %) 

8 (4 %) 

42 (20 %) 

40 (20 %) 

Tableau III.A3-1 : Répartition des malperfusions d’organe 

 

Une tamponnade était retrouvée chez 32 (16 %) patients et une PAD effondrée 

chez 11 (5 %) patients. Trente-deux (16 %) patients avaient une hémodynamique précaire, 

dont 11 (5 %) étaient en arrêt cardio-respiratoire. Enfin, une hyperlactacidémie était objectivée 

chez 25 (12%) patients, une acidémie sévère chez 12 (6 %) patients, et une thrombopénie 

chez 21 (10 %) patients. 

Une malperfusion rénale et une hémodynamique précaire étaient significativement plus 

fréquentes en cas de SAA « Svensson non-I » (respectivement 35 % versus 17 %, P = 0,0230 

et 27 % versus 13 %, P = 0,0452), alors qu’une malperfusion de membre était plus fréquente 

en cas de DA « classique » (23 % versus 5 %, P = 0,0200), sans autre différence significative 

en ce qui concernait le syndrome de malperfusion. 

 

B. Intervention chirurgicale 

 La prise en charge chirurgicale était réalisée en extrême urgence, avant 08h00 du 

lendemain de la date d’entrée au CHU, dans la majorité des cas avec 193 (94 %) patients 
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concernés. L’entrée au bloc se faisait essentiellement pendant les heures de gardes, entre 18h00 

et 08h00, avec 118 (58 %) concernés, dont 47 (23 %) après minuit. La durée médiane 

d’occupation de bloc était de 385 [340-440] minutes. 

1. Stratégie chirurgicale 

a. Protection anti-ischémique 

La CEC était installée le plus souvent entre l’oreillette droite et une artère fémorale, 

pour 124 (60 %) patients. Une canulation de la veine fémorale avait été jugée nécessaire chez 

37 (18 %) patients : 3 (1 %) pour les interventions redux et 34 (17 %) pour raison 

hémodynamique. Une canulation de l’artère axillaire droite était réalisée 

chez 41 (20 %) patients, une canulation artérielle bi-étagée chez 19 (10 %) patients (17 fémoro-

axillaires et 2 fémoro-TABC) et une canulation directe de l’aorte avait été possible chez 5 (2 %) 

patients. 

Une cardioplégie rétrograde au sang froid était le plus souvent réalisée, avec 129 (63 %) 

patients concernés. 

En cas d’abord de l’aorte horizontale, la protection cérébrale était réalisée le plus 

souvent par perfusion antérograde via une double canulation du TABC et de la 

CPG (137 (60 %) patients) : le sang était refroidi à 15 [15-17] °C et perfusé à un débit 

de  500 [400-700] mL/mn pour une pression de perfusion de 50 [45-60] mmHg. Une perfusion 

distale était possible via la canule fémorale, aorte clampée, chez 11 (5 %) patients. 

La CEC était menée en normothermie chez 22 (11 %) patients, sinon la température 

rectale était abaissée jusqu’à un minimum de 26,0 [23,4-28,6] °C. 

b. Réparation chirurgicale 

Un encollage du faux chenal était le plus souvent réalisé, avec 176 (86 %) patients 

concernés, majoritairement avec la colle Cardial GRF®. Les sutures étaient renforcées avec de 

la colle biologique Baxter TISSUCOL® chez 59 (29 %) patients. 
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Un seul (0,5 %) patient avait eu un encollage seul d’une plaie intimale 

post-coronarographie. Le Tableau III.B1-1 récapitule l’étendue du remplacement prothétique. 

L’intervention de Bentall associée à un remplacement partiel de l’aorte horizontale sans 

réimplantation des TSA était le remplacement le plus fréquemment réalisé, avec 64 (34 %) 

patients concernés. 

 

Remplacement segment 0 

- intervention de Bentall 

- intervention de David 

Remplacement segment II 

- partiel 

o sans réimplantation des TSA 

o avec réimplantation de 1 ou 2 TSA 

- complet 

o avec réimplantation des TSA en palette 

o avec réimplantation séparée des TSA 

 

101 (49 %) 

42 (20 %) 

 

 

115 (56 %) 

8 (4 %) 

 

28 (14 %) 

9 (4 %) 

Tableau III.B1-1 – Etendue du remplacement 

Le choix de l’intervention était jugée par le chirurgien, en fonction des constations 

peropératoires d’une part, et de son expérience d’autre part. TSA : troncs supra-aortiques. 

 

En cas de remplacement valvulaire aortique, on dénombrait 85 (41 %) prothèses 

mécaniques, dont 84 (40 %) tube valvés, et 19 (9 %) bioprothèses, dont 18 (8 %) tubes valvés 

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

interventions de David était réalisée chez 15 (7 %) patients. 
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Un pontage coronaire avait été réalisé chez 13 (6 %) patients, le plus souvent sur la 

coronaire droite avec un greffon saphène : 5 (2 %) d’emblée et 7 (4 %) secondairement après 

ischémie myocardique dès la remise en charge. 

La Figure III.B1-1 montre l’évolution de la stratégie chirurgicale selon l’étendue du 

remplacement sur le segment 0 et sur la totalité du segment II. Le nombre de remplacement 

étendu était croissant au fil des années, et ce de manière significative avec +0,8 [+0,5-1,2] 

remplacements du segment 0/an (P = 0,0001) et +0,2 [+0,1-+0,4] remplacements complets du 

segment II/an (P = 0,0046). Ces augmentations étaient corrélées avec l’évolution de l’incidence 

de la population opérée (respectivement P < 0,0001 et P = 0,0033). 
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Figure III.B1-1 – Evolution de la stratégie de l’étendue du remplacement 

 

2. Conséquences chirurgicales : Temps opératoires, Hémostase et Sevrage CEC 

La durée de CEC était de 184 [150,75-224,5] minutes pour une durée de clampage 

aortique de 113 [91,75-141] minutes ; si elle avait lieu, la durée d’arrêt circulatoire distale était 

de 30,5 [25-44,75] minutes. 

Le syndrome hémorragique était compensé par l’autotransfusion de 

881 [615-1202,5] mL de sang, associée à la transfusion de 3 [1-5] CG. 
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Cent-deux (50 %) patients présentaient une défaillance hémodynamique nécessitant un 

support catécholaminergique à la sortie de CEC, dont 6 (3 %) nécessitaient le recours à 

l’ECMO. 

C. Postopératoire immédiat 

1. Mortalité postopératoire 

 La Figure III.C1-1 montre une décroissance de la population sur les 90 premiers jours 

postopératoires, avec près de 1 % décès/par jour postopératoire sur les 14 premiers jours. 
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Figure III.C1-1 – Survie immédiate 

  

Quarante-neuf (24 %) patients étaient décédés durant la période post-opératoire, 

dont 12 (6 %) directement au bloc opératoire. 

 La Figure III.C1-2 montre l’évolution de la mortalité périopératoire au fil des années : 

il existait une augmentation linéaire significative de décès périopératoire avec +0,22 [+0,03-

+0,40] décès/an (P = 0,0266) et le nombre de patients décédés était significativement corrélé à 

l’incidence de la population opérée (P = 0,0021). 



67 

 

A n n é e

N
o

m
b

re
 d

e
 p

a
ti

e
n

ts

2 0 0 0 2 0 0 5 2 0 1 0 2 0 1 5

0

5

1 0

1 5

2 0

2 5

P a t ie n ts  o p é r é s

D é c è s  p é r io p é r a to i r e s

 

Figure III.C1-2 – Incidence de la mortalité postopératoire 

 

 Les Tableaux III.C1-1, -2 et -3 récapitulent les données pré- et peropératoires. Les 

patients décédés durant la période périopératoire présentaient plus fréquemment une 

malperfusion de membre, une hémodynamique précaire et une acidémie sévère. La durée de 

CEC était également significativement plus longue et la quantité de sang autotransfusé plus 

importante. Enfin le recours à l’adrénaline et/ou voire à l’ECMO était significativement plus 

fréquent. La stratégie chirurgicale n’était pas associée à la mortalité périopératoire. 
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 Survivants 

(n = 156) 

Décès 

(n = 49) 

P 

Terrain 

Sexe M 

Age (ans) 

Redux 

 

Etat préopératoire 

Malperfusion 

- Myocardique 

- Cérébrale 

- Médullaire 

- Digestive 

- Rénale 

- Membre 

Bas débit générale 

- PAD effondrée 

- Tamponnade 

- Hémodynamique précaire 

- Hypothermie 

- Hyperlactacidémie 

- Acidémie sévère 

Thrombopénie 

 

110 

63 

2 

 

 

 

16 

22 

3 

5 

17 

6 

 

8 

24 

18 

15 

17 

6 

14 

 

71 % 

[52-71,25] 

1 % 

 

 

 

10 % 

14 % 

2 % 

3 % 

11 % 

4 % 

 

5 % 

15 % 

12 % 

10 % 

11 % 

4 % 

9 % 

 

37 

66 

1 

 

 

 

8 

10 

1 

3 

8 

8 

 

3 

8 

13 

10 

8 

8 

7 

 

76 % 

[60-71] 

2 % 

 

 

 

16 % 

20 % 

2 % 

6 % 

16 % 

16 % 

 

6 % 

16 % 

27 % 

20 % 

16 % 

16 % 

14 % 

 

0,5871 

0,1389 

0,5533 

 

 

 

0,3070 

0,3660 

1,0000 

0,3999 

0,3221 

0,0059 

 

0,7264 

0,8254 

0,0202 

0,0762 

0,3221 

0,0059 

0,2879 

 Tableau III.C1-1 : Mortalité périopératoire : Données préopératoires 
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 Survivants 

(n = 156) 

Décès 

(n = 49) 

P 

Protection anti-ischémique 

Canulation artère fémorale seule 

Canulation artère axillaire seule 

Canulation bi-étagée 

 

Cardioplégie sang 

 

Perfusion TABC seul 

Perfusion TABC et CPG 

Température perfusat (°C) 

 

Arrêt circulatoire distal 

Hypothermie générale 

- Minimum température (°C) 

- Hypothermie profonde 

 

Réparation chirurgicale  

Remplacement segment 0 

Remplacement segment II partiel 

Remplacement segment II complet 

 

117 

20 

16 

 

98 

 

15 

104 

15 

 

113 

141 

26 

14 

 

 

108 

94 

27 

 

75 % 

13 % 

10 % 

 

63 % 

 

10 % 

67 % 

[15-17] 

 

72 % 

90 % 

[23,1-28,7] 

9 % 

 

 

69 % 

60 % 

17 % 

 

40 

4 

3 

 

31 

 

3 

34 

15 

 

37 

43 

25,9 

4 

 

 

35 

29 

10 

 

82 % 

8 % 

6 % 

 

63 % 

 

6 % 

69 % 

[15-17,5] 

 

76 % 

88 % 

[23,45-28,6] 

8 % 

 

 

71 % 

59 % 

20 % 

 

0,4398 

0,4546 

0,5731 

 

1,0000 

 

0,5720 

0,8616 

0,3178 

 

0,7195 

0,5943 

0,6404 

0,1124 

 

 

0,8593 

1,0000 

0,6713 

Tableau III.C1-2 : Mortalité périopératoire : Stratégie chirurgicale 

  



70 

 

 Survivants 

(n = 156) 

Décès 

(n = 49) 

P 

Temps opératoires 

Arrêt circulatoire distal (mn) 

Clampage aortique (mn) 

CEC (mn) 

 

Saignement 

Autotransfusion (mL) 

Transfusion CG 

 

Défaillance hémodynamique 

Adrénaline 

ECMO 

 

30 

111,5 

180 

 

 

817,5 

3 

 

 

13 

1 

 

[25-44] 

[89-140] 

[148-218] 

 

 

[580,75-1197] 

[0-4] 

 

 

8 % 

1 % 

 

31 

117 

203 

 

 

1032 

3 

 

 

16 

5 

 

[24-41] 

[100-141] 

[164-260] 

 

 

[803,5-1338,5] 

[2-5] 

 

 

33 % 

10 % 

 

0,8568 

0,1249 

0,0056 

 

 

0,0184 

0,1361 

 

 

< 0,0001 

0,0033 

Tableau III.C1-3 : Mortalité périopératoire : Conséquences chirurgicales 

 

Après analyse multivariée, une acidémie sévère (OR ajusté = 5,95 [1,88-18,84]), le 

recours à l’adrénaline (OR ajusté = 4,34 [1,77-10,66]) et le recours à 

l’ECMO (OR ajusté = 26,57 [2,98-236,82]) étaient des facteurs de risque indépendants de la 

mortalité postopératoire. Le risque de décès périopératoire pouvait alors être estimé par la 

formule suivante : 

 

1

1 + e1,67−1,78×acidémie−1,47×adrénaline−3,28×ECMO
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Par exemple, la probabilité de décès postopératoire sans état préopératoire ni défaillance 

hémodynamique sévère pouvait être estimé à 15 %. En cas de nécessité de recours à 

l’adrénaline voire à l’ECMO en sortie de CEC, ce risque était augmenté à 45 % voire 83 % 

respectivement. Enfin, la seule acidémie sévère en préopératoire suffisait à augmenter ce 

risque à 53 %. 

 

2. Morbidité postopératoire 

Pour les 193 patients ayant survécu à l’intervention, les durées d’hospitalisation en unité 

de réanimation et en soins continus post-chirurgie cardiaque étaient respectivement 

de 7 [4-19] jours et de 8 [5-13] jours. Seuls 4 (2 %) patients avaient présenté des suites 

postopératoires sans aucune complication. 

a. Réanimation post-chirurgie cardiaque 

Sevrage ventilatoire 

La durée de ventilation mécanique était de 3 [0-12] jours. Le Tableau III.C2-1 récapitule 

la distribution de la morbidité respiratoire par rapport à la mortalité postopératoire : 

135 (70 %) patients présentaient un sevrage ventilatoire compliqué, défini par le non sevrage 

avant la 24ème heure, ce qui était significativement associé à la mortalité 

postopératoire (OR brut = 6,17 [1,81-21,02]). 
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 Survivants 

(n = 156) 

Décès 

(n = 37) 

P 

Durée ventilation mécanique 

Non sevrage avant H24 

- Réintubation 

- Trachéotomie 

 

Pneumopathie acquise sous ventilation 

Paralysie récurrent gauche 

3 

10

1 

23 

 

53 

13 

[0-10,25] 

65 % 

15 % 

5 % 

 

34 % 

8 % 

6 

34 

9 

2 

 

14 

0 

[1-19] 

92 % 

24 % 

5 % 

 

38 % 

0 % 

0,0089 

0,0011 

0,2164 

1,0000 

 

0,7025 

0,0773 

Tableau III.C2-1 – Mortalité postopératoire : Morbidité respiratoire 

 

Les patients ayant présenté un sevrage ventilatoire compliqué étaient significativement 

plus âgés (65 [56,5-73] ans versus 59,5 [49,25-66,75] ans, P = 0,180) et présentaient plus 

fréquemment une malperfusion cérébrale (19 % versus 5 %, P = 0,0143) et une PAD effondrée 

(7 % versus 0 %, P = 0,0342). Il n’était pas retrouvé de différence en ce qui concernait la 

stratégie chirurgicale ni ses conséquences.  

Hémodynamique 

Le recours aux catécholamines avait été nécessaire chez 141 (73 %) patients, 

dont  117 (61 %) présentaient une défaillance hémodynamique persistante plus de 24 heures ou 

non sevrée. Le Tableau III.C2-2 récapitule la distribution de la morbidité hémodynamique par 

rapport à la mortalité postopératoire : 52 (27 %) patients présentaient un collapsus majeur, 

définie par le recours à l’adrénaline et/ou l’ECMO non sevrée dans les 24 premières heures, ce 

qui était significativement associé à la mortalité postopératoire (OR brut = 5,29 [2,47-11,32]). 
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 Survivants 

(n = 156) 

Décès 

(n = 37) 

P 

Support catécholaminergique 

- Noradrénaline seule 

- Inotropes -agonistes 

- Adrénaline 

- ECMO 

 

Catécholamines non sevrée avant H24 

 

13 

90 

34 

1 

 

88 

 

8 % 

58 % 

22 % 

1 % 

 

56 % 

 

6 

22 

23 

4 

 

29 

 

16 % 

59 % 

62 % 

11 % 

 

78 % 

 

0,2140 

1,0000 

< 0,0001 

0,0051 

 

0,0151 

Tableau III.C2-2 – Mortalité opératoire : Morbidité hémodynamique 

 

Les patients ayant présenté un collapsus majeur étaient significativement plus âgés 

(68,5 [59,5-75,25] ans versus 62 [52-68] ans, P = 0,0009), et les durées de clampage aortique 

et de CEC étaient significativement plus longues (respectivement 130 [101,5-126,25] mn versus 

110 [89-127] mn, P = 0,0148 et 209 [168,75-255,75] mn versus 174 [144-207] mn, P = 0,0014). 

La quantité de sang autotransfusé était significativement plus importante 

(1008,5 [760,75-1520,75] mL versus 809 [565-1153] mL, P = 0,0358). Il n’était pas retrouvé 

de différence en ce qui concernait la stratégie chirurgicale. 

Hémorragie postopératoire 

La quantité de CG transfusés durant l’hospitalisation était de 6 [4-11] CG, 

dont 3 [0-6] CG pendant l’intervention et jusqu’à la 6ème heure postopératoire. Parallèlement, 

le saignement dans les drains était de 340 [170-690] mL. Dix-sept (8 %) patients avaient 

nécessité une transfusion massive et 29 (15 %) patients avaient nécessité une reprise pour 

hémostase. Enfin, 13 (7 %) patients avaient présenté une complication hémorragique autre : 

9 (5 %) hémorragies digestives, 1 (0,5 %) métrorragies et 3 (1,5 %) hématomes. Le 

Tableau III.C2-2 récapitule la distribution de la morbidité hémorragique par rapport à la 
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mortalité postopératoire : 74 (38 %) patients avaient présenté une hémorragie majeure, défini 

par la transfusion d’au moins 8 CG durant la période périopératoire, ce qui était 

significativement associé à la mortalité postopératoire (OR brut = 3,38 [1,61-7,12]). 

 

 Survivants 

(n = 156) 

Décès 

(n = 37) 

P 

Drain à la 6ème heure (mL) 

Transfusion totale 

- du bloc jusqu’aux 6 premières heures 

- entre la 6ème et la 24ème heure 

Transfusion massive périopératoire 

 

Reprise sternotomie pour hémostase 

Autre accident hémorragique 

33 

6 

3 

0 

11 

 

21 

8 

[170-595] 

[4-9] 

[2-6] 

[0-0] 

7 % 

 

13 % 

5 % 

44 

9 

5 

0 

6 

 

8 

5 

[172,5-895] 

[5-16] 

[3-8] 

[0-2] 

16 % 

 

22 % 

14 % 

0,2194 

0,0030 

0,0911 

0,0437 

0,1023 

 

0,2122 

0,1350 

Tableaux III.C2-3 – Mortalité postopératoire : Morbidité hémorragique 

 

Les patients ayant présenté une hémorragie majeure présentaient plus fréquemment une 

malperfusion rénale (27 % versus 14 %, 0,0381), une PAD effondrée (12 % versus 1 %, 

P = 0,0009), une hyperlactacidémie (19% versus 4%, P = 0,0020) et une 

thrombopénie (18 % versus 8 %, P = 0,0386). La quantité de sang autotransfusé était 

significativement plus importante (1028,5 [700-1650,75] mL versus 810 [570-1080] mL, 

P = 0,0040). Il n’était pas retrouvé de différence en ce qui concernait la stratégie chirurgicale. 

b. Souffrance viscérale ischémique 

 On notait la nécessité de réaliser un geste vasculaire chez 6 (3 %) patients : 

2 fenestrations, 1 pontage et 3 angioplasties-stenting. 
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Sur le plan cardiaque 

Le pic de troponinémie Ic était de 22,70 [9,5275-50,15] ng/mL et le pic de troponinémie 

Tc ultrasensible était de 1688 [1104,75-2850,75] ng/mL. Quatorze (7 %) patients avaient 

présenté un infarctus du myocarde et/ou un arrêt cardio-respiratoire, sans différence en matière 

de mortalité (8 % versus 7 %, P = 0,7342). 

Sur le plan neurocognitif 

Quatre-vingt-six (45 %) patients présentaient un trouble neurocognitif, dont 44 (23 %) 

avaient présenté un accident neurologique majeur, défini par un trouble neurocognitif non 

transitoire en lien avec une lésion authentifiée à l’imagerie encéphalique, ce qui était 

significativement associé à la mortalité postopératoire (OR brut = 5,53 [2,55-11,99]). 

Les patients ayant présenté un accident neurologique majeur présentaient plus 

fréquemment une malperfusion cérébrale (32 % versus 10 %, P = 0,0012), une acidémie sévère 

(14 % versus 3 %, P = 0,0189) et la durée de CEC était significativement plus longue (204,5 

[154,25-254,75] mn versus 180 [147-211] mn, P = 0,0065). Un remplacement du segment 0 

était plus fréquent de manière significative (82 % versus 65 %, P = 0,0415), sans autre 

différence en ce qui concernait la stratégie chirurgicale. 

Sur le plan rénal 

La diurèse des 24 premières heures était de 2695 [1870-3665] mL et le pic de 

créatininémie était de 147,5 [105,75-292] µmol/L. Cinquante-deux (27 %) patients présentaient 

une insuffisance rénale aiguë majeure, défini par les critères KDIGO3 dont 37 (18 %) avaient 

nécessité le recours à l’épuration extra-rénale, ce qui était significativement associé à la 

mortalité postopératoire (OR brut = 4,56 [2,14-9,70]). 

Les patients ayant présenté une insuffisance rénale aiguë majeure présentaient plus 

fréquemment une tamponnade (25 % versus 11 %, P = 0,0239), une hyperlactacidémie 

(25 % versus 4%, P < 0,0001) et la durée de clampage aortique était significativement plus 
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longue (127,5 [95,75-156,25] mn versus 110 [90-128] mn, P = 0,0258). Le recours à 

l’adrénaline en sortie de CEC plus fréquent (21 % versus 9 %, P = 0,0234). Il n’était pas retrouvé 

de différence en ce qui concernait la stratégie chirurgicale. 

Sur le plan digestif 

Le pic de lactacidémie était de 3,60 [2,55-6,6] mmol/L. Sept (4 %) patients avaient 

présenté une ischémie digestive majeure, ce qui était significativement associé à la mortalité 

postopératoire (OR brut = 12,03 [2,23-64,80]). 

Les patients ayant présenté une ischémie digestive majeure présentaient plus 

fréquemment une malperfusion myocardique (43 % versus 9 %, P = 0,0256) et une hypothermie 

(43 % versus 11 %, P = 0,0379). Il n’était pas retrouvé de différence en ce qui concernait la 

stratégie chirurgicale ni ses conséquences. 

c. Autres complications (non associée à la mortalité) 

Au niveau local, 20 (10 %) patients avaient nécessité un drainage d’une tamponnade 

non hémorragique, 17 (9 %) par reprise de la sternotomie et 3 (2 %) par drainage percutané, 

sans différence significative en matière de mortalité (14 % versus 10 %, P = 0,5477). D’autre 

part, 10 (5 %) patients avaient présenté une infection sur site opératoire, 5 (2,5 %) en regard de 

la sternotomie (dont 1 parage chirurgical) et 5 (2,5 %) en regard du site de canulation fémoral 

(dont 1 parage chirurgical), sans différence significative en matière de mortalité (0 % versus 

6 %, P = 0,2135). 

Par ailleurs, 8 (4 %) patients avaient nécessité une intervention chirurgicale autre : 4 

laparotomies, 1 évacuation d’hématome encéphalique, 1 parage d’escarre sacré, 1 symphyse 

pleurale et 1 avulsion dentaire. 

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

significative en matière de mortalité (43 % versus 55 %, P = 0,2052). 
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D. Survie(s) à long terme 

1. Complications aortiques « chirurgicales » 

Le Tableau III.D1-1 récapitule les différentes complications aortiques à indication 

chirurgicale apparues secondairement durant la période de suivi. 

Parallèlement, on dénombrait 10 (6 %) malperfusions chroniques à type de claudication 

intermittente, dont 5 (3 %) avaient nécessité un geste chirurgical (1 fenestration, 3 pontages et 

1 angioplastie-stenting). 

 

Au niveau de la racine aortique 

- Insuffisance aortique cotée à plus de II/IV 

- Anévrisme « chirurgical » segment 0 (> 55 mm), sans insuffisance 

aortique 

- Faux anévrisme proximal / Fistule aortique 

- Endocardite infectieuse (sur prothèse) 

- Rétrécissement aortique 

 

Au niveau de l’aorte thoracique descendante 

- Anévrisme « chirurgical » segment II (> 55 mm) et/ou III (> 60 mm) 

- Faux anévrisme distal 

 

5 (3 %) 

2 (1 %) 

3 (2 %) / 3 (2 %) 

2 (1 %) 

1 (1 %) 

 

 

 

3 (2 %) / 1 (1 %) 

6 (4 %) 

Tableau III.D1-1 – Complications aortiques 

 

a. Complications sur le segment 0 

Le Tableau III.D1-2 récapitule les caractéristiques de la population, de la lésion aortique 

et de l’intervention réalisée sur le segment 0 : seul le remplacement du segment 0 était 

significativement moins fréquent et l’âge des patients tendait à être plus jeune chez les patients 

ayant présenté une complication sur le segment 0. 
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 Absence de 

complication 

(n = 140) 

Complication 

segment 0 

(n = 16) 

P 

Sexe M 

Age (ans) 

Aortopathie familiale 

- dont Marfan 

 

SAA Svensson "non I" 

Athérome 

Atteinte segment 0 

 

Encollage avec GRF® 

TISSUCOL® 

 

Remplacement segment 0 

Remplacement valvulaire aortique 

99 

64 

10 

4 

 

25 

52 

73 

 

79 

56 

 

10 

74 

71 % 

[53-72] 

7 % 

3 % 

 

18 % 

37 % 

52 % 

 

56 % 

40 % 

 

74 % 

53 % 

11 

56,5 

1 

1 

 

1 

6 

10 

 

8 

1 

 

5 

3 

69 % 

[46,75-65,5] 

6 % 

6 % 

 

6 % 

38 % 

63 % 

 

50 % 

6 % 

 

31 % 

19 % 

1,0000 

0,0883 

1,0000 

0,4222 

 

0,4757 

1,0000 

0,5982 

 

0,7914 

0,0062 

 

0,0011 

0,0154 

Tableau III.D1-2 – Complication sur le segment 0 : terrain, lésion et chirurgie 

 

Après analyse multivariée, un âge avancé (OR ajusté = 0,95 [0,90-1,00] et le 

remplacement du segment 0 (OR ajusté = 0,14 [0,04-0,44]) étaient des facteurs protecteurs 

indépendants de complication chirurgicale secondaire sur le segment 0.  Le risque de 

complication chirurgicale secondaire sur le segment 0 pouvait être estimé par la formule 

suivante : 

1

1 + e−1,93+0,05×âge+1,99×segment 0
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Par exemple, un patient de 50 ans avait un risque de présenter une complication 

« chirurgicale » secondaire sur le segment 0 estimé à 36 % si on ne lui remplaçait pas ce 

segment 0. Ce risque demeurait supérieur à celui d’un patient de 70 ans qui aurait eu la même 

la même stratégie chirurgicale, alors estimé à 17 %. Enfin, ce risque était franchement 

diminué à 7 % si le segment 0 était remplacé. Le remplacement du segment 0 permettait de 

diviser le risque de complication au moins par 2,8 à partir de 20 ans. 

 

A noter que l’âge critique était de 60,5 ans, avec un indice de Youden maximal à 0,2804 

(Figure III.D1-1). 

 

Figure III.D1-1 – Courbe de ROC de l’âge pour les complications « chirurgicales » 

 

b. Complications sur les segments II et III 

Le Tableau III.D1-3 récapitule les caractéristiques de la population, du SAA et de 

l’intervention réalisée sur le segment II : le remplacement partiel du segment II et le 

renforcement des sutures avec le TISSUCOL® tendaient à être moins fréquents chez les 

patients ayant une complication du segment II et/ou III. 
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 Absence de 

complication 

(n = 146) 

Complication 

segment II-III 

(n = 10) 

P 

Sexe M 

Age (ans) 

Aortopathie familiale 

- dont Marfan 

 

Svensson "non I" 

Athérome 

Porte d’entrée non vue 

Extension au-delà de l’isthme 

Faux chenal perméable 

 

Encollage avec GRF® 

Renforcement avec TISSUCOL® 

 

Remplacement partiel segment II 

Remplacement complet segment II 

102 

63,5 

10 

4 

 

26 

55 

13 

61 

77 

 

83 

56 

 

91 

24 

70 % 

[52-72] 

7 % 

3 % 

 

18 % 

38 % 

9 % 

62 % 

53 % 

 

57 % 

38 % 

 

62 % 

16 % 

8 

59,5 

1 

1 

 

0 

3 

1 

6 

7 

 

4 

1 

 

3 

3 

80 % 

[51,5-64,75] 

10 % 

10 % 

 

0 % 

30 % 

10 % 

60 % 

70 % 

 

40 % 

10 % 

 

30 % 

30 % 

1,0000 

0,3473 

0,5296 

0,2852 

 

0,2153 

0,7451 

1,0000 

1,0000 

0,3428 

 

0,3391 

0,0940 

 

0,0524 

0,3789 

Tableau III.D1-3 – Complication sur les segments II/III : terrain, lésion et chirurgie 

 

2. Survie 

Pour les 156 patients ayant survécu à l’hospitalisation, la médiane de suivi était de 

1241,5 [530-2620,75] jours. 

a. Survie globale 

Vingt-six (17 %) patients sont décédés durant la période de suivi, dont 3 (2 %) en 

postopératoire d’une intervention redux : 2 sur la racine aortique (1 remplacement de la valve 
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aortique et 1 intervention de Bentall) et 1 remplacement valvulaire mitral pour insuffisance 

mitrale sévère. La survie globale à 1 an, 3 ans, 5 ans et 10 ans étaient respectivement de 99,3 %, 

94,8 %, 92,3 % et 70,3 %. 
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Figure III.D2-1 – Survie globale : Courbe de Kaplan-Meier 

  

La Figure III.D2-2 montre la survie globale en fonction de l’extension du remplacement 

réalisée : il n’existait pas de différence significative de survie avec un remplacement sur le 

segment 0 (P = 0,2928) ni avec un remplacement du segment II (P = 0,8952). 
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Figure III.D2-2 – Survie globale et étendue du remplacement : Courbes de Kaplan-Meier 

 

b. Survie sans événement (décès ou réintervention sur les segments 0 et/ou II-III) 

Concernant le segment 0, on dénombrait : 7 (4 %) interventions de Bentall, 2 (1 %) 

remplacements de la valve aortique, et 3 (2 %) fermetures de fistules aortiques  (2 (1 %) fistules 

aorte-ventricule droit par voie chirurgicale et 1 (1 %) fistule aorte-oreillette droite par voie 

percutanée). La survie sans réintervention cardiaque était de 1223,5 [530-2402,75] jours et le 

délai entre les deux interventions le cas échéant était de 1730 [904,5-2320,25] jours. 
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Concernant le segment II, on dénombrait 6 (4 %)  mises à plat d’anévrismes et de faux 

anévrismes distaux et 1 (1 %)  pose d’endoprothèse sur le segment III. La survie sans 

réintervention était de 1171,5 [505,5-2429,5] jours et le délai entre les deux interventions le cas 

échéant était de 1135 [365-1277,5] jours. 

La Figure III.D2-3 montre la survie sans événement en fonction de l’étendue du 

remplacement : le remplacement du segment 0 s’accompagnait d’une survie sans événement 

plus longue (P = 0,0315), alors qu’il n’existait pas de différence significative avec 

remplacement du segment II (P = 0,3679). 
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Figure III.D2-3 – Survie sans événement : Courbes de Kaplan-Meier 
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IV. Discussion 

A. SAA : DA et pathologies apparentées 

 La DA restait l’entité anatomopathologique la plus fréquemment observée [1,4]. Du fait 

de la rareté des autres SAA et de leur potentielle évolutivité vers la DA « classique » ou ses 

complications, leur prise en charge était superposable à la celle de la DA « classique ». 

 Néanmoins, la DA « classique » reste une entité particulière, qui diffère des autres SAA 

d’une part par son caractère extensif (malperfusion de membre) et d’autre part par une 

population plus jeune. Par ailleurs, l’hémodynamique était plus souvent précaire en cas de SAA 

Svensson « non-I » alors que les mécanismes de bas débit général (malperfusion myocardique, 

effondrement de la PAD et tamponnade) ne variaient pas, ceci pouvant s’expliquer en partie 

par la moins bonne tolérance de patients plus âgés.  

 

B. Epidémiologie : Pathologie rare mais une incidence croissante 

 Bien que rare, le nombre de patients opérés avait globalement augmenté, notamment les 

dernières années de la période concernée. 

Cette croissance était déjà annoncée dans de grandes séries épidémiologiques des années 

1990-2000 s’intéressant à la DA [53]. Et plus récemment Kurz confirmait cette croissance en 

estimant une incidence de 11,9/100 000 habitants/an de DA Stanford A en 2014 avec 20 % de 

décès pré-hospitaliers [54].  

Cette croissance s’explique en partie avec la croissance et le vieillissement de la 

population, mais témoigne aussi d’une meilleure prise en charge préopératoire, diagnostique et 

thérapeutique, augmentant considérablement le nombre de patients opérés car transférés à 

temps au bloc opératoire [53]. 

L’incidence observée dans notre série restait en deçà de l’observation allemande, avec 

une augmentation intéressant principalement les patients diagnostiqués au CHU, alors que 
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l’incidence des patients diagnostiqués en dehors du CHU restait stable. Ceci peut s’expliquer 

d’une part, par le risque de décès préopératoire chez les patients diagnostiqués en dehors du 

CHU car ayant une prise en charge chirurgicale plus retardée du fait de la nécessité de transfert, 

et d’autre part, par de possibles transferts en région parisienne (http://hopital-

georgespompidou.aphp.fr/urgences/sos-aorte/) pour des raisons logistiques. Une étude du 

devenir des patients diagnostiqués dans les différents centres de la région Haute-Normandie, 

permettra de juger de l’offre de soin assurée par notre infrastructure par rapport au besoin réel 

de la région. 

Ainsi, on peut supposer que le nombre de patients concernés par cette pathologie est 

plus important qu’il n’y paraît et va probablement encore augmenter dans les prochaines années. 

Le développement d’infrastructures et de programmes de prise en charge spécifique de cette 

pathologie sera nécessaire afin de pouvoir répondre à cette croissance, tout en garantissant voire 

en améliorant la survie [55]. 

Enfin, il faut noter que, malgré une chirurgie préventive de remplacement de l’aorte 

ascendante de plus en plus souvent réalisée, la croissance du nombre de SAA témoigne de notre 

méconnaissance en ce qui concerne cette pathologie [8]. En effet, certains SAA apparaissent 

alors que le diamètre maximal de l’aorte n’avait pas atteint le seuil d’indication à la chirurgie 

élective. Une meilleure connaissance de la pathogenèse nous permettra à l’avenir de dépister 

plus  efficacement les patients à risque. 

 

C. Technique chirurgicale 

 Plusieurs techniques chirurgicales que ce soit du point de vue de la protection anti-

ischémique et/ou de la réparation aortique, sont décrites et leur multitude témoigne de la non-

supériorité d’une technique par rapport aux autres [17]. 

http://hopital-georgespompidou.aphp.fr/urgences/sos-aorte/
http://hopital-georgespompidou.aphp.fr/urgences/sos-aorte/
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1. Stratégie anti-ischémique 

a. Canulation artérielle 

 Mis à part les rares cas où le SAA était limité, autorisant une canulation directe de 

l’aorte, les sites de canulation périphériques étaient préconisés. Pour des raisons historiques, la 

canulation de l’artère fémorale demeurait la plus réalisée, sans incidence sur le pronostic à court 

terme par rapport à 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 évitant d’aggraver le syndrome de malperfusion [56]. 

Néanmoins, cet avantage théorique reste controversé et à ce jour aucune recommandation ne 

peut être établie [57]. Le choix de la technique de canulation artérielle doit rester dicté par les 

avantages de chacune en fonction du contexte : nécessité d’une CEC mise en place rapidement,  

perfusion cérébrale antérograde, extension du processus disséquant [17]. 

b. Protection myocardique 

 La technique de perfusion myocardique rétrograde intermittente au sang froid restait la 

plus utilisée (malgré l’utilisation grandissante de la cardioplégie cristalloïde au 

CUSTODIOL®) sans mise en évidence de différence significative en matière de morbi-

mortalité périopératoire. 

Il n’est pas décrit de technique spécifique de protection myocardique dans le traitement 

chirurgical du SAA. L’avantage de la protection cristalloïde reste son efficacité après une seule 

injection pour une durée suffisante même en cas d’intervention complexe, libérant ainsi le 

champ opératoire des canules. 

Bien qu’il n’existe pas de supériorité évidente pour un type de perfusat, le mode de 

perfusion pouvait paraître plus discutable dans notre série. En effet, l’injection de 

CUSTODIOL® se faisait par voie antérograde intra-coronaire, dans un contexte où les ostiums 

pouvaient être fragilisés par le processus disséquant, ce qui était le cas de quasiment 1 patient 
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sur 4, alors qu’une perfusion rétrograde a l’avantage de perfuser le cœur sans préjuger de l’état 

des coronaires ou de la valve aortique. Néanmoins, aucune différence en matière d’infarctus 

n’était mise en évidence et on notait seulement une élévation importante (supérieure à 100 fois 

la normale) de la troponinémie Tc, dont l’interprétation reste difficile surtout après une 

intervention de chirurgie cardiaque où les seuils de sensibilité doivent être systématiquement 

revus à la hausse [58]. 

c. Protection encéphalique et distale 

 Notre technique de protection encéphalique consistait en une perfusion antérograde des 

TSA. Ni le nombre de TSA canulés (TABC seul ou associé à la CPG) ni le mode de canulation 

(axillaire et/ou endoluminal) ne modifiaient la morbidité périopératoire, notamment en ce qui 

concernait les troubles neurocognitifs majeurs ou la mortalité postopératoire. 

La perfusion cérébrale antérograde reste la meilleure stratégie de protection 

encéphalique [59]. Plusieurs techniques de perfusion antérograde sont décrites dans la 

littérature, sans supériorité démontrée. L’avantage de la technique de perfusion antérograde, 

quelle qu’elle soit, est de pouvoir se contenter d’une hypothermie modérée pour protéger le 

reste du corps non perfusé. En effet, la profondeur de l’hypothermie influe sur la durée de la 

CEC (période de réchauffement) et sur l’hémostase [60]. Néanmoins, cet avantage reste à 

démontrer [61]. Dans notre série, la profondeur de l’hypothermie ne semblait pas avoir d’impact 

sur la mortalité postopératoire. Nous privilégions cette technique pour la diminution de la durée 

de CEC liée au réchauffement et pour les diminutions des effets de l’hypothermie sur 

l’hémostase bien que ces derniers n’entraînent pas forcément plus de comorbidité 

hémorragiques majeures [60]. A noter que pour diminuer la durée de réchauffement, la 

réalisation de l’anastomose distale dans un premier temps permet de débuter le réchauffement 

pendant la réalisation de l’anastomose proximale, et les techniques hybrides ont alors une place 

intéressante [62] 
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2. Stratégie de réparation 

Il n’existe aucune recommandation sur l’étendue du remplacement aortique à  réaliser 

dans le cadre de SAA et la politique du « mieux est l’ennemi du bien », suggérant un 

remplacement le plus simple possible, est encore souvent pratiquée dans ce contexte de 

chirurgie de « sauvetage ». 

L’attitude actuelle est de remplacer le segment I associé à un remplacement partiel du 

segment II avec une anastomose distale ouverte [17]. Le remplacement systématique du 

segment 0 ou du segment II complet étant controversé. 

Qu’elle que soit l’étendue du remplacement, son avantage ne peut être obtenu qu’à 

condition que la technique adoptée soit parfaitement maîtrisée par l’opérateur. 

a. Remplacement du segment 0 

Notre série a montré un intérêt du remplacement extensif sur le segment 0, notamment 

chez des patients jeunes. En effet, il diminue le risque de réintervention à long terme, sans 

incidence en matière de mortalité à court terme. Dans notre série, la complication la plus 

fréquemment rencontrée était la dilation anévrismale, avec ou sans insuffisance aortique, du 

segment 0 non remplacé. Le risque de dilatation secondaire étant important et le risque 

postopératoire d’une réintervention étant plus péjoratif qu’un remplacement initial [63], cette 

attitude plus agressive nous paraît justifiée et ce d’autant plus que l’accès par la sternotomie s’y 

prête volontiers. 

Actuellement, le remplacement reste réservé aux patients atteints d’élastopathie aortique 

(ex. maladie de Marfan) ou présentant un segment 0 dilaté et/ou une insuffisance aortique sévère 

lors des constatations peropératoires [17]. Cependant, dans le premier cas l’antécédent 

d’élastopathie n’est pas toujours connu et le SAA peut en être le mode de découverte, et dans 

le second cas se pose la question du diamètre-seuil pour lequel le remplacement est souhaitable. 

Certains auteurs proposent le remplacement du segment 0 dès lors que celui-ci est intéressé par 
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le processus disséquant, quel que soit le terrain ou les complications locales constatées, avec 

des résultats favorables [64]. 

Le choix de la technique demeure moins évident : d’une part, le remplacement 

valvulaire associé (intervention de Bentall), plus simple et depuis longtemps réalisé, expose aux 

risques de complications liées à la prothèse valvulaire (i.e. accident des anticoagulants, 

dégénérescence, endocardite infectieuse) et d’autre part, les techniques conservant la valve 

aortique, par reconstruction (intervention de Yacoub) ou réimplantation (intervention de 

David), exigent un minimum d’expérience et ne peuvent être recommandées en première 

intention. Nous avons opté préférentiellement pour la technique de réimplantation pour ses 

avantages décrits par rapport à la technique de reconstruction [65,66]. Récemment, la technique 

Florida sleeve, conservant la totalité du culot aortique et permettant ainsi de faciliter le geste, a 

été récemment décrite dans le cadre de SAA [44] et pourrait avoir sa place dans cette indication, 

mais un recul reste nécessaire avant de pouvoir conclure à l’efficacité de cette technique. 

b. Remplacement du segment II 

Notre série n’a pas montré de supériorité au remplacement complet par rapport à un 

remplacement partiel du segment II. On notait par ailleurs que la complication secondaire la 

plus fréquemment opérée était un faux anévrisme anastomotique plus qu’un anévrisme 

secondaire de l’aorte résiduelle. En plus d’une difficulté anatomique, une autre explication 

serait la plus faible expérience dans notre pratique chirurgicale des remplacements complets. 

Actuellement, le remplacement complet du segment II reste moins évident, car la 

nécessité d’une réintervention pour évolution anévrismale reste peu fréquente, avec un risque 

opératoire à court terme augmenté [17]. Un remplacement partiel semble donc largement 

suffisant pour prévenir l’évolution anévrismale et le remplacement complet est indiqué en cas 

d’anévrisme « chirurgical » déjà présent ou en cas de brèche retrouvée sur ce segment. Bien 

que les techniques hybrides semblent prometteuses, leurs indications restent discutables : 
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- concernant les malperfusions, on observait peu de malperfusions résiduelles par 

rapport à l’état préopératoire : 6 aiguës et 10 chroniques. Ceci peut s’expliquer par un 

mécanisme probablement plus souvent d’hypoperfusion générale qui se surajoute à un 

phénomène local modéré, témoignant de la complexité du mécanisme. Par ailleurs, en cas de 

malperfusion persistante pendant la période postopératoire, le recours à un traitement local était 

plus souvent préconisé que la fenestration. Le mécanisme dynamique principal d’une 

malperfusion reste ainsi difficilement appréciable sur les seules données clinico-radiologiques ; 

- concernant les anévrismes, on notait dans notre série une faible incidence 

d’anévrismes devenus « chirurgicaux ». Alors que le seuil admis pour le segment III par certains 

auteurs est celui d’anévrismes « non chirurgicaux » (supérieurs à 35 mm) [49], les 

recommandations actuelles suggèrent un traitement endovasculaire pour un anévrisme de plus 

55 mm et chirurgical à partir de 60 mm [3]. Or, la croissance de l’anévrisme reste imprévisible, 

sans facteur clairement identifié, que ce soit en matière de terrain ou de lésion (brèche distale, 

perméabilité du faux chenal). En revanche, concernant le segment II, la technique sans 

hypothermie pourrait s’avérer plus intéressante d’autant plus qu’elle permet une anastomose 

distale du tube prothétique plus facilement accessible car plus antérieure. L’apprentissage de 

ces techniques hybrides sera nécessaire à l’avenir pour optimiser notre prise en charge et pourra 

être réalisé dans notre centre du fait de l’acquisition récente d’une salle hybride.  

 

D. Morbi-mortalité 

 La mortalité postopératoire globale de notre série reste similaire à celles observées dans 

la littérature (Tableau IV.D1) avec près de 1 patient sur 4 décédés durant la période 

périopératoire (périodes d’inclusion comparables). On note cependant une diminution sur les 

études plus récentes. On retrouve cette décroissance de la mortalité dans les études successives 

de l’International Registry of Aortic Dissection. 
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Bien qu’un âge supérieur à 70 ans soit connu comme à risque de décès [74], nous 

n’avons pas mis en évidence d’âge à risque de mortalité postopératoire. Ceci s’explique en 

partie par l’âge relativement jeune de notre série, trois quarts des patients ayant moins de 71 

ans. Il faut préciser que même chez la personne âgée, la chirurgie du SAA semble bénéfique en 

matière de mortalité. 

 

Etudes Période d’inclusion  Mortalité 

postopératoire 

Lingzhi et al. [67] 

Pagni S et al. [68] 

2011 – 2015 

2002 – 2001 

 15 % 

17 % 

Notre étude 2000 – 2015  24 % 

Pacini D et al. [69] 

Pape LA et al. [70] 

Trimarchi S et al. [71] 

Hagan PG et al. [72] 

Chiappini B et al. [73] 

2000 – 2008 

1996 – 2013 

1996 – 2001 

1996 – 1998 

1976 – 2003 

 21 % 

18 % 

25 % 

26 % 

22 % 

Tableau IV.D-1 – Récapitulatif de la mortalité opératoire 

 

Syndromes de malperfusion cliniques et altérations hémodynamiques étaient associés 

aux comorbidités postopératoires sans mise en évidence de risque significatif de mortalité. Quel 

que soit l’état préopératoire du patient, la chirurgie du SAA reste bénéfique en matière de 

mortalité. Le seul facteur de risque indépendant de mortalité dans notre série était une acidémie 

sévère persistante malgré la reperfusion sous CEC, témoignant probablement de l’épuisement 

physiologique du patient face à une malperfusion importante. Le seuil de pH de 7,20 a été 

volontairement choisi car déjà connu comme facteur de mauvais pronostic dans le cadre de 

polytraumatismes graves : associé à une hypothermie et à des troubles de l’hémostase, le risque 
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létal devient alors extrême (triade de Moore) [75]. Une chirurgie de « sauvetage » avec un 

remplacement limité du segment I pourrait être indiquée dans ce cas extrême. 

Enfin, la stratégie chirurgicale n’avait que peu d’impact sur la mortalité, une partie des 

patients sont décédés directement au bloc opératoire malgré les mesures réanimatoires 

maximales, témoignant de la gravité de la pathologie. Certains patients sont décédés avant 

même que l’intervention n’ait pu être réalisée, renforçant ainsi le pronostic sombre et l’urgence 

absolue à traiter au plus vite cette pathologie. Néanmoins, la complexité du geste augmentant 

les temps opératoires (CEC, clampage aortique, arrêt circulatoire) et le caractère hémorragique 

(autotransfusion et CG transfusés en peropératoire), augmentait la morbidité postopératoire.  

 

E. Survie à long terme et Réinterventions sur l’aorte résiduelle 

La survie à long terme était sensiblement la même que celle constatée dans d’autres 

études (Tableau IV.E-1), autour de 70 % à 10 ans. Cette survie semble ne pas varier. Le 

pronostic à long terme est en partie lié aux syndromes de malperfusion. 

 

Etudes Période d’inclusion Survie à 10 ans 

Notre étude 2000 – 2015 70 % 

Gariboldi V et al. [76] 

Colli A et al. [77] 

Martin CE et al. [78] 

Stevens LM et al. [79] 

Chiappini B et al. [73] 

Bekkers JA et al. B et al. [80] 

1999 – 2004 

1998 - 2013 

1990 – 2007 

1979 – 2003 

1976 – 2003 

1972 – 2011 

65 % 

68 % 

68 % 

55 % 

88 % 

53 % 

Tableau IV.E-1 – Récapitulatif de la mortalité opératoire 
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Le nombre de réinterventions sur l’aorte résiduelle était sensiblement le même que celui 

constaté dans d’autres études (Tableau IV.E-2). On retrouve une part non négligeable de 

réinterventions sur le segment 0, confortant l’idée de la nécessité d’un traitement plus agressif. 

Le taux de réinterventions sur l’aorte distale étant plus variable, l’identification de facteurs de 

risque reste nécessaire avant de proposer une attitude plus agressive. 

 

Etudes Période d’inclusion Réintervention 

Segment 0 

Réintervention 

Segment II/III 

Notre étude 2000 – 2015 10 % 6 % 

Olsson C et al. [81] 

Martin CE et al. [78] 

Stevens LM et al. [79] 

1990 – 2009 

1990 – 2007 

1979 – 2003 

19 % 

13 % 

5 % 

15 % 

0 % 

2 % 

Tableau IV.E-2 – Récapitulatif des réinterventions sur l’aorte résiduelle 

 

F. Limites de l’étude 

 Il s’agit d’une étude rétrospective et monocentrique. Les spécificités de techniques 

chirurgicales et de prise en charge ont évolué sur les 16 années d’inclusion et restent propres à 

notre centre. 

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

l’efficacité de notre prise en charge. 
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G. Perspectives 

 La création d’une base de données faisant intervenir les différents spécialistes prenant 

en charge les patients atteints de SAA et élargie à plusieurs centres français à l’échelle régionale 

voire nationale a un intérêt dans cette pathologie rare mais encore peu maîtrisée, au même titre 

que l’International Registry of Aortic Dissection, le GErman Registry for Acute Aortic 

Dissection type A ou plus récemment le Nordic Consortium for Acute type A Aortic Dissection 

[82]. 
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V. Conclusion 

 Dissection aortique aiguë et pathologies apparentées, dès lors qu’il existe une atteinte 

de l’aorte ascendante, restent un groupe de pathologies au pronostic extrêmement sombre. La 

prise en charge chirurgicale en extrême urgence garde son intérêt avec une mortalité 

périopératoire acceptable, quelle que soit la stratégie chirurgicale adoptée. Plus que le type de 

malperfusion, c’est surtout son importance qui serait plus à même de préjuger de la mortalité 

périopératoire. Le remplacement systématique du segment 0 devrait être privilégié, notamment 

chez les patients jeunes, alors que le remplacement complet du segment II paraît moins justifié 

que son remplacement partiel. Enfin, l’incidence croissante nous obligera, dans les années à 

venir, à adapter notre infrastructure afin d’optimiser la prise en charge. La création de bases de 

données multicentriques permettra d’appréhender au mieux cette pathologie en constante 

évolution. 
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Syndromes aortiques aigus Stanford A opérés 

Expérience rouennaise de 2000 à 2015 

Introduction – La prise en charge chirurgicale des syndromes aortiques aigus (SAA) Stanford 

A, bien qu’évidente, reste floue en ce qui concerne la technique chirurgicale à réaliser. 

Méthode – Cette étude rétrospective s’intéressait aux caractéristiques démographiques, états 

préopératoires des patients opérés dans notre centre et évaluait la stratégie chirurgicale adoptée. 

Une régression logistique multivariée distinguait les facteurs de risque indépendants de 

mortalité périopératoire et de complications secondaires nécessitant une intervention à distance 

sur les segments 0 et/ou II/III de l’aorte. 

Résultats – L’incidence était croissante au fil des années. La mortalité périopératoire était 

estimé à 24 %, et seul un pH inférieur à 7,20 en début de CEC en augmentait le risque (OR 

ajusté = 5,95 [1,88-18,84]), sans impact de la technique chirurgicale adoptée. Le risque de 

réintervention sur le segment 0, estimé à 10 %, moins élevé chez le patient âgé (OR ajusté = 

0,95 [0,90-1,00]), était prévenu par un remplacement de celui-ci (OR ajusté = 0,14 [0,04-0,44]) 

alors que le risque de réintervention sur le segment II, estimé à 6 % et peu prédictible, ne 

semblait pas mieux prévenu par un remplacement complet de ce dernier. 

Conclusion – La prise en charge chirurgicale en urgence des SAA Stanford A demeure efficace, 

sans supériorité d’une technique sur la mortalité périopératoire, le pronostic étant conditionné 

essentiellement par l’importance de la malperfusion. Le remplacement du segment 0 devrait 

être plus systématique notamment chez les patients jeunes, alors que le remplacement partiel 

du segment II semble suffisant. 

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

de la racine aortique 


