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II. INTRODUCTION

A. Définition d’un anévrisme de I’aorte

L’aorte abdominale permet 1’apport sanguin a 1’ensemble de 1’abdomen (paroi et
visceres) et des membres inférieurs. En plus de sa fonction premiére d’apport sanguin, 1’aorte
joue également un rdle hémodynamique de par I'effet Windkessel. Plusieurs pathologies
peuvent altérer sa structure et sa fonction. En chef de file, I’athérome qui peut se manifester
sous la forme de deux entités, les pathologies occlusives et anévrismales. Ces dernicres different

dans leur évolution et dans leurs enjeux thérapeutiques.

Un anévrisme aortique représente une dilatation focale et permanente de la paroi
artérielle avec une perte de parallélisme de ses parois. Le diamétre aortique décroit depuis son
origine jusqu’a la bifurcation aortique. Le diametre de I’aorte abdominale varie de 15 a 24 mm
(1). L atteinte la plus fréquente se situe au niveau abdominal sous rénal représentant 30% des
anévrismes (2). Il n’existe pas de définition consensuelle stricte concernant le diameétre aortique
pour définir un anévrisme. Cela peut étre défini par un diameétre aortique 1,5 fois supérieur a

son diametre attendu ou bien un diameétre > 30mm (3).

L’enjeu de la prise en charge des anévrismes aortiques porte sur la prévention du risque
de rupture. Une rupture aortique reste un événement catastrophique greffé¢ d’une mortalité
importante allant de 65 a 85% (4). Sa prévention consiste en une exclusion de la circulation
systémique, par chirurgie dite ouverte/conventionnelle ou par chirurgie endovasculaire. La
chirurgie conventionnelle présente I’avantage d’un traitement complet avec une mise a plat

greffe aorto-aortique et reconstruction des artéres viscérales. Tandis que le traitement



endovasculaire permet une agression chirurgicale moindre avec une exclusion partielle de la

circulation systémique.

B. FEtiologie des anévrismes thoraco-abdominaux

La formation des anévrismes thoraco-abdominaux est majoritairement d’origine
dégénérative comme pour l’aorte abdominale sous rénale. Dans 20 % des cas, elle est
secondaire a une dissection aortique chronique préalable (5). De nombreux syndromes
génétiques, dont le plus fréquent, le syndrome de Marfan, sont associés aux anévrismes thoraco
abdominaux. Ces anévrismes disséquants sont typiquement présents chez des patients plus
jeunes avec une extension au niveau aortique plus importante que dans les anévrismes

dégénératifs.

C. Physiopathologie de I’anévrisme dégénératif

L’aorte, comme I’ensemble des autres artéres, est constituée de 3 tuniques vasculaires,
I’intima, la média et ’adventice. L’intima est constituée d’un endothélium recouvert d’une fine
couche d’oses : le glycocalyx, permettant son interaction constante avec les éléments circulants
sanguins. La media est constituée de multiples couches de cellule musculaire lisse avec une
matrice extracellulaire importante. Elle est organisée en unité lamellaire concentrique. Et enfin

I’adventice, une couche tres résistante de fibroblastes et de collagénes.

L’anévrisme se développe au dépend de la média. La media de 1’aorte abdominale
présente environ 30 couches lamellaires de cellules musculaires lisses (deux fois moins qu’une
aorte ascendante), la rendant relativement plus avasculaire car elle repose davantage sur la

diffusion trans-intimale de I’oxygene et des nutriments (6).



La formation d'un anévrisme athéromateux est associée a la dégénérescence
inflammatoire de la matrice du tissu conjonctif et des cellules musculaires lisses de la media

(Figure 1).
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Figure 1. Dégénérescence de la média artérielle. A gauche, coupe macroscopique
d’une artere avec remaniements athéromateux de la média. A droite, coupe

histologique illustrant ce remaniement.

La figure 2 regroupe les différents acteurs de la physiopathogénie du développement
d’un anévrisme aortique. L'accumulation de thrombus intraluminal est associée a la progression
de I'anévrisme. La croissance anévrismale pourrait étre médi¢ par une cascade d'activation
plaquettaire conduisant a une augmentation du stress oxydatif et des lésions protéolytiques. Le
thrombus lui-méme est laminé, passant d'une couche luminale initiale avec un thrombus frais
et de la fibrine réticulée a une couche externe en contact avec la paroi aortique, cette derniere

¢tant caractérisée par une fibrinolyse avancée.(7)



A ce niveau, la plasmine active les métalloprotéases matricielles (MMP) et le TGF-p
qui participent directement a la dégénérescence des protéines matricielles. Des inhibiteurs de
protéases tel que PAI-1 et TIMP-2 ont ¢été¢ identifiés comme moins exprimés dans les
anévrismes que dans les maladies athéromateuses occlusives (8). Des Iésions oxydatives
peuvent se produire par l'augmentation de l'activit¢ de 1'oxydase ou l'inhibition des
antioxydants, deux phénomeénes qui ont été observés dans des tissus humains d’anévrisme

d’aorte abdominale.

L'importance de l'activité biologique du thrombus intraluminal est soulignée par
l'observation qu'une quantité accrue de thrombus est associée a une augmentation du taux de

croissance des anévrismes de 1’aorte abdominale.

L'amincissement de la paroi, la perte de cellules musculaires lisses au sein de la media,
la dégradation de I'¢lastine et I'inflammation adventitielle ont tous été associés a la présence de
thrombus intraluminal. Il a été suggéré que la quantité de thrombus peut également étre associé

a une hypoxie de la paroi aortique (9).

D’autre part, des changements marqués dans l'adventice ont également été observé dans
les anévrismes de [’aorte abdominale. L'inflammation adventitielle représentée par les
lymphocytes, les macrophages et les mastocytes, a ¢été identifié histologiquement. La
dégénérescence adventitielle est également caractérisée par une fibrose étendue. Cette fibrose,
provoquée par la prolifération et l'activation des fibroblastes médié par le TGF- B et par

l'intermédiaire des macrophages, peut offrir un certain degré de protection contre la rupture.



La néoangiogénese, généralement limitée a l'adventice et a la media externe, est
b 9

¢galement observée dans les anévrismes de 1’aorte abdominale (10).
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Figure 2. Schéma démontrant la complexité de la pathogénie d’un anévrisme de
["aorte abdominale. Les différents acteurs et leurs interactions sont représentes

selon leur localisation au sein de la paroi vasculaire. D aprés Anton N Sidawy

et Bruce A Perler.(2019)

L’influence de ’activité biologique « basale » a la fois du patient et de son anévrisme
suscite de nombreuses recherches. Elle pourrait étre en lien avec I’évolution de 1’anévrisme et

les résultats de son traitement.(11)
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Les PNN, ainsi que certains de leurs produits (Elastase, Neutrophil Extracellular
Trap’s, Neutrophil Gelatinase-associated lipocalin) pourraient étre des marqueurs prédictifs de
la mortalité post opératoire. (12) Le ratio des PNN avec les lymphocytes pourraient également
étre un marqueur prédictif de complications post-opératoires. (13)

L’adhésion, la migration et la fonction des cellules inflammatoires sont en partie
régulées par les cytokines. Le TNF-alpha et I’Interféron-Gamma, en chef de file, sont identifiés
comme ¢tant les plus régulierement surexprimeés chez les patients avec un AAA. (14)

En plus des ¢éléments circulants, le thrombus pariétal influe également sur la
morbidité post opératoire comme peut en témoigner son implication dans le syndrome post

implantatoire d’endoprothese. (15)

D. Epidémiologie

Les anévrismes de ’aorte abdominale (AAA) concernent plus particulierement les
hommes que les femmes avec une prévalence comprise entre 1,3 a 8,9 % chez les hommes et
entre 1,0 et 2,2% chez les femmes. La prévalence augmente dans la population avec 1’age de 2

a4 % par décennie a partir de 65 ans (16).

Les anévrismes thoraco-abdominaux (ATA) représentent environ 10 cas pour 100 000
habitants (17). Ils sont en constante augmentation du fait du vieillissement de la population, de
I’amélioration des techniques d’imagerie et de la connaissance de la maladie par le corps
médical et des patients (18). L’age moyen lors du diagnostic est de 65 ans avec un ratio homme
femme de 1,7 : 1 (19). Tandis que pour les anévrismes abdominaux sous rénaux, 1’age moyen
lors du diagnostic est de 75 ans avec un ratio homme femme de 6 : 1 (16). Les ATA semble
avoir une composante génétique devant le fait que 20% des patients ont un membre de leur

famille au premier degré souffrant d’une pathologie artérielle anévrismale (20).
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E. Facteurs de risque

Les facteurs de risque de développer un anévrisme aortique sont multiples.
L’intoxication tabagique en est le plus important, avec un risque multiplié par 4 par rapport au
risque de la population générale (21). L’intoxication tabagique est a la fois un facteur de risque
pour développer un anévrisme mais ¢galement un facteur influengant la croissance anévrismale

(22).

L’hypertension artérielle, et notamment une diastolique supérieur a 100mmHg, a été
identifi¢ comme un facteur de risque a la fois de progression et de rupture aortique (23,24).

Les autres facteurs de risque sont le sexe masculin, 1’age, la bronchopneumopathie
chronique obstructive, I’hypercholestérolémie ainsi que les antécédents familiaux d’anévrisme

aortique.

F. Classification des anévrismes

Afin de pouvoir comprendre au mieux et comparer les anévrismes de [’aorte
abdominale, des classifications sont utilisés. Ils sont classifiés selon leur localisation
anatomique en lien avec les techniques chirurgicales ainsi que ’implication des artéres
viscérales. Pour I’aorte abdominale, ils peuvent étre différenciés selon leur localisation par
rapport aux arteres rénales (25) (Figure 3) :

» Infra-rénal
» Juxta-rénal
» Para-rénal

» Supra-rénal
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ABDOMINAL ANEURYSMS

Infrarenal AAA Juxtarenal AAA Pararenal AAA Suprarenal AAA

2

N P

Figure 3. Classification des anévrismes de [’aorte abdominale d’apres Suh et al

selon la localisation par rapport aux arteres rénales (25)

Il existe des anévrismes plus étendus impliquant a la fois 1’aorte thoracique et
abdominale. Ces anévrismes thoraco-abdominaux (ATA) sont classifiés selon Crawford et al,
en 5 catégories également selon leur extension par rapport aux collatérales majeures (Figure
4) (26). Cette classification permet de comparer les résultats cliniques des techniques
chirurgicales spécifiques. Cette classification refléte 1’étendue des procédures, les défis

chirurgicaux et les risques post-opératoires potentiels.
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Figure 4. Classification de Crawford modifiée des anévrismes aortiques thoraco

abdominaux. (27)

e Les ATA de type I, représentant environ 25% des ATA, débutent au niveau de la sous-
claviere gauche se prolongent sur toute la hauteur de 1’aorte thoracique descendante et
de ’aorte viscérale, pour se terminer au niveau des artéres rénales.

e Les ATA de type II, représentant environ 30% des ATA, débutent au méme niveau que
le type I, se prolongent sur toute la hauteur de I’aorte thoracique descendante, mais aussi
de I’aorte abdominale viscérale et sous rénale.

e Les ATA de type 111, représentant < 25% des ATA, débutent plus bas, généralement au
niveau de T6, et s’étendent vers le bas comme le type II ;

o Les ATA de type IV, représentant < 25% des ATA, débutent au niveau du diaphragme
et se prolongent sur toute 1’aorte abdominale, plus ou moins étendu aux iliaques.

e Les ATA de type V, débutent au niveau du 6°™ espace intercostal et se prolongent

jusqu’au-dessus des artéres rénales.
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Ce travail porte sur les anévrismes complexes de ’aorte abdominale correspondant a

la fois aux anévrismes para-rénaux, supra-rénaux ainsi qu’aux ATA de type IV.

G. Histoire naturelle de la maladie

Les AAA étant plus fréquent, leur évolution naturelle est mieux connue. Le risque de
rupture d’un anévrisme qu’il s’agisse d’'un AAA ou d’un ATA dépend principalement du

diametre maximal aortique.

Le risque de rupture annuelle selon le diamétre maximal d’un anévrisme de I’aorte

abdominale est représenté dans le tableau 1.

Tableau 1. Risque de rupture annuelle des anévrismes abdominaux selon le

diametre maximal aortique.

Diamétre maximal de ’aorte Risque de rupture annuelle

anévrismale

e 30-39 mm 0,3 %

e 40-49 mm 0,5-1,5%

e 50-59 mm 1-11%

e 60-69 mm 11-22 %

e >70 mm >30%

Les ATA ont une tendance a la rupture pour un diametre maximal aortique plus

importants qu’a I’étage abdominal.
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Les premicres études sur les ATA menées dans les années 1970 ont montré qu’environ
40 % des patients ayant un ATA non opéré, étaient décédés d'une rupture aortique. La survie

moyenne était inférieure a 3 ans. (28).

L’étiologie d’'un ATA est primordiale dans sa prise en charge. Les anévrismes
disséquants ont la spécificité d’atteindre des patients plus jeunes. De plus, ils sont plus étendus

sur I’aorte et se rompent pour un diametre maximal inférieur a celui des anévrismes dégénératifs

(29).

En effet, il existe un risque de rupture annuelle inférieur a 1% pour des anévrismes avec
un diamétre inférieur a 50mm, compris entre 2,7 et 8,1 % pour des anévrismes compris entre
50 et 60 mm et enfin de 37,5 2 62,5 % pour des anévrismes de plus de 60 mm (30) (31) (Tableau

2).

Tableau 2. Risque de rupture annuelle des anévrismes thoraco-abdominaux

selon le diameétre maximal aortique

Diameétre maximal de ’aorte Risque de rupture annuelle

anévrismale

e <50 mm <1%

e Compris entre 50 et 60mm 2,7-8,1%

e > 60 mm 37,5-62,5%
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H. Prise en charge thérapeutique
1.  Meédicale

La prévention de I’ensemble des facteurs de risques cardio-vasculaires reste 1’¢lément
clé de la prise en charge médicale de toute pathologie vasculaire y compris des anévrismes

aortiques (32).

Des essais controlés randomisés, ont identifié chez les patients souffrant d’un AAA que
les béta-bloquants pourraient ralentir la progression anévrismale. Cela n’est pas confirmé dans
des essais controlé a plus grande échelle (33). Il en est de méme pour I’utilisation des
inhibiteurs de I’enzyme de conversion, des statines, ou encore des antiagrégants plaquettaires.
Bien que des résultats expérimentaux chez I’animal soient concluant, ils ne sont pas confirmés

dans les études controlées randomisées a large effectif chez I’homme (32,34).

Pour les ATA d’origine dégénérative, a ce jour, aucune thérapeutique médicale a prouvé
son efficacité sur la survenue ou la progression anévrismale. Des études expérimentales
animales retrouvent un bénéfice de I’utilisation des statines, des beta bloquants, des inhibiteurs
de I’enzyme de conversion ou encore des antibiotiques (tétracycline/doxycyline), cependant

cette efficacité n’a pas été clairement retrouvée dans les études cliniques (34-36).

Toutefois, pour les ATA disséquants, les beta-bloquants se sont avérés efficient pour la
prévention de la croissance anévrismale et du risque de rupture. Les inhibiteurs de I’enzyme de
conversion (IEC) et les antagonistes des récepteurs de 1’angiotensine 2 (ARA2) préviennent
¢galement la progression anévrismale et notamment chez les patients souffrant d’un syndrome

de Marfan (37). Cet effet protecteur est en lien avec une inhibition du stress oxydatif au sein
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des ATA (38). De la méme manicre, les statines (HMG-CoA reductase inhibiteurs) pourraient
avoir des effets inhibiteurs sur le développement des ATA via I’inhibition de 1’oxidase

NADH/NADPH.

2. Les indications opératoires

Concernant les AAA, I’indication opératoire est retenue pour des anévrismes aortiques
abdominaux atteignant un diametre maximal de 50 mm (Recommandations HAS novembre
2012), ou bien un diametre de 55 mm pour les hommes et 50 mm pour les femmes selon les
recommandations européennes et internationales (39). Ces recommandations s’accordent sur
une indication devant une croissance anévrismale rapide de 10 mm/an ou un anévrisme

symptomatique faisant craindre une fissuration.

Pour les ATA, les recommandations ne sont pas aussi univoques. Cela est di au fait que
les ATA ne sont pas aussi fréquents et qu’ils ne sont pas uniformes sur leurs extensions aux

différents segments aortiques de diametres différents.

Les recommandations européennes se basent sur 1’évaluation individuelle exhaustive
du risque opératoire confronté au risque de rupture. Un consensus général proposent pour les
patients a risque chirurgical faible et modéré, une intervention pour des ATA symptomatiques,
évolutifs (>10mm/lan) et/ou a partir de 60 mm (moins pour les patients souffrant de pathologie

du tissu conjonctif) (40).

Les recommandations internationales ¢évoquent une réparation a partir de 55 mm de

diametre pour les anévrismes disséquants, les anévrismes sacciformes, les faux anévrismes post
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opératoires, et pour un diaméetre de 60 mm pour les patients a risque chirurgical élevé. Une
intervention peut étre envisagée pour des diametres inférieurs dans le cadre des maladies du

tissu conjonctif (Syndrome de Marfan/ Loeys Dietz) (41).

La prise en charge chirurgicale consiste en une exclusion du sac anévrismal de la
circulation systémique. Cette exclusion peut étre réalisée selon deux modalités différentes, soit

par chirurgie conventionnelle, soit par chirurgie endovasculaire.

3. La chirurgie conventionnelle

La chirurgie a ciel ouvert dite conventionnelle d’un AAA supra rénal ou d’un ATA IV
nécessite une voie d’abord combinée thoraco-abdominale avec section partielle ou compléte du
diaphragme (Figure 5). La réparation chirurgicale consiste en une mise a plat de I’anévrisme
suivi d’un pontage aorto-aortique prothétique avec réimplantation des artéres de la palette
viscérale. Le tronc ceeliaque, I’artére mésentérique supérieure et les artéres rénales constitue
cette palette. Cette intervention nécessite un clampage de ces dernieres entrainant une ischémie

reperfusion des organes d’aval.
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Figure 5. Voie d’abord rétro péritonéale de I’aorte thoraco-abdominale par

thoraco-phréno-lombotomie. A. Installation du patient en décubitus latéral

Infanor
mesenteric a.
{ligated)

droit. B. Schéma per opératoire de la vue d’ensemble de [’aorte abdominale et

thoraco abdominale. C. Encadreé centré sur [’aorte thoraco-abdominale

identifiant la palette viscérale.
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A Rouen, la technique chirurgicale de référence a pour objectif une diminution de

’agression des viscéres par notamment une diminution du temps d’ischémie viscérale.

4. La chirurgie endovasculaire

La chirurgie endovasculaire d’un anévrisme thoraco-abdominal de type IV, consiste en
une endoprothése aorto bi iliaque avec 4 fenétres ou branches a destination des artéres de la
palette viscérale (Figure 6). Les voies d’abord comprennent classiquement les deux trépieds
fémoraux. Ils peuvent étre abordé chirurgicalement ou de maniére percutanée grace a
I’utilisation de systéme de fermeture percutanée (Perclose Proglide™, Abbot, Chicago, USA).
L’exclusion anévrismale se fait par le biais d’un stent couvert aorto-bi iliaque qui est fenétré
(perforé) précisément sur mesure a différents endroits pour perfuser chaque artére efférente.
Afin d’assurer 1’étanchéité, chaque artére efférence est « connectée » au stent aortique par
I’intermédiaire d’un stent couvert qui déborde a la fois dans 1’aorte et dans I’artére viscérale

réalisant une sorte de rivet.
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Figure 6. Endoprothese aortique Cook ® fenétrées ex situ (a gauche) et

branchées in situ (a droite) pour les 4 arteres viscérales.

Lors de cette technique, les durées d’ischémie viscérale sont trés courtes (environ quelques
secondes correspondant a la durée d’inflation d’un ballon d’angioplastie).

Cependant I’anévrisme est partiellement exclu de la circulation sanguine avec la
persistance de collatérales pouvant alimenter le sac anévrismal de maniére rétrograde au flux
sanguin physiologique. Ces collatérales correspondent aux artéres lombaires, mésentérique
inférieure, polaire(s) rénale(s). Elles peuvent étre a 1’origine d’endofuite justifiant une

surveillance accrue d’une part et des ré-interventions possibles au décours.
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I.  Enjeux des chirurgies ouvertes

1.  Mortalite

La mortalité post opératoire précoce (jusqu’a 30 jours post-opératoire) des chirurgies
ouvertes d’anévrismes de I’aorte abdominale supra rénal et des ATA IV varie selon les séries
avec des résultats allant de 0,9 % dans une série récente d’anévrisme juxta rénaux (42) a 5,4 %
pour des ATA IV (43) et jusqu’a 11,1% selon une méta-analyse récente. (44)

La mortalité post opératoire précoce des chirurgies endovasculaires comparée a celle
des chirurgies ouvertes est moindre (10% vs 17%, p=0.01) y compris apres appariement des

patients dans une étude prospective comparative. (45)(46)

Les défaillances systémiques multi viscérales représentent 67,5 % des causes de
mortalité post opératoire précoce, suivi par une insuffisance cardiaque aigué (11,2 %) et des

détresses respiratoires aigués (5,2 %). (43)

2. Morbidite

Les complications post opératoires sont difficilement comparables entre les études, elles
varient selon les criteres utilisés. Pour Coselli et al, elle regroupe les déces péri-opératoires, les
complications persistantes en sortie d’hospitalisation tel qu’un accident vasculaire cérébral, une
paraplégie, une paraparésie, une insuffisance rénale nécessitant d’étre dialysée. Cela représente

10 % de leurs patients (43).
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Toutefois, les complications post opératoires majoritairement rapportées par ordre de
fréquence de survenue, sont les complications pulmonaires (23,9 %), les complications

cardiaques (22 %) et ’insuffisance rénale aigué dialysée (12,3 %).

J. Les complications pulmonaires

1. Définition des complications pulmonaires

La définition d’une complication pulmonaire post opératoire est hétérogene dans la

littérature. Elle se base sur de multiples critéres a la fois cliniques, biologiques et radiologiques.

Elle s’étend d’un encombrement bronchique au syndrome de détresse respiratoire aigué. Elle
inclut toute anomalie pulmonaire produisant une maladie ou dysfonction pulmonaire
identifiable, nécessitant une intervention médicale, cliniquement significative et influengant

défavorablement 1’évolution clinique d’un patient (47).

Parmi les complications respiratoires, I’insuffisance respiratoire aigué en est la plus
sévere. Elle nécessite une ventilation mécanique. Les autres complications étudiées peuvent
inclure les pneumopathies, une trachéotomie, une atélectasie, une oxygéno-dépendance
prolongée, une décompensation de bronchopneumopathie chronique obstructive, une paralysie

diaphragmatique.
2. Epidémiologie

Les complications respiratoires au décours d’une chirurgie ouverte d’ATA sont les plus

fréquentes. Elles atteignent dans les grandes séries jusqu’a 60% (48) pour des complications
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respiratoires incluant une intubation prolongée (>72 heures), une ré-intubation, une
pneumopathie, une insuffisance respiratoire nécessitant une surveillance en réanimation ou la
réalisation d’une trachéostomie. Dans des séries plus récentes, I’insuffisance respiratoire est
comprise entre 25 et 50 %. (44,49). L’insuffisance respiratoire, y est définie comme une

intubation prolongée (>72 heures), une ré-intubation ou une trachéostomie.

Une méta analyse récente retrouve une moyenne de 26,6% d’insuffisance respiratoire
post opératoire (44) avec une fréquence constante y compris dans des centres experts a haut
volume pour lesquels I'insuffisance respiratoire y est défini par une ventilation mécanique

prolongée (>48 heures) et/ou une trachéostomie (43).

Lors d’une chirurgie d’ATA disséquant, une récente méta analyse a mis en évidence des
complications respiratoires moindre aprés une chirurgie endovasculaire (2% vs 30% ; p<0.01)
sans toutefois mettre en évidence de différence significative sur la mortalité péri opératoire

(50).

Ce risque ¢levé est en lien avec I’intoxication tabagique active ou ancienne chez 80%
de ces patients. Quarante pourcents de ces derniers souffrent d’une broncho-pneumopathie

chronique obstructive de degré variable limitant leur réserve pulmonaire. (51)

3. Rationnel

L’insuffisance respiratoire post opératoire est greffée d’'une mortalité¢ hospitalicre bien
plus élevée (18% vs 0%, p=0,02) et notamment pour les anévrismes impliquant 1’aorte

thoracique descendante (52). Il s’agit de la 3°™ cause de mortalité post opératoire (43). Cette
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complication influe également sur la survie a long terme avec une survie a 8 ans drastiquement
diminuée de 90 a 44 % chez les patients ayant souffert en post opératoire d’une insuffisance

respiratoire aigué (52).

4. Physiopathologie

Les complications respiratoires au décours d’une cure ATA sont multifactoriels.
L’agression chirurgicale, I’anesthésie, 1’analgésie, les variations hémodynamiques, ’état de

choc hémorragique ainsi que des phénoménes d’ischémie reperfusion sont intriqués.

a)  Agression chirurgicale

L’agressivité chirurgicale est imputable avec une voie d’abord associant a la fois une
thoracotomie, une phrénotomie (partielle ou compléte), une lombotomie ou une laparotomie

(53).

Toutes ces voies d’abords chirurgicales modifient grandement la mécanique ventilatoire
avec notamment une atteinte de la fonction diaphragmatique et participe a la formation

d’atélectasies.

La préservation de I’intégrité du diaphragme diminuerait la durée d’hospitalisation apres

chirurgie aortique en lien avec une extubation précoce et une diminution des complications

respiratoires post-opératoires (54).
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b)  Anesthésie

Par ailleurs, 1’anesthésie peut affecter les poumons et les échanges gazeux par de

nombreux mécanismes qui sont bien authentifiés dans la littérature.

Les agents anesthésiques modulent la fonction respiratoire a trois niveaux clés :

> La commande médullaire centrale et les réflexes ventilatoires neuraux.

La capacité de réponse a la fois a I’hypercapnie et a I’hypoxie semble altéré.(55)

» Les voies aériennes et leur mécanique ventilatoire.

Le fonctionnement des muscles inspiratoires et expiratoires est perturbé. Ce qui

provoque des modifications de la cage thoracique se manifestant par une diminution de la

capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) et une diminution de sa compliance. (56)(57)

Le diaphragme souffre également d’une dysfonction. Cette dysfonction

diaphragmatique est une cause de complications pulmonaires post opératoire (58).

c) Les facteurs protecteurs de la ventilation péri-

opératoire

La ventilation péri-opératoire est un élément important dans la prévention des

complication respiratoires post opératoire (59).
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Ce qui semble étre reconnu par les essais contrdlés randomisés sur la ventilation
protectrice per opératoire serait le recours a un volume courant de 6-8ml/kg du poids idéal, le
seuil de PEP reste encore a définir mais une PEP <5 cmH20 est associ¢ a une mortalité post
opératoire plus importante (60). Le recours a des manceuvres de recrutement permettant la ré-

expension des zones pulmonaires atélectasiées, semble recommandé.

d)  Analgésie

L’analgésie post opératoire améliore les capacités respiratoires et I’effort de toux avec

une diminution des complications respiratoires associées (61).

e) Clampage aortique

Lors d’une chirurgie aortique, la nécessaire interruption du flux sanguin se fait par
clampage aortique. Ce dernier a pour conséquence une ischémie des organes d’aval. Il provoque
¢galement une altération significative du débit sanguin quasiment toujours associé¢ a des
modifications hémodynamiques. Lors du déclampage, en plus des modifications
hémodynamiques, la reperfusion peut mener a de nombreux phénoménes physiopathologiques
provoquant une inflammation, des modifications humorales ainsi que la mise en circulation de

métabolites qui peuvent provoquer des atteintes d’organes a distance.

f)  Ischémie reperfusion
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Lors d’un clampage aortique, des phénomeénes métaboliques d’ischémie reperfusion des

différents organes incriminés surviennent. Ils pourraient participer a la défaillance respiratoire.

L’ischémie mésentérique provoquée par le clampage aortique au-dessus des artéres
digestives, joue un role majeur dans la survenue d’une réponse inflammatoire systémique post
opératoire. (62) Une dysfonction endothéliale locale provoque le relargage dans la circulation
systémique de nombreux ¢léments lors de la reperfusion avec notamment des cytokines pro-
inflammatoires, du thromboxane, des especes réactives de I’oxygene, des bactéries ainsi qu’un

déséquilibre du monoxyde d’azote (NO). (63)

Parmi ces éléments, le TNF-alpha et 1’Interleukine 1 Beta, semblent jouer un rdle
critique dans I’atteinte pulmonaire au décours d’une ischémie mésentérique expérimentale. (64)
Le TNF-alpha a ét¢ identifi¢ comme un effecteur direct des l1ésions pulmonaires dans un modéle

animal de clampage aortique. (65)

Ces lésions pulmonaires seraient en lien avec la séquestration et I’activation des PNN
par le TNF-alpha. Le recrutement des PNN dans le tissu pulmonaire passerait par une
dysfonction endothéliale pulmonaire provoquant a la fois un cedéme et une destruction du

parenchyme. (66)

La dysfonction endothéliale pulmonaire est modulée par 1’altération du glycocalyx, qui
est lui-méme hautement dégradé lors d’une chirurgie aortique. (67) La dégradation du
glycocalyx, représenté par ses produits de dégradations plasmatiques, est corrélée aux résultats

post opératoires des chirurgies aortiques. (68)
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Toutefois, la dysfonction endothéliale liée a une altération du glycocalyx n’a pas encore
été mis en lien direct avec les atteintes pulmonaires lors de la chirurgie aortique. Ce qui fait
I’objet d’un travail expérimental au sein de 1’'unit¢ INSERM 1091, Rouen. (4Article soumis au
Journal of Surgical Research, “A supraceliac aortic cross clamping model to explore remote

lung injury and the glycocalyx pathway.” Palmier et al)

g)  Choc hémorragique

Les saignements per opératoire d une chirurgie aortique sont importants. Ils provoquent
un ¢état de choc hémorragique. Le choc hémorragique est associ€¢ a une réponse inflammatoire
complexe dominée par la participation du TNF-alpha et de I’Interleukine 1 Beta. Cette réponse
inflammatoire est en elle-méme pourvoyeuse de détresse respiratoire. (69) De plus, le bas débit
systémique secondaire provoque, entre autres, une ischémie-reperfusion mésentérique associée
a une dysfonction des cellules endothéliales mésentériques. Ce qui est également pourvoyeur

d’atteinte pulmonaire. (70) (71)

Les produits sanguins labiles administrées lors d’un choc hémorragique peuvent
¢galement étre responsable d’une atteinte pulmonaire sous la forme d’une surcharge
(Transfusion-associated circulatory overload - TACO) ou d’une lésion pulmonaire propre
(Transfusion-related acute lung injury, TRALI). (72) L’utilisation de systéme d’autotransfusion
(Cell-Saver®) a permis de minimiser le nombre de transfusion et de diminuer la durée

d’hospitalisation globale et notamment aux soins intensifs. (73)

5. Facteurs de risque
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Les facteurs de risques sont multiples et peuvent étre classés en deux grandes catégories,

ceux imputables au patient et ceux liés a I’intervention chirurgicale et anesthésique (74).

Les facteurs de risque les plus importants de développer une défaillance respiratoire sont
un score American Society of Anesthesiology (ASA) ¢élevé, une intervention en urgence, une
intervention de haute complexité en lien avec 1’extension anévrismale, un sepsis pré opératoire

et une créatinine élevée.
Pour certaine équipe, la dysfonction rénale pré opératoire est le facteur prédictif le plus

puissant de survenue d’une défaillance respiratoire post opératoire d’un ATA (exception faite

de [’extension de [’anévrisme). (75)

K. L’insuffisance rénale aigué

1. Epidémiologie

Il est clairement identifi¢ que les chirurgies ouvertes des ATA se compliquent
d’insuffisance rénale aigiie (IRA) post opératoire dans 16% des cas selon Khan et al. (44). De

plus, cette IRA nécessite une hémodialyse transitoire dans environ 3 a 8% des cas (76,77).

2. Rationnel

L’IRA post opératoire est un facteur prédictif indépendant de la mortalité post opératoire

(78). La mortalité hospitaliere semble étre grandement influencée par la sévérité de 1’atteinte
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rénale avec une mortalit¢ d’environ 25% aprés une atteinte classée « Risk », 50% pour une
atteinte « Injury » et 70% pour une atteinte « Failure »(78).
Dans les chirurgies d’ATA, 1’évaluation du débit de filtration glomérulaire semble étre

un meilleur élément prédictif que la créatinine plasmatique (79).

L’insuffisance rénale pré opératoire est un facteur prédictif fort de mauvais résultats au
décours des chirurgies d’ATA. A tel point qu’elle pourrait étre considérée comme une contre-

indication relative a une réparation aortique (Figure 7).
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Figure 7. Courbes de survie actuarielle 10 ans apres une chirurgie d’ATA selon
la présence d’une insuffisance rénale pré opératoire (courbe bleu) ou non

(courbe rouge).
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3. Physiopathologie

L’insuffisance rénale au décours d’une cure d’anévrisme de 1’aorte thoraco abdominale
est d’origine multifactoriel. Les éléments incriminables semblent étre 1’ischémie-reperfusion
rénale, I’agression chirurgicale, les variations hémodynamiques et volémiques, les emboles

athéromateux per opératoires et les thromboses artérielles.

4. Facteurs de risque

Des facteurs prédictifs de survenue d’une insuffisance rénale post opératoire ont déja
¢té¢ identifiés. Le clampage rénal en lui-méme est pourvoyeur d’insuffisance rénale post
opératoire (78). La durée du clampage aortique supra rénal est également corrélé a la survenue
d’une insuffisance rénale mais également de la profondeur de cette derniére. Par exemple, un
clampage supra rénal supérieur a 40 minutes est associ¢ a un OR de 3,8 de développer une
insuffisance rénale (80) tandis qu’un clampage supra viscérale supérieur a 40 minutes est greffé
d’une mortalité atteignant les 15% avec un OR de 6,6 de développer une insuffisance rénale

post opératoire (81).

Le nécessaire clampage rénal et sa durée se rapportent probablement aux effets inhérents
de I’ischémie reperfusion rénale. L’ischémie rénale, méme temporaire avec un retour a la
normale de la créatinine plasmatique et du DFG, provoque tout de méme des Iésions fibrosantes
altérant la structure et la fonction au long cours du rein.(82) L’insuffisance rénale aigué

semblent €tre un facteur prédictif de survenue d’une IRC. (83)
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La durée opératoire a également été identifiée comme facteur prédictif de survenue
d’une insuffisance rénale. Elle pourrait représenter le niveau de difficulté opératoire qui

déterminerait probablement une réponse inflammatoire systémique plus importante.

Par ailleurs, la réparation des artéres rénales souffrant d’une atteinte athéromateuse
sévere, en pré ou en per opératoire, a également été identifiée comme un élément pronostic

potentiel. (84) (85)

Un traitement précoce de ’IRA permet d’améliorer la survie a long terme des patients
souffrant d’IRA chez les patients séveres de réanimation. (86) Des biomarqueurs plus
spécifiques et précoces que la créatinine plasmatique et la défaillance rénale clinique sont a
I’étude dans ce domaine avec 1’évaluation par exemple du réle prédictif de dosage plasmatique

et urinaire de peptide. (87)(88)

L. Les complications cardiaques

1. Epidémiologie

Les coronaropathies sont fréquentes chez les patients allant se faire opérer d’un AAA
d’autant plus lorsqu’il s’agit d’un anévrisme athéromateux. Jusqu’a 30 % des patients dans une
¢tude récente souffraient d’une coronaropathie sévere justifiant d’un traitement préalable

(percutanée ou chirurgical) a la chirurgie de son anévrisme. (89)

Durant la période post opératoire, la survenue de complications cardiaques pour les
ATA IV concerne 22 % des patients. Elles se manifestent sous la forme d’une arythmie dans

13% des cas, par un infarctus du myocarde dans <1% des cas. (43).
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2. Rationnel

Devant cette forte prévalence et 1’effort cardiaque majeur, 1’atteinte cardiaque est la
premicére cause de mortalité post opératoire responsable de 49% des décés précoces et d’un tiers
des déces a long terme. (90)

Les arythmies cardiaques, dominées par I’ACFA, augmentent a la fois la durée
d’hospitalisation mais également la mortalité en post opératoire d’ATA précoce et a moyen

terme. (91).

3. Physiopathologie

Lors de la chirurgie aortique thoraco-abdominale, il existe une augmentation
considérable du travail cardiaque, en lien avec le clampage aortique proximal (92), les

saignements importants ainsi que les changements rapides de volémie.

Ceci augmente le risque de complications cardiaques sous la forme d’une ischémie

myocardique, d’une arythmie et/ou d’une décompensation d’insuffisance cardiaque.

Brievement, le clampage aortique provoque une augmentation de la pression artérielle
et des résistances vasculaires périphériques sans modification significative de la fréquence
cardiaque. Ces augmentations sont plus importantes pour un clampage aortique au niveau
thoracique. La durée du clampage aortique influe également, avec une augmentation
progressive des résistances vasculaires périphériques associées a une diminution du débit

cardiaque.
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Lors d’une cure d’anévrisme aortique, les changements hémodynamiques sont
¢galement influencés par I’'importance des saignements peropératoires, des techniques
anesthésiques, du remplissage vasculaire peropératoire ainsi que par les traitements habituels

du patient.

Les changements hémodynamiques aprés le déclampage sont systématiquement
associés a une baisse des résistances vasculaires périphériques ainsi qu’a une baisse de pression

artérielle. (92)

Il existe une vasodilatation artérielle dans les territoires en ischémie secondaire a
I’accumulation de médiateurs vasodilatateurs (adénosine, lactate, CO2). Lors de la reperfusion,
cela va entrainer une hypovolémie. Il existe également un « lavage » de substances

vasodilatatrices accumulées pendant la phase d’ischémie (Adenosine et lactates).

4.  Facteurs de risque

Le facteur de risque principal de survenue d’une complication cardiaque est la présence

d’une coronaropathie associée.

Par ailleurs, il a été identifié que 1’age et la perfusion protectrice sélective des artéres
viscérales étaient des facteurs de risques pour développer une arythmie post opératoire. (91).
Le recours a la dialyse lors d’une IRA est également associé¢ a la survenue d’arythmie de

maniére évidente.
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M. Lasurvie a long terme

La survie a long terme des patients ayant été opéré d’un ATA reste insuffisante et ce de
maniere indépendante du type de chirurgie. Les patients opérés d’un ATA ont diverses
comorbidités, ce qui pourrait étre en lien avec la faible survie a long terme chez ces patients.

Par exemple, dans une étude multicentrique Canadienne, a 8 ans la mortalit¢ des ATA
traité par voie endovasculaire était de 41,3 % versus 44,6 % pour la chirurgie ouverte (p=0,62).
(45).

Avec les résultats de I’équipe américaine de J. S. Coselli, pour tous types d’ATA opérés,

la survie a 10 et 15 ans serait respectivement de 37 % et 18 %. (43)

Il existe une sur-mortalité durant la premiére année secondaire a la BPCO, a la
paraplégie et a I'insuffisance rénale. En revanche, aprés cette premicre année, la survie
correspond plus étroitement a la survie attendue en fonction de 1’age méme si elle reste plus

faible. (93,94)

Des ¢léments associés a une mortalité accrue sur le long terme ont pu étre identifiés
comme : I’age, 1’aire chirurgicale, une pathologie aigué, une dissection aortique, la créatinine

pré opératoire, un ATA de type IV. (95)

Contrairement, aux chirurgies d’AAA sous rénal, les résultats ne retrouvent pas de
différence entre les hommes et les femmes a court terme. En revanche, la survie a long terme

semble moindre chez les femmes. (96)

De plus, la survenue de complications post opératoire de nature neurologique, cardiaque

ou pulmonaire était associée a une mortalité accrue sur le long terme.
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Lorsque I’on considére uniquement les ATA de type IV, la survie a 5 ans apres une
chirurgie ouverte était de 66 %. Parmi les 223 patients opérés dans cette série, seul 8 % ont subi
une anomalie en lien avec leur prothése aortique (Thrombose, faux anévrisme, infection, fistule
avec la veine cave inférieure). Le taux de ré-intervention apres une chirurgie ouverte d’ATA

IV reste faible : 86 % des patients restent sans ré-intervention a 5 ans. (97)

N.  Objectif principal

L’objectif principal de ce travail était d’identifier la mortalité a 30 jours de la chirurgie

ouverte des anévrismes supra-rénaux et des ATA de type IV au sein du CHU de Rouen.

Les objectifs secondaires étaient de :

» Décrire la morbi-mortalité de cette population afin d’identifier les caractéristiques
des complications pulmonaires et rénales.

» Identifier I’influence du type de revascularisation de I’artére rénale gauche et d’une

phrénotomie compleéte sur les complications pulmonaires et rénales.
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III. MATERIEL ET METHODES

A. Type d’étude

Il s’agit d’une étude observationnelle rétrospective monocentrique sur une cohorte
prospective de patients pris en charge au CHU de ROUEN s’étendant sur une période de 20 ans
de janvier 2000 a novembre 2020. Cette ¢tude de recherche non interventionnelle Hors Loi
Jardé est enregistrée a la Direction de la Recherche Clinique et de I’Innovation (DRCI) sous le

numéro 2021/113/0B.

B. Critéres d’inclusion

Les patients opérés de maniere programmeé d’un anévrisme de 1’aorte abdominale supra
rénale ou thoraco abdominale de type IV ont ét¢ inclus consécutivement. Les patients inclus
devaient avoir a la fois un clampage aortique supra-mésentérique et une reconstruction de
’artére rénale gauche.

Un relevé prospectif de ses patients a été entrepris depuis avril 2000 au sein du CHU
Charles Nicole de Rouen. Une recherche informatique par I’intermédiaire des codes d’actes de
la Classification Commune des Actes Médicaux (CCAM) du logiciel de gestion et
d’information médicale (CDP2, CHU Charles Nicolle, Rouen, France) et du dossier médical
informatis¢ (CPAGE, CHU Charles Nicolle, Rouen, France) a également été réalisé afin

d’identifier des potentiels patients manquants.

Les différents codes CCAM du tableau 3 ont permis d’identifier ces patients.
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Tableau 3. Codage CCAM déterminant le type d’acte chirurgical.

Code CCAM Titre de I’acte selon la CCAM

DGKA006 e Remplacement de l'aorte thoracique descendante et de 1'aorte

juxtadiaphragmatique, par thoraco-phréno-laparotomie sans
dérivation vasculaire ni circulation extra corporelle

DGKAO013 e Remplacement de 1'aorte juxtadiaphragmatique, par thoraco-

phréno-laparotomie sans dérivation vasculaire ni circulation extra

corporelle

EDKA002 e Remplacement de l'artére rénale, par laparotomie ou par
lombotomie

EDEA004 e Réimplantation de l'artére rénale dans 1'aorte, par laparotomie ou

par lombotomie

L’ensemble des comptes rendus opératoires présent dans CDP2 ont été lu et toutes

chirurgies autres que celle d’intérét ont été exclus.

C. Critéres d’exclusion

Les patients n’ayant pas eu de clampage de ’artére mésentérique supérieure ont été
exclus. Les anévrismes douloureux et/ou rompus, les interventions nécessitant une circulation
extracorporelle (CEC) ont été exclus. Les patients ayant une aortite septique primitive ou
secondaire documentée sur le plan microbiologique ont été exclus (prélevements per opératoire

ou hémocultures positives).

D. Technique opératoire

Les interventions étaient réalisées exclusivement par voie rétropéritonéale, soit par

lombotomie seule, soit associé a une thoraco-phrénotomie gauche.
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Avant 2009, I’artére rénale gauche était revascularisée soit par pontage prothétique
rétrograde issu de la prothese aortique soit par réimplantation directe de I’artere dans la prothése
aortique. Depuis 2009, Dl’artére rénale gauche était revascularisée selon 1’état de [’aorte
thoracique descendante : si cette derniére était saine permettant un clampage aortique partiel en
sécurité, alors un pontage prothétique antérograde était réalis¢ (Figure 8). Ce qui permet de

diminuer le temps d’ischémie du rein gauche sans provoquer d’ischémie des autres organes.

PN

Clampage aortique partiel .

Figure 8. Vue per opératoire d’un pontage antérograde pour [’artere rénale

gauche depuis [’aorte thoracique descendante avec un clampage aortique

partiel lors d’'une cure d’ATA 1V.

Sinon, un pontage rétrograde ou une réimplantation directe était réalisé. Le pontage
antérograde depuis 1’aorte thoracique nécessite une phrénotomie complete a 1’inverse du

pontage rétrograde.
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Figure 9. Techniques chirurgicales de (A) réimplantation rénale directe dans la
prothese, et (B) revascularisation de l'artere rénale par un pontage rétrograde
cousu a l'avance a la prothese aortique, issu de Renal Artery Outcomes After
Open Repair of Suprarenal or Type IV Thoracoabdominal Aortic Aneurysms.
Hostalrich et al. (98)

Afin de diminuer le temps d’ischémie viscérale, le clampage aortique était séquentiel
avec un premier clampage sous rénal permettant la mise a plat de I’anévrisme, la ligature des
artéres lombaires ainsi que la préparation de 1’anastomose distale du pontage aortique sans

provoquer d’ischémie viscérale.
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S’ensuit alors le clampage aortique supra cceliaque et des artéres viscérales pour la

réparation aortique proximale (Figure 10).

Artére mésentérique |
supérieure clampée [
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Artére rénale gauche
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Figure 10. Vue per opératoire d'une cure d’ATA 1V avec pontage antérograde
sur [’artere rénale gauche. Représentation schématique de la palette viscérale
avec des cylindres blancs représentant le tronc ceeliaque et [’artere

mésentérique supérieure.

Les arteéres rénales sont perfusées par du Ringer Lactate® froid a 4°C pour limiter le
temps d’ischémie chaude. Afin de diminuer ce temps d’ischémie, I’anastomose proximale est
faite en palette incluant ’artére rénale droite et 1’artére mésentérique supérieure (Figure 11).

Le tronc ceeliaque peut étre intégré dans cette anastomose selon 1’étendu des 1€sions.
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Figure 11. Exemple d’une anastomose en palette incluant le tronc ceeliaque,
[’artere mésenterique superieure, et [’artere renale droite. Des canules de
perfusion (représentées en rouge) sont présentes dans ces arteres pendant la
confection de ['anastomose. Issu de [’EMC : Traité chirurgical : Chirurgie des

anévrismes de l’aorte thoracique et thoraco-abdominale. 2019. L. Canaud et P.

Alric.

La protection viscérale peut également éEtre réalisée par le biais d’un pré-
conditionnement ischémique en cours d’étude dans le cadre d’un projet hospitalier de recherche
clinique initi¢ par le service de chirurgie vasculaire du Professeur Plissonnier du Centre

Hospitalo-Universitaire de Rouen (99).
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La réimplantation d’artére polaire rénale était privilégiée le plus possible soit par
réimplantation directe dans la prothése soit par un pontage séparé supplémentaire. La
réimplantation de I’artére mésentérique inférieure se faisait en cas de vascularisation pelvienne

pathologique.

E. Critere d’évaluation principal

Le critére d’évaluation principal était la mortalité a 30 jours.

F.  Parametres analysés

L’ensemble des caractéristiques cliniques du patient et de la morphologie de
I’anévrisme ont été recueilli. Les antécédents d’insuffisance cardiaque et de BPCO étaient
retenus a partir des observations médicales du chirurgien et de 1’anesthésiste. Une cardiopathie
ischémique était retenue pour les patients ayant un antécédent d’infarctus du myocarde, de
revascularisation coronarienne, une coronarographie ou une épreuve d’effort positive. Les
examens d’imageries (angio-scanners, radiographies, écho-dopplers) et biologiques ont été

consulté selon leur disponibilité.

Les données per opératoire a partir du compte rendu opératoire et de la feuille de
surveillance d’anesthésie conciliaient la voie d’abord, les techniques opératoires de
revascularisation des artéres viscérales et des membres inférieurs. Les durées de clampage de
chaque organe étaient €galement colligées. De plus, étaient également analysés les temps
d’ischémie chaude et froide de chaque rein. Les saignements per opératoires, les volumes et

types de solutés de remplissages, les produits sanguins labiles ont été recueillis.
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Les complications post opératoires intra-hospitalieres ont été recueilli a partir des

comptes rendus d’hospitalisation de réanimation et de chirurgie vasculaire. Elles ont été

classifiées selon Clavien Dindo (Tableau 4). (100) Les complications post opératoires notables

ont été défini comme les complications de grade > III. Le score de gravité IGS2 a I’arrivée en

réanimation a été recueilli.

Grade

Grade I

Tableau 4. Grade de complication selon Clavien et Dindo.

Grade I1

Grade III

Grade I1Ia

Grade IIIb

Grade IV

Grade IVa

Grade I'Vb

Grade V

Toutes déviations du suivi normal post opératoire ne nécessitant pas
de traitement pharmacologique, chirurgical, endoscopique ou
radiologique interventionnel.

Comprend également les infections de cicatrices ouvertes au lit.
Comprend ['utilisation d’antiemétiques, antipyrétiques, antalgiques,
diurétiques, électrolytes et physiothérapies.

Recours a un traitement pharmacologique autres que ceux stipulé
pour le grade I.

Comprend les transfusions, les antibiotiques et la nutrition
parentérale.

Recours a la chirurgie, [’endoscopie ou la radiologie

interventionnelle

Intervention sous anesthésie locale ou locorégionale
Intervention sous anesthésie générale

Complication engageant le pronostic vital nécessitant des soins
intensifs

Défaillance mono viscérale
Défaillance multi viscérale

Deces



[.1. Définitions de la mortalité

Nous avons distingué la mortalité a 30 jours de la mortalité intra-hospitalicre.

G. Définition d’une complication pulmonaire

Dans ce travail nous différencierons les complications les plus séveres, celles qui
nécessitent une ventilation mécanique, des autres complications respiratoires. La défaillance
respiratoire a ¢ét¢ défini comme une intubation prolongée > 24 heures, la nécessité¢ d’une ré-
intubation pour une détresse respiratoire, ou pour ré-intervention d’une durée supérieure a 24

heures, le recours a la ventilation non invasive a des fins thérapeutiques (VNI).

Pour identifier ces complications, la durée d’intubation, la nécessité d une ré-intubation
et sa durée, le recours a une VNI et sa durée, I’oxygéno dépendance prolongée, I’encombrement
bronchique et la présence d’atélectasies ont été recueilli a partir des comptes rendus de
réanimation et de chirurgie vasculaire. L’indication thérapeutique ou prophylactique de la VNI
était relevée selon les termes des comptes rendu de réanimation. Les pneumopathies post-
opératoire étaient également notifiées. Une pneumopathie était définie par I’association d’un
syndrome inflammatoire clinique (fievre>38°C), d’un syndrome inflammatoire biologique
(hyperleucocytose>10 000/mm3), de symptdmes respiratoires (toux, désaturation,
oxygénodépendance) et/ou d’image radiologique évocatrice, et de I’introduction d’une

antibiothérapie.

A 48 heures de la fin de la chirurgie étaient également analysés les gaz du sang.
L’oxygénothérapie aux lunettes a été relevé afin de réaliser une estimation de la FiO2 pour le

calcul du ratio PaO2/FiO2 (101) (Tableau n°5).

47



Tableau 5. Equivalence de I’oxygéne par lunette nasal en L/min pour obtenir la

FiO2

Débit oxygeéne en L/min Equivalence en FiO2

0,25

0,32
0,39
0,43
0,50

0,53

H. Définition de I’insuffisance rénale

Le retentissement sur la fonction rénale a été étudié a court terme. L.’acmé et la valeur
lors de la sortie d’hospitalisation de la créatinine plasmatique ont été relevées. L’insuffisance
rénale a été évalué selon les recommandations : Kidney Disease : Improving Global Outcome

(KDIGO) (102) (Tableau 6).
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Tableau 6. Classification selon KDIGO des insuffisances rénales aigués

Stade Créatininémie Débit urinaire

e (Créatininémie de base X 1,5a 1,9
ou
e Augmentation de > 0,3mg/dL (= 26,5 e < 0,5 mL/kg/h pendant 6-12

pumol/L) heures
e (réatininémie de base X2 a 2,9 e <0,5 mL/kg/h pendant > 12 heures
e C(Créatininémie de base X3 e <0,3 mL/kg/h pendant > 24 heures
ou ou
e Augmentation jusqu’a > 4,0mg/dL (> e Anurie pendant > 12 heures

353,6 umol/L)
ou
e Dialyse

I.  Suivi a long terme

La survie a long terme se base sur la date de dernier état connu lors d’une consultation,
lors d’un contact téléphonique avec le médecin traitant, le patient ou un membre de sa famille.
Enfin, le registre des décés nationaux de I’Institut national de la statistique des études
¢conomiques a également été consulté afin d’identifier les patients décédés parmi les patients

perdus de vue.
Le suivi a long terme s’assurait annuellement de la survie du patient, d’une mesure de

la créatininémie et de 1’absence d’anomalie sur le montage chirurgical par une échographie

doppler.
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J.  Statistiques

Les données des variables qualitatives sont exprimées en pourcentage et les données des
variables quantitatives sont exprimées en moyennes. La comparaison de 2 ou plusieurs groupes
de variables quantitatives, était faites selon la distribution de 1’échantillon. Le test de
Kolmogorov-Smirnov vérifiait la distribution normale des échantillons. Si la distribution
suivait une loi normale et pour comparer deux groupes, un test T de Student était utilisé, sinon
un test de Mann-Whitney. Si la distribution suivait une loi normale, pour comparer plusieurs
groupes, un test ANOVA était utilisé, sinon un test de Kruskal Wallis. La comparaison de deux
groupes de variables qualitatives, était faite avec un Test exact de Fisher ou si I’effectif d’un
des groupes était < 5. Sinon, un test du Chi 2 était utilisé. Les analyses de survie ont été faite
selon la méthode de Kaplan-Meier. Les comparaisons de courbes de survies ont été faites grace
au test de Gehan-Breslow-Wilcoson. Une valeur de p < 0,05 est considérée comme la valeur du

seuil de significativité.
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IV. RESULTATS

A. Population étudiée

Le flow chart est présenté en Figure 12. Le recueil prospectif des patients retrouvait sur
la période 2000 a 2021, 148 patients. Le codage des actes chirurgicaux avec la CCAM a débuté
en octobre 2005 au CHU de Rouen. La recherche CDP2 selon les actes chirurgicaux CCAM a
permis d’identifier 8 patients supplémentaires sur la période de 2005 a 2021. Apres consultation
des comptes rendus opératoires, parmi les 156 patients, 44 ont ét¢ exclus. Le motif d’exclusion
¢tait pour 24 patients la présence d’un anévrisme para/juxta-rénal, pour 6 patients la présence
d’un ATA II1, pour 10 patients une intervention urgente, pour un patient la présence d’un sepsis
aortique et pour un patient, une explantation d’EVAR associée. Le recueil de donnée ainsi que

les analyses statistiques sont réalisés sur les 112 patients restants.
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¥
[n=148 patients identiﬁés}

Il

Codage CCAM { Recherche selon codage CCAM* }
DGKA006

DGKAO013 i )
EDKAO002 <

EDEA004

[ + 8 patients J

4

[n= 156 patients sélectionnés}

n= 112 patients inclus dans I’analyse
statistique

( *: Le codage des actes chirurgicaux avec la CCAM a débuté en octobre 2005. )

Figure 12. Flow Chart de l'étude
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B. Démographie de la population

Les caractéristiques démographiques de la population étudiée sont présentées dans le

Tableau n°7.

Tableau 7. Parametres cliniques

Paramétres généraux
Age (années)
Homme
Poids (kg)
Taille (m)
IMC (kg/m2)
ASA
Facteurs de risques cardio-vasculaires
Tabac sevré
Tabac actif
HTA
Diabéte
Dyslipidémie
Traitements
Statine
Inhibiteurs de I’Enzyme de Conversion (IEC)
Antagoniste des Récepteurs de I’ Angiotensine 2 (ARA2)
Beta bloquant
Inhibiteur calcique
Diurétique
Anticoagulant
Antiagrégant
Antécédents
Cardiaque
Cardiopathie ischémique
Revascularisation coronarienne

Arythmie

Insuffisance cardiaque

n/ (%)
68
110 (97%)
79
1,72
26,6
2,7

58 (59%)
41 (41%)
84 (74%)
15 (13%)
70 (62%)

74 (66%)
30 (27%)
29 (26%)
48 (43%)
31 (27%)
16 (14%)
6 (5%)
75 (66%)

47 (42%)

40 (35%)

28 (25%)
8 (7%)
8 (7%)
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Fraction d’¢jection du ventricule gauche <50% (FEVQ)
Fraction d’¢jection du ventricule gauche <65% (FEVQ)
Pulmonaire
Broncho Pneumopathie Chronique Obstructive (BPCO)
Volume expiratoire maximal seconde (VEMS) > 80%
50% < Volume expiratoire maximal seconde (VEMS) < 80%
30% < Volume expiratoire maximal seconde (VEMS) < 50%
Insuffisance rénale chronique
Stade 1
Stade 2
Stade 3a
Stade 3b
Stade 4
Stade 5
Vasculaire
Claudication des membres inférieurs
Neurologique

Accident vasculaire cérébral (AVC)

8 (7%)
21 (19%)
45 (40%)
35 (31%)

6 (5%)

10 (9%)

4 (4%)

29 (26%)
52 (47%)
21 (19%)
6 (5%)
3 (3%)
0
37 (33%)
26 ((23%)
17 (15%)
15 (13%)

Les ¢éléments morphologiques principaux des anévrismes sont présentés dans le Tableau 8. Le

diameétre maximal moyen des anévrismes lors du bilan pré opératoire était de 60,4 mm.
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Tableau 8. Morphologie des anévrismes

Paramétres généraux

Diametre maximal de I’anévrisme
Nombre moyen d’artére rénale gauche par patient
Nombre de patient ayant >1 artére rénale gauche
Nombre moyen d’artére rénale droite par patient
Nombre de patient ayant >1 artere rénale droite
Perméabilité artere mésentérique inférieure
Artere iliaque interne droite

Sténosée

Thrombosée
Artere iliaque interne gauche

Sténosée

Thrombosée

60,4 mm
1,2
18
1,1
17

43 %

Les spécificités des techniques chirurgicales sont représentées dans le tableau 9. La voie

d’abord principale était la thoraco-phréno-lombotomie (62%) avec une phrénotomie compléte

pour 59 % des patients. L’artére rénale gauche a été revascularisée par pontage antérograde

chez 36 patients, par pontage rétrograde chez 66 patients et par réimplantation directe pour 10

patients.
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Tableau 9. Technique chirurgicale

Paramétres généraux
Voie d’abord
Lombotomie 38 (34%)
Thoraco-phréno-lombotomie 69 (62%)
Thoraco-phréno-laparotomie 5 (4%)
Phrénotomie 97 (86%)
Complete 66 (59%)
Partielle 31 (28%)
Type de prothese
Tube 106 (94%)
Bifurqué 6 (5%)

Niveau de clampage proximal
Supra ceeliaque 64 (57%)
Supra mésentérique 48 (43%)

Durée de clampage

Durée clampage latéral aorte thoracique 19 min
Tronc ceeliaque 29 min
Artere mésentérique supérieure 28 min
Membres inférieurs et pelvis 93 min

Ischémie rénale
Ischémie rénale droite 30 min

Froide 22 min




Chaude
Ischémie rénale gauche
Froide
Chaude
Revascularisation artére rénale gauche
Pontage antérograde
Pontage rétrograde

Réimplantation directe

Nombre d’artére mésentérique inférieure réimplantée

Nombre d’artéres viscérales revascularisées par patients

18 min
49 min
36 min

18 min

36 (32%)
66 (59%)

10 (9%)

13 (12%)

3.8

Tableau 10. Hémorragie, remplissage et produits sanguins labiles par patient.

Saignement per opératoire (mL)
Autotransfusion (mL)
Transfusion CGR

Transfusion CPA

Transfusion PFC

Cristalloide (mL)

Colloide (mL)

2176 mL

861 mL

1

0

1

4305 mL

1213 mL
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C. Mortalité précoce

1. Mortalité a 30 jours post opératoire

La mortalité a 30 jours post opératoire était de 0,9% (1/112). Le score IGS2 moyen a
I’arrivée aux soins intensifs post opératoire était de 30. La durée moyenne d’hospitalisation aux
soins intensifs post opératoire était de 7 jours. La durée moyenne d’hospitalisation globale était

de 24 jours.

Le seul déces dans les 30 jours est survenu a 4 jours de I’intervention. Le patient est
décédé d’une détresse respiratoire aigu€ dans un contexte de défaillance multi-viscérale. Ce
patient a présenté un choc hémorragique 3 jours apres l'intervention secondaire a un
hémothorax. La reprise chirurgicale n’a pas retrouvé de saignement actif. L.’état de choc a

provoqué une coagulation intravasculaire disséminée.

Lors de I’intervention, le patient a eu une phrénotomie compléte. La durée de clampage
supra mésentérique était de 35 min. La durée d’ischémie rénale chaude a droite était de 35 min.
Elle était a gauche, chaude durant 18 min et froide durant 41 min. La durée d’ischémie du

pelvis et des membres inférieurs était de 100 min.
La réparation artérielle était en palette anastomotique englobant I’AMS et I’artére rénale
droite, associée a un pontage rétrograde sur I’artére rénale gauche sans réimplantation de

I’artére mésentérique inférieure.

Les saignements per opératoires étaient de SL. L’ auto-transfusion était de 1,7L avec

transfusion de 3 CGR et 3 PFC. Le remplissage par cristalloides était de 7L et 1L de colloides.
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I1 a été extubé 2 heures apres la fin d’intervention et ré intubé a J2 jusqu’au déces. Sur
le plan rénal, sa créatinine plasmatique maximale était de 355 pmol/L a J2 motivant une dialyse

de 48 heures jusqu’au déces.

2. Mortalite intra-hospitaliere

La mortalité intra hospitaliere était de 2,7% (3/112). Elle comprend le patient décédé

durant les 30 jours post opératoire et 2 autres patients.

Le 2" patient est décédé a 52 jours post opératoire d’une défaillance multi viscérale. 11
s’était immédiatement compliqué d’un choc hémorragique secondaire a une rupture de
I’anastomose aortique proximale motivant une reprise chirurgicale. Au décours, il a présenté a

J1 une ischémie médullaire avec paraplégie compléte.

Le 3°m décés a 154 jours post opératoires était dii 4 une défaillance multi viscérale
secondaire a un sepsis du site opératoire. Il a présenté a J1 une ischémie mésentérique
secondaire a une thrombose de I’AMS et de I’artére rénale droite motivant de multiples ré-

interventions digestives avec laparostomie.

Les caractéristiques cliniques pré opératoires sont présentées dans le tableau 11. Les

spécificités chirurgicales et réanimatrices de ces patients sont détaillées dans le tableau 12 et

leurs complications sont énoncées dans le tableau 13.
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Tableau 11. Caractéristiques cliniques préopératoires des patients décédés en

Poids (kg)
Taille (m)
IMC (kg/m2)
Age

Facteurs de risque cardio-

vasculaires
Tabac

Actif
HTA
Diabete
Dyslipidémie

Traitement
Antiagrégant
Statine
ARA 2
Beta bloquant

Antécédents
Cardiaque

Coronarien

FEVG (%)

Pulmonaire
BPCO

VEMS (% de la théorique)

Rénale

Créatinine plasmatique
DFG (mL/min)

Vasculaire
AOMI

Score ASA

Patient décéde J4

intra-hospitalier

Patient décéde
J52

81 87
1,7 1,68
28 31
60 64
+ -
+ /
+ +
+ +
- +
- +
+ +
+ +
+ -
60 65
45 -

/

121 89
56 79
L -
3 3

Patient décéde
J154

91
1,79
28
70

+ + + + +

+ + + +

60

66

113
59
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Tableau 12. Techniques chirurgicales et réanimatrices des patients décédés en

Voie d’abord

Phrénotomie

Type de prothéese

Niveau de clampage proximal

Durée de clampage (min)
Tronc ceeliaque

Artére mésentérique
supérieure

Membres inférieurs et
pelvis

Ischémie rénale

Ischémie rénale droite
Froide
Chaude

Ischémie rénale gauche
Froide
Chaude

Arteres incluses dans la palette
anastomotique proximale

Revascularisation artére rénale
gauche

Saignements
Autotransfusion
CGR

PFC

CPA

Cristalloides (mL)
Colloides (mL)

intra-hospitalier

Patient décéde J4

Thoraco-phréno-
lombotomie

Complete

Prothése aorto
aortique

Supra-mésentérique

35
100

35
0
35

59
41
18

AMS, ARD

Rétrograde

5000
1700
3
3
0
7 000
1 000

Patient décéde
J52

Thoraco-phréno-
laparotomie

Complete

Prothése aorto bi
iliaque

Supra-ceeliaque

35
35

157

35
0
35

58
44
14

" TC, AMS, ARD

Rétrograde

Patient décede
J154

Lombotomie

Partielle

Prothése aorto aortique

Supra-mésentérique

26
80

26
21
5

140
36
104

AMS, ARD

Rétrograde

ogOOO\\
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Tableau 13. Complications post-opératoires des patients décédés en intra-

hospitalier

Patient décéde J4 Patient décéde Patient décéde

J52 J154

Score IGS 2 a I’entrée USI 60 25 81
Défaillance multi-viscérale 4 + =
Ré-intervention + + +

Complication cardiaque - : - : -

Complication pulmonaire
Défaillance respiratoire + + +
Durée intubation initiale 12 96 504
Ré-intubation + - +
Durée ré-intubation 144 0 72
VNI i - -
Durée VNI (h) 24 0 0
Pneumopathie - : - : -
PaO2 (kPa) 13,1 10,5 9,2
Ratio PaO2/Fi02 125 197 173

Complication rénale
Créatinine plasmatique maximale 355 | 200 | 224
(umol/L) : :
Dialyse + - +
Durée dialyse (jours) 2 0 152

D. Résultats sur le plan pulmonaire

1. Duree d’intubation initiale

La durée moyenne de la premiére intubation était de 20,4 heures.
Selon le type de revascularisation de 1’artére rénale gauche, cette durée était de 10,9 heures, de
26,2 heures et de 15,5 heures respectivement pour les pontages antérogrades, rétrogrades et

pour les réimplantations directes. Elles n’étaient pas différentes entre elles (p= 0,28).
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Les patients ayant eu une phrénotomie compléte n’avaient pas une durée d’intubation
différente de ceux n’en ayant pas eu (14 heures versus 29 heures, p=0,63). Les patients
souffrant d’une BPCO et ceux n’en ayant pas, n’avaient pas une durée d’intubation différentes

(25 heures versus 18 heures, p=0,42).

2. Re-intubation

Quinze patients ont été ré-intubé parmi les 112 étudiés (13 %). La durée moyenne de
ré-intubation était de 93 heures. Les ré-intubations étaient associé a une reprise chirurgicale

dans 8 cas (7 %) avec une durée moyenne de ventilation mécanique de 38 heures.

Lorsque 1’on compare le nombre de ré-intubation dans les groupes pontage antérograde,
rétrograde et direct, il n’y avait pas de différence significative (4/36, 9/66 et 2/10 ré-intubations
respectivement, p=(0,76). Les patients ayant eu une phrénotomie compléte n’ont pas plus été ré-
intubé que les autres patients (11 versus 4, OR=2,1 IC a 95% (0,6-9,6) ; p=0,27). Il n’y a pas
eu plus de ré-intubations chez les patients BPCO que les autres (7 versus 8, OR=2,1 IC a 95%

(0,6-7,5) ; p=0,23).

Trente-cing patients ont eu des séances de VNI sur une durée moyenne de 72 heures.
Parmi ces derniers, 28 ont eu de la VNI a visée thérapeutique (80 %) et 7 a visée préventive

(20%).
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Les patients ayant eu un pontage antérograde, rétrograde ou direct ont bénéficié de VNI
dans 12, 21 et 2 cas respectivement, sans différence significative (p=0,82). Les patients ayant
eu une phrénotomie complete ont bénéficié de VNI dans 23 cas (35 %), sans différence
significative avec les autres patients (OR=1,5; IC a 95% (0,6-3,8) ; p=0,4). L’ utilisation de la
VNI n’¢était pas augmentée significativement chez les patients BPCO (OR=1,8 ; IC a 95% (0, 7-

4,5) ; p=0,2).

4.  Les gaz du sang

Les gaz du sang a 48 heures de I’intervention retrouvaient une PaO2 moyenne de 93
mmHg pour un ratio moyen PaO2/FiO2 de 327. La PaO2 était de 75 mmHg (PaO2/Fi02=345)
pour les pontages antérogrades, de 98 mmHg (PaO2/Fi02=316) pour les pontages rétrogrades
et pour les réimplantations directes (PaO2/Fi02=321), sans différence significative entre ces
groupes pour la PaO2 (p=0,82) ou pour le ratio PaO2/FiO2 (p=0,53). Les patients avec
phrénotomie compléte n’avaient pas une PaO2 et un ratio PaO2/FiO2 différents des patients
n’en ayant pas eu (PaO2, 81 versus 84 mmHg, (p=0,52), et PaO2/FiO2, 321 versus 298,
(p=0,81)). Les patients souffrant de BPCO avaient une PaO2 et un ratio PaO2/FiO2 non
différents de ceux n’en souffrant pas (PaO2, 81 versus 86 mmHg ; (p=0,52) et PaO2/FiO2,

332 versus 324 ; (p=0,7)).

5. Complications pulmonaires

En post opératoire, 45 patients (40%) ont présenté une complication pulmonaire. Huit
patients (7%) ont développé une pneumopathie, et 37 (33 %) ont présenté une défaillance

respiratoire.
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6.  Défaillance respiratoire

Parmi les 37 défaillances respiratoires, il y avait 4 intubations prolongées de > 24 heures
avec une durée moyenne d’intubation de 10 jours. Les intubations prolongées étaient survenues
uniquement dans le groupe des pontages rétrogrades. Il y avait 7 ré-intubations pour détresse
respiratoire et 4 ré-intubations de plus de 24 heures associées aux reprises chirurgicales
(Antérograde : 2, Rétrograde : 7 et Directe : 2). Vingt-huit patients ont nécessité de la VNI a
visée thérapeutique (Antérograde : 9, Rétrograde : 18 et Directe : 1).

Apres pontage antérograde, rétrograde ou réimplantation directe, il y avait
respectivement 9, 26 et 2 défaillances respiratoires, sans différence significative entre ces
groupes (p=0,27). Les patients ayant eu une phrénotomie compléte ne présentaient pas plus de
défaillances respiratoires que les patients n’en ayant pas eu ou ayant eu une phrénotomie
partielle (OR=0,9 ; IC a 95% (0,4-2,1) ; p=0,84). Les patients BPCO ne présentaient pas plus
de défaillances respiratoires par rapport aux autres patients (OR=1,6 ; IC a 95% (0,6-3,9) ;
p=0,39).

Les patients décédés en intra-hospitalier ont tous eu une défaillance respiratoire. Les
patients ayant eu une défaillance respiratoire ont une mortalité intra-hospitaliere plus élevée

que les autres patients (8 % versus 0 %, p=0,03).
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Tableau 14. Complications pulmonaires selon le type de revascularisation de

Complications
pulmonaires

Durée intubation

()
PaO2 (mmHg)

PaO2/FiO2
Pneumopathie

Défaillance

respiratoire
Intubation
> 24 heures
Reé-
intubation
VNI

7.

[’artere rénale gauche

Pontage
antérograde
(n=36)
10,9
75

345

Pneumopathies

Pontage
rétrograde
(n=66)
26,2
97,5
316
5

26

18

Réimplantation
directe (n=10)
15,5
97,5
321

0

Total
(n=112)

20,4
93

328

37

11

28

Valeur
dep
p=0,28
p=0,82

p=053

Huit patients ont présenté une pneumopathie post-opératoire (7%). Trois parmi les

pontages antérogrades et 5 parmi les pontages rétrogrades. Parmi les 8 patients ayant eu une

pneumopathie, 7 d’entre eux avaient eu une phrénotomie compléte et 7 avaient une BPCO. Les

patients ayant eu une phrénotomie compléte n’avaient pas plus de pneumopathie que les autres

patients (OR=5,3; IC a 95% (0,64-246) ; p=0,14). Les patients BPCO avaient plus de

pneumopathie que les autres patients (OR=18,5; IC a 95% (2,2-863) ; p=0,001).

E. Résultats sur le plan rénal
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1. Selon la créatininemie maximale

La créatininémie maximale durant I’hospitalisation était de 169 umol/L avec un délai
moyen de survenu 3,3 jours apres la chirurgie.
Soixante-cinq patients (59%) ont présenté une IRA, dont 32 au stade KDIGO I (29 %),

19 patients KDIGO II (17 %), 14 patients KDIGO III (13 %).

Les caractéristiques concernant le type de pontage de ’artére rénale gauche et les durées
d’ischémie rénale des patients ayant eu une IRA sont présentées dans le tableau 16 selon le

stade KDIGO.

Lorsque I’on considére les IRA KDIGO II et 111, il existait une différence significative
entre le type de revascularisation de I’artére rénale gauche (p<0,01). Les pontages antérogrades,
les pontages rétrogrades et les réimplantations directes se compliquaient respectivement de 14

%, 33 % et 60 % d’IRA KDIGO II et III.

La durée moyenne d’ischémie rénale droite étaient plus importante chez les patients avec
une IRA KDIGO II et III que les autres patients (36 versus 28 minutes, p<0,01). La durée
moyenne d’ischémie rénale gauche était plus importante chez les patients avec une IRA KDIGO

IT et I1I que les autres patients (49 versus 36 minutes, p<0,01).

Tous les patients décédés en intra-hospitalier ont eu une IRA KDIGO II/III. La mortalité

intra-hospitaliere des patients ayant eu une IRA KDIGO II/III était plus élevé que les autres

patients (8% versus 0%, p=0,02).
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Tableau 15. Caractéristiques des patients selon le stade KDIGO d'insuffisance

rénale aigué

Stade d’insuffisance rénale aigué (KDIGO)
Stade I Stade 11 Stade I11
(n=32) (n=19) (n=14)
Revascularisation artére rénale
gauche
Pontage antérograde 12 4 1
Pontage rétrograde 18 12 10
Réimplantation directe 2 3 3
Durée ischémie rénale (min)
Rein droit (total) 28 37 35
Froid 12 24 14
Chaud 16 13 21
Rein gauche (total) 45 50 68
Froid 29 29 34
Chaud 16 21 34

La répartition du stade KDIGO des IRA selon la fonction rénale préopératoire est

présentée dans le tableau 17.
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Tableau 16. Répartition des stades d'IRA (KDIGO) selon la fonction rénale

préopératoire
Grades d’IRA pendant [’hospitalisation
Stades d’IRC (KDIGO)

préopératoire I I I

I 7 5 3

II 14 13 4

IIA 9 1 4

I11B 2 0 1

v 0 0 2

Cinq patients (4,5 %) ont été dialysés pendant I’hospitalisation pour une durée moyenne
de 35 jours. Quatre patients avaient eu un pontage rétrograde et le dernier, une réimplantation
directe. Pour ces patients, les durées d’ischémie rénale droite froide, chaude et totale étaient
respectivement de 19, 16 et 34 minutes. Tandis que pour le rein gauche, elles étaient

respectivement de 38, 38 et 76 minutes.

2. Selon la créatininémie de sortie d’hospitalisation

A la sortie d’hospitalisation, la créatininémie moyenne était de 106 pmol/L. Dix-neuf
patients (18%) avaient une insuffisance rénale en sortie d’hospitalisation. Seize patients (15%)
présentaient une insuffisance rénale KDIGO stade I, 2 (2%) KDIGO stade 11,1 (0,9%) KDIGO
stade III.

Les patients du groupe KDIGO 1, avaient eu respectivement, un pontage antérograde,

rétrograde et une réimplantation directe pour 4, 8 et 5 d’entre eux. Les patients du groupes
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KDIGO II avaient eu 2 pontages rétrogrades et 1 réimplantation directe. Le patient du groupe
KDIGO III avait eu un pontage rétrograde.

Lorsque I’on considére les IRA KDIGO 1I et III, il n’existait pas de différence selon le
type de revascularisation de I’artére rénale gauche (p= 0,27). La durée moyenne d’ischémie
rénale droite étaient plus importante chez les patients avec une IRA KDIGO II et III que les
autres patients (p=0,05). La durée moyenne d’ischémie rénale gauche n’était pas différente

chez les patients avec une IRA KDIGO II et III que les autres patients (p=0,24).

Tableau 17. Répartition des stades d’IRA (KDIGO) a la sortie d'hospitalisation

selon la fonction rénale préopératoire

Stades d’IRC Grades d’IRA a la sortie d’hospitalisation
préopératoire (KDIGO)
| 11 11
I 5 1 0
11 8 0 1
IIA 2 2 0
I11B 1 0 0
v 1 0 0
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F.  Complications et ré-interventions

Il y avait un taux de complications de grade > 3 de 22 %. Le grade des complications est

présenté dans le tableau 18.

Tableau 18. Répartition des complications post opératoires selon Clavien et

Dindo.
Grade des complications Nombre de patients (%)
Grade I 35 (31%)
Grade I1 27 (24%)
Grade 111 13 (12%)
Grade Illa 1 (0,9%)
Grade I11b 12 (11%)
Grade IV 9 (8%)
Grade IVa 9 (8%)
Grade IVb 0
Grade V 3(2,7%)

Un patient (0,9%) a présenté une paraplégie complete a J1 dans les suites d’un état de

choc hémorragique ayant nécessité une reprise chirurgicale.

Vingt patients (18 %) ont présenté une complication cardiaque. Parmi ces derniéres, § ont

présenté une arythmie, 5 ont présenté une poussée d’insuffisance cardiaque et 7 patients ont eu

un syndrome coronarien aigué dont un ayant nécessité une revascularisation coronarienne.
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Il y a eu 24 patients (21%) qui ont nécessité une reprise chirurgicale dont 19 pour
hématomes (17%). Les autres reprises chirurgicales étaient pour une ischémie mésentérique
(n=1), un syndrome de loge d’'un membre (n=2), pour désunion de cicatrice (n=1) et pour une

réparation urétérale (n=1).

Vingt-cinq patients (22%) ont eu une complication hémorragique dont 6 ont été traité
médicalement. Les patients avec une complication hémorragique n’avaient pas un saignement
moyen per opératoire différent des autres (2,4 versus 2,1 L, p=0,2). Parmi les 25 complications
hémorragiques, 21 patients étaient traités par antiagrégant plaquettaire et aucun par
anticoagulant. Les patients sous antiagrégant plaquettaire présentaient plus de complications
hémorragiques que les autres patients (OR 3,2 ; IC a 95% (1-14) ; p=0,05), sans que le nombre

de reprise chirurgicale soit différent (OR=2,1,; ICa 95% (0,7-8,1) ; p=0,22).

G. Survie a long terme

La survie a long terme a été réalisé sur I’ensemble de la population de I’étude. Il n’y
avait aucun patient perdu de vue. Elle est représentée sur la figure 13, avec le tableau 19. La

survie médiane était de 12 ans.
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Pourcentage de survie

Survie globale (années)

Figure 13. Courbe de survie globale selon Kaplan-Meier avec son intervalle de

confiance a 95%.

Tableau 19. Tableau de survie globale

Années

Pourcentage de survie

0

N =

A~ W

100
97
94
91
87
82
79
76
71
63
55
52
46
38
28
21
21
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La survie selon le type de revascularisation de 1’artére rénale gauche est représentée sur
la figure 14 et le tableau 20. La survie était significativement différente selon le type de
revascularisation de D’artére rénale gauche (p=0,03). Les survies médianes des pontages
rétrogrades et des réimplantations directes étaient respectivement de 12 et 5 années. La médiane

de survie des pontages antérogrades n’a pas pu étre estimée devant une mortalité inférieure a

50%.
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Figure 14. Survie des patients en fonction du type de revascularisation de

[’artere rénale gauche (pontage antérograde, rétrograde ou directe).
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Tableau 20. Survie des patients selon le type de revascularisation de l'artere

Années

0

O 00 3 O L B W N —

N = = = = = =
S L A W N —= O

rénale gauche

Antérograde | Rétrograde

100
96
96
91
91
85
85
76
76
76
76
76

100
98
96
94
90
88
83
81
74
64
54
51
44
35
23
23
23

Directe
100
89
78
67
56
44

44

22
22

La survie selon le fait d’avoir eu une défaillance respiratoire en post opératoire est

représentée sur la figure 15 selon une courbe de Kaplan Meier. Il n’y avait pas de différence

de survie entre les patients ayant eu une défaillance respiratoire et ceux n’en ayant pas eu.
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Figure 15. Courbe de survie selon la survenue d'une défaillance respiratoire en

post opératoire

75



La survie selon la survenue d’une ré-intervention précoce est représenté sur la
figure 16. La survie médiane des patients ayant eu une ré-intervention précoce était supérieure

a celle des autres patients (14 vs 11 années ; p=0,05).

Survie selon reprise chirurgicale
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Pourcentage de survie
(4]
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[

| |
0 5 10 15 20 25
Années

Figure 16. Courbe de survie selon la survenue d'une ré intervention post-

opératoire

76



V. DISCUSSION

A. Mortalité a court terme

Notre série retrouvait une mortalité a 30 jours de 0,9 %, ce qui était bien moindre en
comparaison des centres Nord-américain a gros volume. (43) (103) Toutefois, Coselli et al nous
rapportait les résultats spécifiquement des ATA IV avec une mortalité a 30 jours de 3,4%, tandis
que notre série incluait des anévrismes moins étendus dit « supra rénaux ». Les résultats
rapportés par Deery et al, ciblant les anévrismes complexes de 1’aorte abdominale, retrouvaient
une mortalit¢ a 30 jours de 3,6%. Les anévrismes complexes y étaient définis comme ceux
relevant au minimum d’un clampage aortique supra-rénal.

Lorsque que I’on compare avec des séries similaires, regroupant les ATA IV et les AAA
supra rénaux, la mortalité a 30 jours et intra hospitaliére restaient inférieure a celles rapportées
(0,9 % et 2,7 % versus 3,5%). (98) La population de cette série était composée de 53 % d’ATA

IV tandis que notre série en comportait 57 %.

Lorsque que I’on s’intéresse aux chirurgies endovasculaires, la mortalit¢ a 30 jours
variaient de 1,5 % pour des séries regroupant des anévrismes para/juxta-rénaux et des ATA IV
(104), a 1,8 % plus spécifiquement pour les ATA IV. (46) La mortalité a 30 jours de notre série
restait inférieure. La comparaison de ces résultats est cependant difficile devant des populations

de patients différentes tant sur leurs comorbidités que sur 1’étendue des 1€sions aortiques.

Par Iutilisation de score de propension, Rocha et al, ont apparié¢ deux groupes homogenes
de patients opérés d’ATA I a IV : ceux par chirurgie ouverte et ceux opérés par chirurgie
endovasculaire. Ils ont identifi¢ une mortalit¢ intra-hospitaliére plus importante apres une

chirurgie ouverte d’ATA qu’apres une chirurgie endovasculaire (17,4% versus 10,8%, p=0,04).
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(45) Ce qui n’était pas confirmé dans une étude multicentrique nord-américaine pour des
anévrismes complexes de 1’aorte abdominale, incluant les anévrismes juxta-rénaux, en ayant

¢galement recours a des scores de propension (4,7% versus 3,3%, p=0,17). (105)

B. Les complications respiratoires

Dans notre travail, le choix de la durée de ventilation mécanique supérieure a 24 heures
n’influait pas sur les résultats car les patients ventilés plus de 24 heures 1’étaient tous plus de
72 heures. Nous avons choisi de recourir a ce seuil de 24 heures car en pratique courante, les

patients ayant des suites simples €taient extubés précocement (< 12 heures).

Les 40 % de complications respiratoires retrouvées dans notre série étaient inférieures a
celles rapportés par Conrad et al, (48) malgré notre définition des complications pulmonaires
plus large. En revanche, la survenue d’une défaillance respiratoire était plus élevée dans notre
série (33 %) que dans les résultats rapportés dans la méta-analyse de Khan et al sur les ATA au
sens large (26,6%). (44) Toutefois, notre série incluait, en plus des défaillances respiratoires
définis par Khan et al, les patients nécessitant une VNI et une ré-intubation pour une reprise

chirurgicale dont la durée d’intubation était > a 24 heures.

En effet dans la littérature, la ré-intubation, critére de défaillance respiratoire, présente
une limite quant a son indication. Seules quelques études précisent le critére ré-intubation
« pour une défaillance respiratoire ». Pour certains patients de notre série, I’événement ré-
intubation survenait pour une autre indication comme une reprise chirurgicale. Afin de ne pas
inclure un patient ré intubé sans défaillance respiratoire associée, nous n’avons inclus que les

ré intubations d’une durée de >24 heures dans le contexte des ré interventions.
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A Tinstar des atteintes rénales, la définition des complications respiratoires post
opératoire reste hétérogene. Il s’agit en réalité d’un critére composite allant d’un regroupement
de complications respiratoires de gravité variable, incluant la défaillance respiratoire. Cette
derniére entité est plus homogeéne mais présente toutefois des différences d’une équipe a 1’autre.
Les résultats des différents travaux sont difficilement comparables a cause de ces problémes

d’entités nosologiques.

Dans un objectif de diminuer la survenue des complications respiratoires, leurs
préventions passent par une meilleure identification pré opératoire des patients a risque. Dés
I’interrogatoire et I’examen de consultation, les facteurs de risque doivent étre identifiés.
L’utilisation de score prédictif spécifique comme celui proposé par Johnson et al,(74) pourrait
aider a la fois dans le choix des explorations respiratoires et de la stratégie thérapeutique.

L’évaluation pré opératoire de la capacité cardio-respiratoire par une équipe
pluridisciplinaire (kinésithérapeutes, infirmieres spécialisées) est un €lément intéressant. Son

pouvoir pronostic a déja été¢ démontré en chirurgie thoracique au CHU de Rouen. (106)

Le pré conditionnement par des exercices de kinésithérapie, a démontré des résultats
effectifs notamment en chirurgie cardiaque (107) ou thoracique (108). Les résultats cliniques
aprés pré conditionnement en chirurgie vasculaire, pourraient améliorer les résultats selon

certains travaux mais ne sont pas confirmés dans une méta-analyse récente. (109)

Par ailleurs, dans notre série, les complications pulmonaires ont diminué dans le temps
avec 47 % de défaillances respiratoires sur la période de 2005 a 2010 versus 25% de 2015 a
2021. Cette amélioration peut s’expliquer par de nombreux ¢éléments comme une meilleure

évaluation des patients, une meilleure connaissance de la morbi-mortalité de cette chirurgie par
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I’ensemble des équipes chirurgicale, anesthésique et réanimatrice, la progression de la courbe

d’apprentissage chirurgicale.

A noter, le recours 4 la ventilation non invasive a augmenté durant I’étude. Son utilisation
a ét¢ multipliée par 3 lorsque I’on compare la période de 2000 a 2005 et de 2015 a 2021.
L’utilisation de la VNI prophylactique s’est également considérablement développée avec
aucune utilisation rapportée sur la période de 2000 a 2010 versus 6 sur la période de 2015 a
2021 (representant 20% du recours a la VNI). Ces changements de pratiques ont certainement

influencé 1’incidence des complications pulmonaires.

De plus, durant la période de suivi, les pontages antérogrades depuis 1’aorte thoracique
ont été pratiqué depuis avril 2009. Ce changement de technique entraine une voie d’abord plus
agressive avec une nécessaire thoraco-phrénotomie compléte. Pour autant, cela n’a pas
provoqué plus de complication pulmonaire. En effet, sur la période de 2000 a 2009, il y avait
38% de défaillance respiratoire pour 30% de 2009 a 2021. De manicre surprenante, les patients
ayant eu un pontage antérograde ont eu moins de défaillance respiratoire que les patients ayant
eu un pontage rétrograde ou direct. Il est donc certain que les complications pulmonaires sont

dues a un ensemble d’¢éléments ne se limitant pas a la seule technique chirurgicale.

C. Les complications rénales

Selon Coselli et al, une dysfonction rénale est définie par une créatinine multipliée par
deux ou un recours a la dialyse tandis qu’une défaillance rénale est définie par le recours a la
dialyse transitoire ou permanente. Lorsque I’on s’aligne sur ces définitions, notre série présente
un taux de dysfonction rénale de 30 % et de défaillance rénale de 4,5 %. Ce qui est plus élevé

pour la dysfonction rénale (30 % versus 12,3 %) mais plus faible pour la défaillance rénale
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(4,5% versus 7,6%). Or, 3,9 % de leurs patients présentaient une insuffisance rénale chronique
avec une créatinine plasmatique > 264pmol/L tandis qu’il n’y en avait aucun dans notre série.
Les durées d’ischémies rénales gauches plus longues dans notre série (49 versus 35 minutes),

pourraient participer a ces différences.

Dans la méta-analyse récente de Khan et al, le taux de dialyse aprés chirurgie ouverte des
ATA de type I a IV, était environ trois fois plus important que dans notre série (16,6 versus 4,5
%). (44) Dans I’étude de Deery et al, sur des anévrismes abdominaux nécessitant un clampage
aortique supra-rénal, 21% des patients présentaient une dysfonction rénale. Ce qui est deux fois
moins que dans notre série. (103)

Les résultats présentés par Hostalrich et al, regroupant des ATA IV et des anévrismes
supra-rénaux, retrouvent des taux d’IRA inférieurs a ceux de notre série, quelque soit le stade
KDIGO (I :22 % versus 29% ; II : 2 % versus 17 % ; I : 7 % versus13 %). (98) La perfusion
sélective rénale n’était pas utilisée dans cette série afin de minimiser le risque de traumatisme
de I’artere cible. Les durées d’ischémie rénale étaient comprises entre 15 et 30 minutes a droite
et entre 30 et 45 minutes a gauche. Ce qui semble étre plus court que celles de notre série de 30

min a droite et 49 min a gauche.

La néphroprotection durant la chirurgie des ATA englobe plusieurs volets comme les
stratégies de pré conditionnement, les modalités de réparation des artéres rénales, les
thérapeutiques de post conditionnement. Cependant, il n’existe pas de consensus durant les

réparations aortiques complexes tant sur le plan chirurgical que sur le plan médical.

La perfusion rénale de protection durant la réparation des artéres viscérales reste

debattue. Des solutés comme le Ringer Lactate® froid diminue la survenue d’IRA, (85), le
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Custodiol® également. (110) Des études comparent les différents solutés de néphroprotection
avec un avantage pour le Custodiol®. Cependant, ces résultats ne sont pas confirmés par des

¢tudes contrdlées randomisées a grande échelle.

Par ailleurs, la néphroprotection peut également se faire par le recours a une circulation
extracorporelle avec une perfusion distale. Ce qui pourrait améliorer le pronostic rénal et la
mortalité post opératoire. (111)(112) Toutefois, 1’utilisation d’une circulation extracorporelle

est a contrebalancer avec le risque hémorragique lors de voies d’abords thoraco-abdominale.

Des traitements pharmacologiques en préconditionnement par antioxydant (113) ou par
N-acetylcysteine ont été étudi¢ avec des résultats mitigés. Le post conditionnement par de
I’insuline like growth factor I (114), la dopamine et ses agonistes (115), ont des résultats

mitigés.

Le pré-conditionnement ischémique semblerait étre un élément important dans la
prévention d’une atteinte rénale. L hypothése repose sur 1’existence d’un lien de causalité entre
I’ischémie viscérale et les atteintes d’organes a distance a la fois rénale et pulmonaire. Le
clampage aortique provoque une ischémie et une dysfonction endothéliale mésentérique
impliquée dans une réponse inflammatoire systémique importante qui pourrait étre responsable
d’une défaillance rénale. Une évaluation clinique est en cours avec notamment un Projet

Hospitalier de Recherche Clinique porté par le CHU de Rouen et le Pr Plissonnier. (99).

Enfin, la chirurgie et notamment les modalités de réparation des artéres rénales

pourraient étre un des éléments majeurs dans la survenue d’une insuffisance rénale post

opératoire.
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D. Les stratégies chirurgicales

Les ATA IV restent un challenge chirurgical pour la revascularisation des artéres rénales
et viscérales. Selon le type d’anévrisme et I’anatomie du patient, différentes revascularisations
sont possibles. Leurs objectifs sont de diminuer la durée d’ischémie et d’obtenir la meilleure

perméabilité a long terme.

La confection d’une anastomose aortique en palette décrite par Crawford (« Crawford
patch ») est largement utilisée. L’avantage est la réalisation d’une anastomose unique
diminuant la complexité et la durée d’intervention. Cependant, cette anastomose repose sur un
segment d’aorte a risque évolutif anévrismal. (116) Dardik et al retrouvent 8% d’évolution
anévrismale de la palette anastomotique apres 6,5 ans. Dans notre série, nous avons eu < 2 %
d’évolution anévrismale de cette palette avec un suivi moyen de 6,4 années. Seul 1 patient a

nécessité une ré-intervention.

Afin de diminuer ce risque, le segment aortique conservé doit étre restreint a son
minimum. Cela implique des réparations séparées des arteres viscérales. La réimplantation
séparée de I’artére rénale gauche n’augmente ni la mortalit¢ ni la morbidité¢ et diminue
grandement le segment aortique natif conservé. (117)

La réimplantation séparée de 1’artere rénale droite par voie rétro péritonéale gauche reste
techniquement difficile de par sa localisation anatomique. Elle peut toutefois étre pratiquée par

des équipes entrainées avec de bons résultats. (98)

Dans notre centre, les revascularisations séparées de 1’artére rénale gauche sont

privilégiées, tandis que celles de I’arteére rénale droite ne sont pas réalisées en pratique courante.
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La reconstruction séparée des autres artéres peut également se faire séparément mais

complexifie grandement le geste chirurgical ce qui n’est pas réalisé en pratique courante.

L’¢équipe francaise du Pr Chaufour (Hopital Universitaire de Rangueil, Toulouse) s’est
penchée récemment sur la stratégie de revascularisation des artéres rénales dans les ATA IV et
anévrismes supra rénaux. Sur les 103 patients opérés, la réimplantation directe des artéres
rénales était privilégiée chez 63% des patients, 30% de pontage rétrograde et seulement 7% de
pontage antérograde. La perméabilité des revascularisations rénales était bonne quelle que soit
le montage, puisque les perméabilités primaire et assistée a 5 ans étaient de 93% et 98%. Dans
la série présentée, il n’existait pas de différence significative entre les différents types de
revascularisation pour la perméabilité primaire ou assistée (Figure 17). Cependant, lorsque 1’on
se concentre sur la revascularisation antérograde, la perméabilité primaire était extrémement
stable dans le temps avec aucune thrombose durant les 5 années de suivi, hormis une thrombose

« précoce ».
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Figure 17. Courbe de Kaplan Meier de la perméabilité primaire selon les
différentes revascularisations rénales : Réimplantation directe (violet),

antérograde (rouge), rétrograde (bleu).

Dans cette méme étude, le retentissement sur la fonction rénale a été ¢tudiée a court et
long terme. Il existait une baisse significative du débit de filtration glomérulaire a 5 ans par
rapport a 1’état pré opératoire. Cependant, la fonction rénale a court et long terme selon le type

de revascularisation de 1’artére rénale gauche n’étaient pas décrit.

De maniére originale, notre travail identifie qu’aprés un pontage antérograde depuis

I’aorte thoracique, les patients présentaient moins d’IRA KDIGO II/IIl en comparaison des

pontages rétrogrades ou des réimplantations directes. Ces résultats n’étaient plus significatifs a
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la sortie d’hospitalisation. L’évaluation a long terme sur la fonction rénale dans notre travail

sera réalisée lors d’un prochain travail.

E. Vers une nouvelle définition des anévrismes aortiques de la
palette viscérale

L’ensemble des études portant sur les anévrismes aortiques mettent en exergue la
difficult¢ de comparer leurs résultats. Cela résulte de la complexité a catégoriser les patients
d’un point de vue de leur Iésion anévrismale et de leurs comorbidités. L’objectif étant, in fine,
de créer des groupes homogenes de patients afin de pouvoir les comparer.

Les classifications anatomiques des ATA et des AAA semblent pourtant bien codifiées.
Cependant, la distinction entre ATA 1V, anévrismes supra-rénaux, para-rénaux et juxta-rénaux
est-elle réellement pertinente de nos jours ? A 1’ére de I’endovasculaire, ces classifications
nécessitent probablement des ajustements en lien avec le niveau d’agression chirurgicale basée
sur la zone d’ancrage proximale plutot que sur le niveau de clampage aortique.

C’est ce qu’a proposé la société internationale de chirurgie vasculaire (SVS) en 2010
(Figure 18). (118) 11 a été démontré que I’étendue de la réparation de I'anévrisme, déterminée
par cette zone d'étanchéité proximale selon la SVS, était associée aux résultats cliniques et

notamment la mortalité a 30 jours. (119)

86



Mid-point of
descending
thoracic aorta
(approx. T6)

Figure 18. Segmentation aortique de la Society of Vascular Surgery de 2010

basée sur la zone d’ancrage proximale des endoprotheses. (118)

En pratique courante, la notion d’anévrisme complexe de 1’aorte abdominale a émergé. 11
existe des définitions variables d’un auteur a I’autre. Le point commun est la nécessité d’un
traitement endovasculaire strictement différent de celui d’un AAA sous rénal, c’est-a-dire qui
nécessite au moins une fenétre ou branche. Cette définition permet donc d’écarter deux
populations extrémes de patients : d’une part les anévrismes sous rénaux dont les résultats sont

bons et les anévrismes thoraco abdominaux de type I a III, dont les résultats sont moindres.

Dans ces entités nosologiques, seule la morphologie anévrismale est prise en compte. Les

caractéristiques cliniques et notamment les comorbidités ne sont pas intégrées. Dans les études
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publiées, 1’état clinique est généralement défini selon le score ASA. Un score ASA a partir de

3 définit les patients a haut risque. (120)

Afin de pouvoir comparer les résultats de ces patients, il est indispensable d’avoir la

comparaison a la fois des comorbidités et des caractéristiques anatomiques. Un score composite

intégrant ces deux concepts pourrait alors étre envisageé.
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VI. CONCLUSION

L’expérience de 20 ans de notre centre en chirurgie aortique ouverte a permis d’obtenir
une mortalité a 30 jours de 0,9% sur 112 patients atteint d’anévrismes supra-rénaux et d’ATA
IV. La morbi-mortalité de ces patients €tait principalement pulmonaire et rénale avec 33% de
defaillance respiratoire et 30% d’IRA. La revascularisation de 1’artére rénale gauche par
pontage antérograde diminuait le taux d’IRA et ne semblait pas majorer la survenue des

défaillances respiratoires malgré une phrénotomie complete.

L’amélioration de ces résultats nécessite une meilleure identification des patients a
risque de complications, afin de mettre en ceuvre des stratégies de prévention que ce soit en
réhabilitation pré opératoire ou durant la période péri-opératoire. La création d’un parcours de
réhabilitation préopératoire pour ces patients a risque, semble étre une des pistes d’amélioration

réalisable au CHU de Rouen.

La stratégie chirurgicale de revascularisation de ’artére rénale gauche nécessite un

travail approfondi sur la fonction rénale a long terme afin de ne pas méconnaitre une

dégradation accélérée de cette dernicre. Ce travail est en cours de réalisation.
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ABSTRACT

Introduction: The objective was to evaluate the morbidity and mortality of open repair for

supra-renal and type IV thoracoabdominal aortic aneurysms (TAA).

Material and Methods: This single-center retrospective observational study consecutively
included all patients operated from 2000 to 2021 for supra-renal aneurysm or IV TAA. The
approaches were retroperitoneal +/- a complete phrenotomy. The digestive arteries and the right
renal were integrated into the proximal aortic anastomosis. The left renal artery (LRA) was
revascularized by anterograde, retrograde bypass or direct reimplantation. The primary
endpoint was 30-day mortality. Secondary endpoints assessed in-hospital mortality, morbidity,
and long-term survival. Respiratory failure was defined as intubation >24h, reintubation, or use

of NIV. Statistical analyses were performed using a Mann Whitney test or Fisher test.

Results: One hundred and twelve patients, mean age 68 years, were included with a mean ASA
score of 2.7. LRA revascularization was anterograde (A: 31.5%), retrograde (R: 59.5%) or
direct (D: 9%). The clamping times of the digestive, right and LRA were 28, 30 and 49 min,
respectively.

One death at 30 days from respiratory distress (0.9%). One paraplegia (0.9%). Thirty-seven
patients (33%) developed respiratory failure. The occurrence of respiratory failure was not
different according to whether a complete phrenotomy was performed or not (p=0.84), nor
according to the type of LRA revascularization (p=0.27). In-hospital mortality was higher in
patients with respiratory failure (p=0.03). Thirty-three patients (30%) had KDIGO AKI > II.
Patients with KDIGO AKI > II had higher right and left renal ischemia durations (p<0.01). The
occurrence of KDIGO AKI > II, was different according to the type of LRA revascularization
(A: 5/36; R: 22/66 and D:6/10; p<0.01). In-hospital mortality was higher in patients with
KDIGO LRA > 1II (p=0.03). Five patients (4.5%) were dialyzed immediately postoperatively,
only in the retrograde/direct bypass groups.

The median survival was 12 years. It was different according to the type of LRA

revascularization (p=0.03).

Conclusion: The morbi-mortality of open repair of supra-renal aneurysms and IV TAA is

pulmonary. It was not increased by phrenotomy or anterograde LRA repair.



RESUME

Introduction : L objectif est d’évaluer la morbi-mortalit¢ de la chirurgie ouverte des
anévrismes aortiques supra-rénaux et thoraco abdominaux (ATA) de type IV.

Materiel et Méthodes : Cette ¢tude observationnelle rétrospective monocentrique a inclus
consécutivement 1’ensemble des patients opérés de 2000 a 2021 d’un anévrisme supra-rénal ou
d’un ATA IV. Les voies d’abord étaient rétro-péritonéales +/- une phrénotomie compléte. Les
artéres digestives et la rénale droite étaient intégrées dans 1’anastomose aortique proximale.
L’artére rénale gauche (ARG) était revascularisée par un pontage antérograde, rétrograde ou
une réimplantation directe. Le critére de jugement principal était la mortalité¢ a 30 jours. Les
criteres secondaires évaluaient la mortalité intra-hospitalicre, la morbidité et la survie a long
terme. Une défaillance respiratoire €tait définie par une intubation >24h, une ré-intubation, ou
le recours a la VNI. Les analyses statistiques ont ét¢ réalisées selon un test de Mann Whitney

ou un test de Fisher.

Résultats : Cent-douze patients, d’age moyen 68 ans ont ét¢ inclus avec un score ASA moyen
de 2,7. La revascularisation de I’ARG ¢était antérograde (A : 31.5%), rétrograde (R : 59.5%) ou
directe (D : 9%). Les durées de clampage des arteres digestives, rénale droite et gauche étaient
respectivement de 28, 30 et 49 mn.

Un déces a 30 jours d’une détresse respiratoire (0,9%). Une paraplégie (0,9%). Trente-sept
patients (33%) ont présenté une défaillance respiratoire. La survenue d’une défaillance
respiratoire n’était pas différente selon la réalisation d’une phrénotomie compléte ou non
(p=0,84), ni selon le type de revascularisation de ’ARG (p=0,27). La mortalité intra-
hospitaliere était plus élevée chez les patients ayant eu une défaillance respiratoire (p=0,03).
Trente-trois patients (30%) ont présenté une IRA KDIGO > II. Les patients ayant eu une IRA
KDIGO > II avaient des durées d’ischémie rénale droite et gauche plus élevées (p<0,01). La
survenue d’une IRA KDIGO > II, était différente selon le type de revascularisation de I’ARG
(A:5/36;R:22/66etD :6/10,; p<0,01). La mortalité intra-hospitalic¢re était plus ¢élevée chez
les patients ayant eu une IRA KDIGO > II (p=0,03). Cinq patients (4,5%) ont été dialysés en
post-opératoire immédiat, uniquement dans les groupes pontage rétrograde/direct.

La survie médiane était de 12 ans. Elle était différente selon le type de revascularisation de

’ARG (p=0,03).

Conclusion : La morbi mortalité¢ de la chirurgie ouverte des anévrismes supra-rénaux et des
ATA 1V est pulmonaire. Elle n’était pas augmentée par la phrénotomie ou la revascularisation

antérograde de I’ARG.



