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TRAITEMENT PAR THORACOTOMIE GAUCHE DES
ANÉVRISMES DISSÉQUANTS INTÉRESSANT LA CROSSE

ET L’AORTE THORACIQUE DESCENDANTE

1. Introduction aux pathologies disséquantes

1.1. Définition de la dissection aortique

1.1.1. Rappels anatomiques

L’aorte est l’artère la plus importante du corps humain. Elle prend naissance

au niveau du ventricule gauche du cœur, dans le thorax, pour s’étendre jusque dans

l’abdomen à hauteur de l’ombilic. Il est possible de la diviser en 5 segments

anatomiques :

- La racine aortique : de la valve aortique à la jonction sino-tubulaire

- L’aorte thoracique ascendante : de la jonction sino-tubulaire au tronc

artériel brachio-céphalique

- La crosse aortique : du tronc artériel brachio-céphalique à la sous

clavière gauche

- L’aorte thoracique descendante : de la sous clavière gauche au

diaphragme

- L’aorte abdominale : du diaphragme à la bifurcation aortique

Ce vaisseau transporte le sang oxygéné alimentant l’ensemble de l’organisme

au dépend de la grande circulation et supporte ainsi un flux sanguin pulsatile

synchrone des pulsations cardiaques et de haute pression. Sur le plan histologique,

comme les autres artères du corps, l’aorte est constituée de trois tuniques :

- La tunique externe dite adventice : tissu conjonctif incluant des fibres

élastiques contenant également les vaisseaux (vasa vasorum) et nerfs de

l’artère.

- La tunique moyenne dite média : musculeuse et élastique; son épaisseur

varie en fonction de la pression transmise à la paroi de l’artère. Elle est bien
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développée au sein de l’aorte lui conférant une capacité à stocker une

énergie élastique tout en garantissant sa solidité et son intégrité.

- La tunique interne dite intima : endothéliale, les cellules la constituant sont en

contact direct avec le tissu sanguin. Elle réalise une monocouche continue qui

joue un rôle dans le contrôle de l’hémostase, de la réactivité vasculaire.

L’endothélium vasculaire est sensible aux modifications de pression et de pH

sanguin. De plus, elle interagit avec la média et son tissu environnant.

Segments de l’aorte. rPA : artère pulmonaire droite

1.1.2. Syndrome aortique aigu

Les syndromes aortiques aigus décrivent la traduction clinique d’une affection

brutale, douloureuse et potentiellement mortelle de l’aorte. Ce terme d’abord inventé

en 1998 (1) et pleinement détaillé en 2001 (2) se réfère à un certain nombre de
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symptômes parmi une population hétérogène dont le plus notable est la douleur

aortique.

Trois atteintes aiguës de l’aorte font partie de cette manifestation

syndromique :

- la dissection aortique aiguë

- l’hématome intramural aortique

- l’ulcère pénétrant de l’aorte.

Les différents syndromes aortiques aigus

Ces trois atteintes aiguës de l'aorte ont en commun sur le plan

histopathologique d’être le siège d’une altération de la média (3).

La dissection aortique aiguë est le syndrome aortique aigu le plus fréquent et

sert de référence pour la prise en charge des syndromes aortiques aigus.
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1.1.3. Définition anatomopathologique

Lorsque d’une brèche dans l’intima de l’aorte se produit, une partie du flux

sanguin pénètre au sein de la média et la clive provoquant ainsi une dissection

aortique. Cette rupture intimale porte le nom de « porte d’entrée » et ce clivage est à

l’origine d’une circulation sanguine indépendante de la circulation sanguine

physiologique. Ce « faux chenal » est séparé du « vrai chenal » (lumière artérielle

native) par un voile intimal nommé « flap intimal ». Ces éléments sont retrouvés lors

de l’étude d’une dissection que ce soit sur le plan anatomopathologique,

macroscopique ou à l’imagerie et permettent de faire le diagnostic d’une dissection

aortique.

Cette déchirure vasculaire peut s’étendre, le plus souvent dans le sens du flux

sanguin et atteindre une ou plusieurs artères collatérales de l’aorte. Des

phénomènes cliniques de malperfusion peuvent alors survenir conséquents à une

atteinte artérielle par le phénomène disséquant :

- Malperfusion d’origine statique : l’artère cible est disséquée avec

l’absence de communication avec le flux artériel. Elle est liée à

l’extension du flap intimal au sein même de l’artère cible. L’artère

disséquée n’est ainsi plus alimentée et des phénomènes locaux de

thrombose s’installent.

- Malperfusion d’origine dynamique : Dans cette situation, l’ostium de

l’artère cible, naissant du vrai chenal, est obstruée par l’expansion du

faux chenal où règne une hyperpression.

Dans une grande partie des cas, le phénomène de malperfusion est mixte, à

la fois statique et dynamique.
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Types de malperfusion : (A,B) dynamique et (CD) statique

1.1.4. Définition de l’anévrisme disséquant

Un anévrisme correspond à la perte du parallélisme des parois d’une

structure vasculaire et en particulier artérielle. Au-delà d’une certaine limite de taille

(1.5 à 2 fois le diamètre initial), le risque est la rupture de l’anévrisme, pouvant être à

l’origine d’un choc hémorragique. À l’étage abdominal, la plus grande partie des

anévrismes aortiques est d’origine dégénérative ou athéromateuse où siège un

épuisement de la média et une fibrose adventitielle.
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Certains anévrismes dits “disséquants”, prédominant à l’étage thoracique,

sont la résultante d’une dissection chronique de l’aorte. Dans cette situation, l’aorte a

perdu sa capacité à la contention et la conduction sanguine.

Le terme “anévrisme disséquant” a été pour la première fois introduit par

René Laennec en 1826 (4).

1.2. Classifications

Récemment, la société américaine de chirurgie vasculaire ainsi que celle de

chirurgie thoracique ont établi un consensus pour proposer une nouvelle

classification des dissections aortiques. Celle-ci regroupe une classification

anatomique, basée sur une segmentation exhaustive de l’aorte, et temporelle,

fondée sur la cinétique de remodelage du flap intimal (5). Toutefois, elle reste peu

utilisable en pratique courante et les classifications historiques de DeBakey (6) et de

Stanford (7), plus simples, gardent une place prépondérante dans la description des

dissections aortiques.

1.2.1. Anatomiques

Les classifications anatomiques permettent de regrouper et de classer les

dissections aortiques selon la topographie des lésions observées.

La classification de DeBakey se base sur la localisation de la porte d’entrée et

l’extension de la dissection :

- Type I : La porte d’entrée se situe sur l’aorte ascendante et la dissection

s’étend au moins jusqu’à la crosse aortique. Elle peut néanmoins concerner

l’ensemble de l’aorte. Cette présentation est la forme la plus létale.

- Type II : La dissection aortique n'intéresse que l’aorte ascendante.

- Type IIIa : La porte d’entrée se situe en aval de l’artère sous-clavière gauche.

Même si la dissection peut s’étendre de manière rétrograde à la crosse, elle

s’étend le plus souvent en aval, sans dépasser toutefois le hiatus aortique.

- Type IIIb : La porte d’entrée se situe en aval de l’artère sous-clavière gauche

et la dissection s’étend au-delà du hiatus aortique.
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Aujourd’hui, la classification de Stanford est celle qui est la plus couramment

utilisée. Elle se base sur l’atteinte ou non de l’aorte ascendante et permet ainsi une

orientation rapide du patient pour limiter le délai de prise en charge. Elle comporte

deux groupes :

- Stanford A : la dissection intéresse l’aorte ascendante. Elle peut être localisée

ou s’étendre à toute l’aorte.

- Stanford B : la dissection épargne l’aorte ascendante et débute en aval de

l’artère sous-clavière gauche.

Classifications de DeBakey et Stanford

Du fait de leur localisation, les dissections aortiques Stanford A, à haut risque

vital à court terme, imposent une prise en charge chirurgicale en urgence. Les

dissections Stanford B sont traitées médicalement en l’absence de signe de gravité

radiologique ou clinique.

Les dissections de la crosse aortique sans atteinte de l’aorte ascendante sont

nommées dissections non-A non-B.

Les dissections aortiques de type A ont une incidence estimée à 3.0 par 100

000 personnes.années (8). Il s’agit de la forme disséquante la plus grave sur le

versant aiguë avec un taux de mortalité de 1%- 2% par heure durant les premières

48 heures et de 90% à 30 jours sans prise en charge chirurgicale (9). Les

dissections aortiques de type A sont opérées en urgence en chirurgie cardiaque ; le

remplacement d’au minimum l’aorte ascendante avec résection de la porte d'entrée
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est devenu le gold standard et a permis de faire chuter le taux de mortalité à 30 jours

à environ 10%-20% dans les centres experts (10).

1.2.2. Temporelles

La temporalité d’une dissection est définie par l’ancienneté de ses

symptômes. Une dissection aortique est qualifiée d’ “aiguë” pour une

symptomatologie datant de moins de 14 jours (11). Ce seuil est basé sur la

constatation faite sur une cohorte de 505 dissections aortiques selon laquelle une

baisse de la mortalité est observée 14 jours après l’apparition des premiers

symptômes, marquant une chronicisation de la maladie (12). Entre 14 et 90 jours la

dissection aortique est qualifiée de “subaigüe” et enfin, au-delà de 90 jours la

dissection aortique est dite chronique.

1.2.3. Diagnostic positif et facteurs de risque des dissections

aortiques de type B

Toute douleur thoracique ou thoraco-abdominale, dorsale, de forte intensité et

migratrice doit faire suspecter un syndrome aortique aigu. Cette douleur suit le trajet

de l’aorte et se projette de manière antérograde à celle-ci. Dans certaines situations

la dissection aortique peut se révéler par la défaillance d’un ou plusieurs organes

(par exemple une paraplégie ou un accident vasculaire cérébral), ou par un état de

défaillance circulatoire. Cette douleur thoracique est présente dans près de 80% des

dissections aortiques de type B.

L’étude de l’IRAD a mis en évidence qu’une hypotension, l’absence de

douleur thoracique (à l’origine d’un retard diagnostique) et l’atteinte d’une branche

de l’aorte sont des facteurs prédictifs d’une mortalité intra-hospitalière (13).

Le diagnostic de la dissection aortique se fait aujourd’hui par la

tomodensitométrie grâce à sa haute sensibilité, spécificité et son caractère non

invasif. Le diagnostic positif est fait si l’imagerie permet de visualiser le flap intimal

au sein de l’aorte, signant la présence d’une atteinte de la média par une brèche de

la tunique interne.
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La localisation de la déchirure intimale est le plus souvent directement après

l’origine de l’artère sous-clavière gauche. Dans 90% des cas, une déchirure

secondaire existe au sein du flap intimal permettant un retour du flux sanguin dans le

vrai chenal ; il s’agit d’une porte de “ré-entrée”. Au sein d’une aorte disséquée, il est

commun de mettre en évidence plusieurs brèches et portes de réentrées (14).

Angioscanner aortique permettant de visualiser le flap intimal au dépend de l’aorte thoracique descendante

Toutes les situations induisant une augmentation des contraintes de

cisaillement intimal (shear stress) sont considérées comme étant de potentiels

facteurs de risque. Une hypertension artérielle est relevée pour 80% des patients

présentant une dissection de type B (15). L’âge, ainsi que l’athérosclérose sont

également d’importants facteurs de risque (16). Les anomalies de la valve aortique

(17), l’utilisation de toxiques comme la cocaïne (18), la grossesse (13), les activités

fatigantes et le stress émotionnel intense sont également des facteurs de risques

associés à la survenue d’une dissection aortique de type B (19).

Un facteur de risque important est une histoire familiale de maladie aortique.

La prévalence des dissections de type B parmi les patients présentant une histoire

familiale de premier degré peut atteindre plus de 20% (20) s’inscrivant souvent dans
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le cadre des maladies du tissu conjonctif comme la maladie de Marfan. Ainsi, chez

les patients de moins de 40 ans présentant une dissection aortique, près de la moitié

souffre d'une maladie de Marfan ou apparentée, ce qui motive la réalisation de tests

génétiques dans ce groupe de patients.

1.3. Complications des dissections aortiques

1.3.1. A court terme

1.3.1.1. Spécifiques aux dissections de type A

Lorsque l’aorte ascendante est atteinte lors d’une dissection aortique, il existe

trois complications redoutables motivant une prise en charge en urgence : la rupture

intrapéricardique avec tamponnade cardiaque, l’insuffisance valvulaire aiguë et

l’insuffisance coronaire.

Affectant 40%-75% des patients, la régurgitation aortique liée à l’insuffisance

valvulaire est la complication la plus fréquente des dissections aortiques de type A et

représente la deuxième cause de mortalité. L’insuffisance aortique dépend du

diamètre de l’aorte disséquée et sa traduction clinique varie d’un simple souffle

diastolique à un état de choc sur insuffisance cardiaque massive (21).

10 à 15 % des patients présentent une atteinte coronaire liée à la dissection,

qui concerne le plus souvent la coronaire droite. Cette atteinte, par compression de

l’ostium ou dissection de celui-ci, peut être à l’origine d’une ischémie myocardique

fatale (22). Elle se manifeste par des signes électrocardiographiques, ce qui peut

entraîner un retard diagnostique et une mauvaise orientation initiale du patient.

33 % des patients présentent une suffusion intrapéricardique sans défaillance

circulatoire. Cette population montre généralement des valeurs tensionnelles plutôt

abaissées, malgré un pic initial de tension, en raison de la compression modérée de

l’épanchement péricardique. Cependant, 8 à 10 % des patients développent une

tamponnade, épanchement d'étiologie différente, issu d’une rupture aortique

intrapéricardique. La tamponnade cardiaque est la première cause de mortalité dans

les dissections aortiques de type A. (23).
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Par atteinte des troncs supra-aortiques, l’accident vasculaire cérébral ou

l’ischémie aiguë des membres supérieurs peut compliquer une dissection aortique

de type A. La fréquence des évènements neurologiques majeurs lors des

dissections de type A est de moins de 10%.

Le décès est une complication fréquente de la dissection aortique de type A.

Historiquement, il est évalué à 1% par heure dès l’apparition des symptômes

atteignant 50% à 48 heures (24). Des données plus récentes majorent ce risque à

2.6% par heure (25). L’ensemble de ces éléments justifient une prise en charge en

urgence au bloc opératoire de toutes les dissections aortiques de type A.

1.3.1.2. Communes à toutes les dissections en
particulier aux dissections de type B

Le pronostic à court terme de la dissection aortique de type B est conditionné

par la présence ou non de complications. En effet, les patients présentant une

dissection aortique compliquée ont un risque de mortalité accru en opposition aux

dissections non compliquées dont le risque est de l’ordre de 1% (26). Les patients

présentant une dissection aortique compliquée traités médicalement, ont un taux de

survie intra-hospitalière de l’ordre de 50% (27).

Les complications les plus sévères des dissections aortiques de type B

incluent la rupture aortique et l’occlusion des branches viscérales avec syndrome de

malperfusion majeur. La rupture aortique est associée à un taux de mortalité

hospitalière significativement plus élevé par rapport aux autres sous-groupes de

patients présentant une dissection aortique de type B (28).

Une dissection aortique peut se révéler uniquement par une ischémie

d'organes liée à la dissection de son artère.

Les principales malperfusions d’organes pouvant survenir incluent :

- L’accident médullaire par atteinte de l’artère spinale antérieure. Il s'agit

d’une complication rare mais redoutable. Elle se manifeste par un

syndrome médullaire, le plus souvent complet, associant paraplégie

flasque et une incontinence vésico-sphinctérienne.
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- Ischémie mésentérique par atteinte le plus souvent de l’artère

mésentérique supérieure. Elle se manifeste classiquement par une

hyperlactatémie et des douleurs abdominales et/ou une hémorragie

digestive.

- L’insuffisance rénale aiguë avec parfois nécessité de recours à

l’hémodialyse. Il s’agit de la malperfusion d’organe la plus fréquente et

concerne ⅕ des dissections aortiques de type B (26). Sa manifestation

clinique peut aller jusqu’à l’oligo-anurie avec une élévation de la

créatinine sanguine.

- L’ischémie aiguë d’un ou des deux membres inférieurs par atteinte des

vaisseaux sous la bifurcation aortique. Elle peut se traduire par un

déficit ou une paralysie (par sidération nerveuse périphérique) du

membre concerné avec l’abolition des pouls (fémoral en particulier).

En dehors des malperfusions d’organe, l’hypertension artérielle persistante

malgré un traitement intraveineux représente un risque majeur pour le patient.

Lorsqu’elle devient réfractaire, elle s’inscrit dans un cercle vicieux accentuant les

lésions et complications existantes mais en provoque également de nouvelles. Un

point important à souligner est le lien qui peut exister entre l’hypertension artérielle

réfractaire avec l’atteinte rénale aiguë.

La douleur réfractaire signe une rupture aortique imminente et représente

également un risque majeur lié à une dissection aortique de type B.

1.3.2. A long terme : les conséquences d’une dissection aortique

chronique

C’est historiquement à partir de 14 jours et plus récemment à partir de 90

jours que la dissection aortique est qualifiée de “chronique”. Ce groupe concerne les

patients ayant une atteinte de l’aorte après dissection de type B non opérée ou ceux

opérés d’une dissection de type A gardant une dissection résiduelle d’aval.

Certains patients présentent une évolution anévrismale de l’aorte sur une

dilatation du faux chenal, favorisée par les facteurs de risques cardiovasculaires,
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pouvant nécessiter une prise en charge interventionnelle. Il est décrit que cette

évolution anévrismale peut survenir chez plus de 20% des patients présentant une

dissection chronique de type B (29).

Anévrisme disséquant de l’aorte thoracique descendante

Si la cinétique d’expansion de l'aorte disséquée est mal connue, il a pu être

estimé allant de 1 à 7 mm par an (30). Le mécanisme incriminé de l’évolution

disséquante est l’alimentation du faux chenal par une large porte d’entrée avec un

débit de sortie réduit, démontré sur modèle de perfusion ex-vivo (31). L’anévrisme

disséquant est ainsi une complication majeure des dissections aortiques de type B

chroniques. Le risque de rupture secondaire à un anévrisme disséquant semble être

plus important comparé au risque de rupture d’un anévrisme athéromateux (32).

A cause des nombreuses comorbidités souvent présentes, la survie globale

chez la population des dissections aortiques chroniques est plutôt mauvaise : selon

l’étude de l’IRAD elle est de 25% à 3 ans (33). Les atteintes chroniques d’organes
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peuvent également exister comme par exemple les insuffisances rénales chroniques

sur malperfusion chronique d’une ou des deux artères rénales pouvant se

compliquer d’hypertension artérielle réno-vasculaire entretenant ainsi l’expansion de

la pathologie disséquante.

Plus rares, d’autres complications des dissections chroniques existent : la

dissection aortique rétrograde et la rupture du faux chenal.

1.4. Prise en charge aiguë des dissections aortiques

1.4.1. Atteinte de l’aorte ascendante : l’orientation chirurgicale

La dissection de l’aorte ascendante impose une prise en charge chirurgicale

en urgence. Le principe de la chirurgie consiste à un remplacement de l’aorte

ascendante avec plus ou moins une réparation associée d’une part, des structures

coronaires ou valvulaires et d’autre part, de la crosse aortique. L’objectif de cette

stratégie est de supprimer l’extension mortelle de la maladie disséquante.

L’intervention est réalisée sous anesthésie générale, en décubitus dorsal et par

sternotomie médiane. Le recours à une cérébroplégie s’avère nécessaire en cas de

réparation de la crosse associée.

1.4.2. Sans atteinte de l’aorte ascendante : l’intervention n’est pas

systématique

La pierre angulaire de la prise en charge de toutes les dissections aiguës de

type B à la phase initiale est le contrôle tensionnel (<120 mmHg) et de la fréquence

cardiaque (<70 bpm) par des bêta-bloquant ou, si contre-indication, par un inhibiteur

calcique bradycardisant en titration intraveineuse. Il s’agit des seuls

antihypertenseurs ayant fait preuve de leur efficacité sur la survie à court et long

terme chez ces patients. Ils agissent en diminuant la pression artérielle systolique

ainsi que la fréquence cardiaque. En plus, l’objectif est plus précisément la réduction

de la variation maximale de la pression protosystolique du ventricule gauche (dP/dt

max) (34) limitant les contraintes exercées sur la paroi aortique.
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L’utilisation de vasodilatateur est strictement contre-indiquée en utilisation

seule à cause de son risque de tachycardie réflexe et ainsi d’accentuation de la

déchirure aortique (35). La prise en charge de la douleur par des antalgiques de

palier 3 est également indispensable. Elle permet également de jouer un rôle

important sur la tension artérielle et la fréquence cardiaque (36).

Pour les dissections de type B, la porte d’entrée se situe en aval de l’artère

sous-clavière gauche. Le principe du traitement qu’il soit endovasculaire ou

chirurgical est de fermer cette porte d’entrée pour restaurer le flux sanguin dans la

vraie lumière aortique. Le segment aortique concerné est le plus souvent l’aorte

thoracique descendante dans sa partie proximale. Par voie endovasculaire, une

endoprothèse est larguée dans l’aorte de façon à couvrir la porte d’entrée et ainsi

d’exclure le faux chenal. La couverture doit être la plus courte possible (10 à 15 cm)

afin de limiter le risque d’atteinte médullaire. La prothèse ne doit pas être

surdimensionnée de plus de 10% du fait du risque de rompre une aorte déjà

fragilisée par la dissection. Dans le cas de la chirurgie conventionnelle, le segment

d’aorte supportant la porte d’entrée est réséqué pour être remplacé par un tube

prothétique avec l’anastomose distale prenant autant que possible l’intima aortique

sur toute sa circonférence.

Dans les recommandations actuelles la prise en charge endovasculaire est

choisie en première intention en cas d’indication à une prise en charge

interventionnelle (niveau 1, grade B) (36). Une méta-analyse publiée en 2014

confirme l’avantage de la prise en charge endovasculaire sur la prise en charge par

approche directe avec une mortalité postopératoire de 7.3% vs 19.0% (37).

1.4.2.1. Dissection aortique compliquée

La dissection aortique de type B est compliquée lorsqu’elle présente une ou

plusieurs des complications détaillées précédemment, soit :

- Une rupture aortique

- Une défaillance circulatoire

- Une malperfusion d’organe

- Une hypertension artérielle réfractaire au traitement médical
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- Une hyperalgie résistante aux antalgiques de palier 3

Ces situations imposent une prise en charge interventionnelle en urgence.

1.4.2.2. Dissection aortique à risque de complication

Le risque principal des dissections aortiques de type B traitées médicalement

est l'évolution vers un anévrisme disséquant. Ce risque a d’abord été soulevé par

DeBakey en 1982, montrant que 40% de sa cohorte sur un suivi de 20 ans,

finissaient par présenter un anévrisme disséquant (38).

Partant de ce constat, il existerait un intérêt à traiter une dissection aortique

de type B préventivement, lorsque cela est encore possible simplement et par voie

endovasculaire (39,40). L’enjeu reste encore aujourd’hui de correctement identifier

les dissections aortiques de type B à risque de complication à long terme pour le

choix du traitement optimal entre une prise en charge médicale pure ou

interventionnelle.

1.4.2.2.1. Critères cliniques

Les critères cliniques d’une dissection à risque de complication sont dominés

principalement par la persistance d’une douleur aortique ou d’une hypertension

artérielle malgré le traitement médical optimal (41,42).

1.4.2.2.2. Critères radiologiques

Plus récemment, des critères radiologiques des dissections à risques

d’évolution à long terme basés sur le scanner initial ont pu être identifiés.

Plusieurs facteurs de risques radiologiques de complication à long terme des

dissections aortiques de type B traitées médicalement ont pu être soulevés. Une

récente étude a permis de montrer par exemple qu’une localisation de la porte
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d’entrée proche de la sous-clavière gauche représente un facteur majeur d’évolution

anévrismale (43).

C’est dans ce contexte que des critères radiologiques (44), prédictifs d’un

risque important vers une évolution anévrismale ont été établis motivant une prise en

charge endovasculaire chez les patients présentant une dissection aortique sans

complication immédiate. L’objectif du traitement pour ce sous-groupe est la

prévention de l’évolution de la dissection vers un anévrisme disséquant, une

dissection rétrograde ou une malperfusion chronique. Une dissection de type B est à

risque de complication si elle présente au moins un de ces critères :

- Un diamètre aortique maximal de plus de 40 mm (45,46)

- Un diamètre du faux chenal de plus de 22 mm (46,47)

- Une porte d’entrée de plus de 10 mm (45,46)

- Une porte d’entrée située sur la courbure interne de la crosse aortique (46)

- Une porte d’entrée située à moins de 20 mm de l’artère sous-clavière gauche

(45)

- Un flux systolique antérograde dans le faux chenal pouvant être documenté

par l’IRM (48)

De récentes recommandations européennes indiquent que les patients

présentant ces critères radiologiques ont un intérêt à bénéficier en plus du traitement

médical optimal d’une prise en charge endovasculaire à la phase subaiguë, soit

dans les 3 mois de la présentation du syndrome aortique (49).

1.4.2.3. Dissection aortique non compliquée

Dans le cas où la dissection aortique ne présente aucun signe de

complication et des critères radiologiques favorables, un traitement médical seul est

envisagé. Il vise à garantir un équilibre tensionnel à l’aide d’anti-hypertenseur

incluant un bêta-bloquant, thérapeutique limitant dans certaines le risque de

dilatation aortique, en particulier chez les patients atteints de la maladie de Marfan

(50).
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1.5. Épidémiologie des dissections aiguës

La dissection aortique est l’affection aiguë de l’aorte la plus fréquente chez

l’homme. Selon l’International Registry of Acute Aortic Dissection (IRAD), registre

mondial multicentrique, 1⁄3 des dissections correspondent à des dissection aortiques

Stanford B (51,52). Les dissections aortiques de type B touchent préférentiellement

les sujets de sexe masculin avec une incidence comprise entre 2.9 et 4.0 par 100

000 personnes.années (53). Le travail de l’IRAD démontre également les différences

importantes qui existent entre les populations avec par exemple une prédominance

des dissections aortiques de type B au sein de la population noire (52% vs 48%).

L’incidence des DATB semble par ailleurs augmenter avec le vieillissement de

la population et l’amélioration des capacités diagnostiques comme le suggère une

étude suédoise portant sur 30 412 hommes suivis sur 20 ans, retrouvant une

incidence de la maladie à 15 par 100 000 personnes.années (54).

1.6. Épidémiologie des anévrismes disséquants

L’American Heart Association a récemment publié un rapport scientifique

basé sur le suivi scannographique des dissections aortiques chroniques (55). Cette

cohorte de dissections aortiques est dominée par les dissections résiduelles d’une

chirurgie pour une dissection de type A (environ 60%). Près de 25% de la cohorte

constituent le groupe des patients traités médicalement d’emblée pour une

dissection aortique de type B. Dans cette étude, un anévrisme disséquant est mis en

évidence pour 34%-38% des patients traités médicalement pour une dissection

aortique de type B et pour près de 50% parmi les patients suivis pour une dissection

résiduelle d’une dissection de type A.

1.6.1. Évoluant sur une dissection d’emblée de type B traitée

médicalement
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L’évolution vers l’anévrisme disséquant est la complication redoutée des

dissections aortiques de type B traitées médicalement. Lorsque le traitement médical

est choisi, un contrôle strict des facteurs de risque cardiovasculaires et en particulier

de la pression artérielle est nécessaire. Des facteurs de risque de dégénération

anévrismale ont été identifiés et incluent ainsi l'hypertension artérielle, un diamètre

aortique de plus de 40 mm à la phase aiguë et surtout une perméabilité du faux

chenal (56).

Durham et al. a pu montrer sur une série de 200 patients traités

médicalement pour une dissection de type B une évolution anévrismale

(augmentation de 5 mm du diamètre aortique maximal en comparaison à l’imagerie

initiale) pour 93 patients (46,5%) sur un suivi médian de 4,8 ans. Parmi les 56

patients (28%) ayant nécessité une prise en charge pour évolution anévrismale, 50

(89%) d’entre eux ont bénéficié d’une chirurgie par approche directe. Le délai

d’intervention (endovasculaire ou approche directe) est de 27 mois dans l’étude (57).

1.6.2. Évoluant sur une dissection résiduelle d’une type A opérée

.

. Le remplacement de l’aorte ascendante s’est imposé comme le gold standard

parmi les patients présentant une dissection aortique de type A permettant une

amélioration de la survie à 30 jours avec des taux de mortalité de moins de 20%

dans les centres experts (10). Parmi les survivants la présence d’une dissection

résiduelle sur l’aorte thoracique descendante avec un faux chenal perméable fait

courir le risque d’une évolution anévrismale. Naoyuki et al. a pu mettre en évidence

que plus de 60% de cette population opérée d’une dissection de type A présentait un

faux chenal perméable, élément prédictif d’une évolution aortique (HR = 4.11) et de

mortalité (HR = 1.70) (58).

Ainsi le taux de réintervention pour une cure d’un anévrisme disséquant varie

de 10% à 40% et concerne la crosse aortique et l’aorte thoracique descendante,

zones non traitées lors de la chirurgie initiale. En effet, les centres actuels de

chirurgie cardiaque se limitent au remplacement de l’hémi-arche aortique (59). Cette

stratégie, adoptée à la phase aiguë d’une dissection de type A, est appuyée par une

récente méta-analyse confirmant que la réparation proximale donne de meilleurs
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résultats sur la survie postopératoire par rapport à une réparation extensive de

l’aorte (60).

2. Prise en charge actuelle des anévrismes disséquants de l’aorte thoracique

descendante

2.1. Quel est l’arsenal chirurgical disponible ?

Historiquement, le traitement par approche directe était le traitement de

référence des anévrismes disséquants évoluant sur une dissection chronique de

type B. Cependant, avec l’avènement des nouvelles techniques endovasculaires dès

la fin des années 1990, la solution endovasculaire avec le déploiement d’une

endoprothèse thoracique s’est imposée comme une option de traitement du fait de la

nature grandement invasive de la chirurgie conventionnelle. Toutefois, aucun essai

contrôlé randomisé comparant ces deux traitements pour l'indication des dissections

chroniques, en termes d'efficacité du traitement et de morbidité opératoire, n'a été

réalisé. Ce sont les résultats satisfaisants des endoprothèses thoraciques dans le

cadre du traitement des dissections de type B ont motivé le développement de cette

approche (61,62).

2.1.1. Traitement endovasculaire simple : TEVAR

L’endoprothèse thoracique s’est imposée comme traitement de première

intention des anévrismes de l’aorte thoracique. Cette procédure permet le traitement

de l’anévrisme avec une nette diminution de la morbi-mortalité postopératoire en

comparaison à la chirurgie par approche directe (63).

Cependant, il existe des critères morphologiques qu’il convient de respecter

afin d’assurer la sûreté de la procédure et la pérennité du traitement sur le long

terme :

- un collet proximal et un collet distal sains :
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- Libre de thrombus mural

- Plus de 15 mm de long (idéalement 20 mm)

- Diamètre inférieur à 40 mm (avec un diamètre de l’endoprothèse

surdimensionné de 5% à 15%)

- Sans angulation excessive (<60°)

Schéma de déploiement d’une endoprothèse thoracique

La mise en place d’une endoprothèse thoracique ne peut pas s’appliquer aux

anévrismes disséquants naissant le plus souvent dès l’émergence de l’artère

sous-clavière gauche et qui ne présente donc pas le collet proximal nécessaire à

l’étanchéité de la prothèse.

En dehors des situations d’urgence, la couverture volontaire et complète de

l’artère sous-clavière gauche par une endoprothèse thoracique ne se justifie pas.

L’artère sous clavière gauche doit ainsi être revascularisée sous peine d’une

morbidité neurologique plus importante (64).

Le remodelage du flap intimal et sa rigidification tardivement après la

dissection peut être une autre source d'échec de ce traitement. La réapplication

contre la paroi aortique par l’endoprothèse du flap au niveau du collet distal peut être

difficile à obtenir et un remplissage rétrograde du faux chenal peut ainsi persister

rendant alors l’anévrisme toujours perméable (65). Dans ce cas, un traitement

complémentaire, extensif et plus complexe s’impose.
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Dissection chronique : Changements morphologiques aortiques et du flap intimal avec le temps.

Noter la croissance du diamètre aortique, l’épaississement du flap et la thrombose partielle du faux chenal

2.1.2. Traitement hybride des lésions complexes impliquant la

crosse

L’évolution anévrismale disséquante peut supprimer ou raccourcir la zone

d’ancrage proximale (longueur d’aorte saine en aval de l’artère sous-clavière

gauche). Il est alors possible d’étendre le collet proximal en amont au prix d’une

couverture des troncs supra-aortique. Devant la nécessité d’assurer la perméabilité

de ces troncs, une dérivation de ceux-ci est nécessaire; par voie cervicale ou par

sternotomie médiane en cas de nécessité de dériver l’ensemble des troncs

supra-aortiques. Une fois la dérivation faite et le collet proximal libre, l’endoprothèse

peut être mise dans la crosse en toute sécurité.

La segmentation anatomique d’Ishimaru (66) permet de diviser la crosse en

zones anatomiques en fonction de la naissance des 3 troncs supra-aortiques.
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Segmentation d’Ishimaru de l’aorte thoracique

Cette segmentation apporte une vision claire du nombre de troncs

supra-aortiques à dériver :

- Zone 0 : translocation de tous les troncs supra-aortique à partir de l’aorte

ascendante

- Zone 1 : translocation de l’artère carotide commune et sous-clavière gauche

- Zone 2 : translocation de l’artère sous-clavière gauche uniquement

Dans le cas où il existe une dilatation de toute la crosse ainsi que l’aorte

ascendante empêchant l’ancrage d’une endoprothèse, le traitement hybride ne peut

être envisagé.

2.1.3. Traitement endovasculaire complexe

Plus récemment, des modalités de traitements complets de la crosse aortique

se sont développées. Des endoprothèses thoraciques branchées de la crosse avec

zone d’étanchéité proximale dans l’aorte ascendante ont ainsi vu le jour. Ils

concernent aujourd’hui les patients à haut risque opératoire, pour qui une dérivation

des troncs supra-aortiques représente une morbidité trop importante.

Cette indication concerne en particulier les patients présentant une lésion de

la zone 0 et opérés préalablement pour une dissection aortique de type A par un

remplacement prothétique de l’aorte ascendante. Par approche directe, la dérivation

des troncs supra-aortiques nécessiterait une sternotomie redux et surtout un
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clampage total de la prothèse aortique, impliquant le recours à une circulation

extra-corporelle.

De plus, la prothèse aortique implantée lors de la chirurgie initiale à l’étage de

l’aorte ascendante offre l’avantage d’un site d’ancrage inextensible, tubulaire, et ne

présente pas le risque de provoquer une dissection aortique rétrograde.

Les endoprothèses dites “home-made” s'intéressent aux lésions de la crosse

aortique distale et représentent une alternative à la solution hybride et aux

endoprothèses branchées (67). L’avantage de cette technique est de s’affranchir du

délai de fabrication d’une prothèse branchée, de surcroît très coûteuse, offrant la

possibilité d’y avoir recours en cas d’urgence. De plus, cette technique ne nécessite

qu’un module thoracique la rendant accessible à la plupart des centres de chirurgie

vasculaire.

2.1.4. Traitement chirurgical par approche directe de la crosse

aortique par sternotomie médiane : frozen elephant trunk

technique

Cette technique s’adresse aux lésions complexes impliquant l’aorte

thoracique descendante et la crosse aortique. Elle remplace le traitement en deux

temps qui consistait en un remplacement de la crosse aortique par sternotomie

médiane et le remplacement de l’aorte thoracique descendante par thoracotomie

gauche, quelques semaines plus tard (68,69).

La frozen elephant trunk technique (FET) repose sur une prothèse hybride

constituée d’une prothèse multibranche pour le segment aortique proximal et

prolongée d’un module endovasculaire pour le segment aortique distal. Elle fut

développée initialement à la fin des années 1990 (70). Elle est mise en place par

sternotomie médiane uniquement, nécessite le recours à une circulation

extra-corporelle et une cérébroplégie au moment du remplacement de la crosse

aortique.
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Schéma de la FET

Ce traitement permet une réparation complète de la crosse aortique et des

troncs supra-aortiques et écarte le risque de dissection rétrograde. Le module

thoracique peut également servir de site d’ancrage pour une éventuelle

endoprothèse en cas de nécessité d’un traitement de l’aorte thoracique

descendante. Ce module peut également être clampé en cas de complément de

traitement nécessaire par approche directe.

La FET est indiquée pour le traitement des dissections aortique de type A à la

phase aiguë et pour les lésions chroniques compliquant une dissection aortique et

intéressant la crosse aortique. Pour les dissections de type A, sa mise en place

permet en plus de traiter la brèche intimale, de traiter la malperfusion distale en
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favorisant la perfusion de la vraie lumière et réduisant ainsi le risque à long terme

d’un mauvais remodelage du faux-chenal (71).

Dans le cas des dissections de type B compliquées à la phase aiguë, ne

remplissant pas les critères morphologiques à un traitement par voie endovasculaire

(en particulier en cas d’aorte ascendante > 40 mm), le recours à la FET se discute

raisonnablement (72).

Très vite, la FET est une approche chirurgicale qui a su trouver sa place pour

les dissections de type B chroniques impliquant la crosse aortique (73) en particulier

chez les sujets jeunes, et ceux porteurs d’une anomalie du tissu conjonctif,

davantage exposés au risque de dissection aortique rétrograde. Ainsi, les sociétés

européennes de cardiologie de chirurgie vasculaire suggèrent le recours à la FET en

cas d’anévrisme disséquant de l’aorte thoracique descendante s’étendant à la

crosse aortique (74).

2.1.5. Réparation par thoracotomie gauche sous arrêt circulatoire

et hypothermie profonde

Nous proposons pour le traitement des anévrismes disséquants de l’aorte

thoracique descendante s'étendant à la crosse aortique et pour lesquels aucune

solution endovasculaire ou hybride n’est pas possible, une approche par

thoracotomie gauche.

La thoracotomie gauche offre un accès précieux à l'aorte thoracique

horizontale et descendante, contrairement à la sternotomie médiane. L’objectif de

cette voie d’abord est de traiter l’anévrisme disséquant dès la crosse aortique, grâce

à un court arrêt circulatoire sous hypothermie profonde. L’extension du traitement est

moins invasive à l’étage de la crosse aortique, mais complète sur l’aorte thoracique

descendante avec la possibilité, si nécessaire, de prolonger le traitement jusqu’à

l’aorte viscérale contrairement à la FET.
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2.2. Indications de réparation

Chez les patients asymptomatiques et présentant une dissection aortique

chronique, qu’elle soit résiduelle ou non, l’indication de réparation est fondée sur le

diamètre maximal aortique. En effet, il a été bien documenté que le risque de rupture

devenait conséquent entre 50 et 60 mm, avoisinant 20% (75–78).

2.2.1. Dissection résiduelle d’une dissection de type A opérée :

quel est le montage aortique préexistant ?

La chirurgie en urgence des dissections aortiques de type A se réalise par

sternotomie médiane, accès de prédilection pour l’aorte ascendante qui est au cœur

de la réparation chirurgicale des dissections aortiques de type A. Le traitement

chirurgical en urgence repose sur la résection de la porte d’entrée de la dissection

(79). La localisation et l’extension de la porte d’entrée conditionne le montage

chirurgical lors du traitement d’une dissection aortique de type A.

Cependant, des données suggèrent que le faux chenal reste perméable pour

une grande partie des patients malgré la résection de la porte d’entrée. Gaubert et

al. rapportent un taux de perméabilité du faux chenal après réparation chirurgicale

en urgence d’une dissection de type A de plus de 75% (80). Le faux chenal laissé en

place, en aval de la réparation chirurgicale est à risque d’évolution anévrismale sur

le long terme.

Parmi les dissections chroniques résiduelles, l’évolution anévrismale est

dépendante de la réparation aortique initiale. La réparation intéresse dans tous les

cas au moins l’aorte ascendante par la réalisation à minima d’un tube sus-coronaire.

2.2.1.1. Dissection épargnant la crosse aortique

En cas d’atteinte isolée de l’aorte ascendante, la réparation peut se limiter à

la réalisation d’un tube sus-coronaire. Dans les cas où la dissection intéresse les
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sinus de Vasalva et la racine aortique, un remplacement plus extensif en plus du

remplacement de l’aorte ascendante est nécessaire :

- intervention de Tirone-David correspondant au remplacement de la racine

aortique avec conservation de la valve native

- intervention de Bentall correspondant au remplacement de la racine aortique

et de la valve avec implantation dans le montage des artères coronaires.

2.2.1.2. Dissection n’épargnant pas la crosse aortique

Un traitement conservateur de la crosse aortique (tube sus-coronaire,

Tirone-David et Bentall) permet également de réduire l’agression chirurgicale,

contribuant ainsi à limiter la morbi-mortalité lors de la prise en charge en urgence de

la dissection aortique de type A. Cependant, s’il existe une dissection aortique

impliquant la crosse, ces montages chirurgicaux ne suffisent pas pour prévenir une

évolution anévrismale aortique distale. La réparation isolée de l’aorte ascendante

expose au risque de dilatation anévrismale de la crosse nécessitant une

réintervention à risque élevé de mortalité (81).

Ainsi, lorsque la porte d’entrée s’étend à la crosse, il convient de réaliser

l’anastomose distale prothéto-aortique à crosse ouverte ce qui permet de l’explorer

et éventuellement de réparer sélectivement les troncs supra-aortiques. L’ouverture

de la crosse nécessite le recours à l’arrêt circulatoire. Cette technique combine

l'arrêt de la circulation sanguine dans la crosse, permettant son ouverture sans

clampage, et une protection cérébrale optimale grâce à une hypothermie induite

volontairement (associée ou non à une perfusion des troncs supra-aortiques).

Deux principes de réparation sont alors possible :

- Remplacement de l’hémicrosse aortique : la convexité supérieure de la

crosse aortique comprenant l’origine des troncs supra-aortiques (toit de la crosse)

est conservée lors de cette chirurgie. C'est en effet sur ce segment que

l’anastomose aortique distale s’appuie. Ainsi, les troncs supra-aortiques ne sont pas
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remplacés de façon séparée. Cette réparation ne semble pas être à l’origine d’un

remodelage favorable du faux chenal (82).

- Remplacement complet de la crosse aortique : elle s’impose dans certaines

situations, notamment lorsque la porte d’entrée se situe sur la convexité supérieure

de la crosse aortique. Cette technique est plus difficile que le remplacement de

l’hémicrosse aortique et impose des temps d'arrêts circulatoires plus longs. Les

troncs supra-aortiques peuvent être implantés en palette sur le dôme de la prothèse

ou bien séparément à l’aide d’une prothèse multi-branche. Le remplacement complet

de la crosse aortique en urgence offre également la possibilité de traitement

secondaire de l’aorte thoracique descendante par voie endovasculaire ou par

approche directe.

L’inspection de l’aorte thoracique descendante proximale durant l’arrêt

circulatoire permet également de guider la stratégie chirurgicale. En cas d’atteinte de

la crosse distale ou de l’aorte thoracique descendante le recours à la FET doit être

considéré permettant de traiter en plus de la crosse aortique, l’aorte thoracique

descendante en un seul temps (83).

2.2.1.3. Enjeux liés à la réparation de la crosse aortique

Le recours au remplacement de l’hémicrosse aortique pour les dissections

aortiques de type A permet de garantir une survie à court terme au prix d’une

réparation partielle de la crosse. Il ne semble pas exister de différence majeure en

termes de mortalité postopératoire entre le remplacement isolé de l’aorte

ascendante et celui de l’hémicrosse (84). Cependant, la persistance d’un faux

chenal perméable au sein de la crosse aortique distale, inhérente à cette approche,

représente un risque d’évolution anévrismale à long terme de la crosse aortique.

L’incidence d'événements sur l’aorte non réparée semble être inférieure chez les

patients dont la crosse a été complètement réparée (85). Également, les patients

ayant bénéficié d’une FET ont un taux de survie à long terme plus important que les

patients ayant reçu un montage chirurgical différent (86) suggérant un intérêt majeur
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à long terme dans la réparation aussi extensive que possible pour les dissections

aortiques aiguës.

Le remplacement complet de la crosse aortique implique en comparaison au

remplacement de l’hémicrosse des temps de circulation extracorporelle, de

clampage aortique, et de cérébroperfusion plus longs. Les phénomènes délétères

d’ischémie-reperfusion qui en résultent sont ainsi plus prononcés.

Dans ce contexte, une récente méta-analyse (87) compare précisément les

résultats à court et long terme de la réparation de l’hémicrosse à celle de la crosse

complète en urgence pour les dissections aortiques de type A. Cette méta-analyse

inclut 23 études observationnelles publiées jusqu’en 2022 selon les critères

PRISMA. Cette méta-analyse souligne la morbi-mortalité postopératoire immédiate

significativement moins importante dans le groupe du remplacement de

l’hémi-crosse aortique.

Pour la chirurgie de dissection aortique en urgence, la survie postopératoire

est une priorité. Ainsi, le remplacement de l’hémicrosse permet d’augmenter

significativement les chances de survie à l’épisode aigu en comparaison au

remplacement complet de la crosse en urgence (mortalité : 3.64-43.06% vs

3.85-57.14 ; RR = 0.82). De plus, le remplacement complet de la crosse a montré

dans cette méta-analyse, comme pour d’autres études antérieures (88,89), une

augmentation de la morbidité rénale (RR=0.82) et neurologique permanente

(RR=0.72).

Cependant, un remplacement complet de la crosse permettrait une meilleure

cicatrisation de l’aorte en induisant, de manière plus importante, une thrombose du

faux chenal et limitant ainsi les complications aortiques sur le long terme (85). La

méta-analyse confirme indirectement cette donnée avec une mortalité à long terme

significativement moins importante dans le groupe des patients bénéficiant d’une

réparation complète de la crosse aortique (RR = 1.37 ; p=0.005) (87).

En définitive, le choix de la technique chirurgicale en urgence repose en

grande partie sur l'appréciation de l’opérateur, son expérience et ses pratiques

chirurgicales.
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2.2.2. Dissection de type B sur aorte non opérée : l’état de la

crosse guide la prise en charge à l’étage proximal

L’évolution anévrismale disséquante après une dissection aortique de type B

traitée médicalement est conditionnée par l’état du faux chenal. La perméabilité du

faux chenal et son alimentation par un flux sanguin à haut débit tendent

effectivement à favoriser sa croissance. De plus, les anévrismes causés par un

phénomène disséquant chronique sont généralement plus extensifs que les

anévrismes athéromateux rendant leur traitement plus complexe (90).

Une porte d’entrée au pied de la sous-clavière peut ainsi menacer par son

extension proximale l'intégrité de la crosse aortique. Un anévrisme disséquant de

l’aorte thoracique descendante est dans ce contexte parfois associé à une dilatation

de la crosse aortique. La prise en charge de l’anévrisme disséquant passe

nécessairement par la prise en considération de cette dilatation de la crosse.

En cas d’absence de dilatation de la crosse aortique et de l’aorte ascendante

plusieurs options thérapeutiques peuvent être retenues :

- Solution endovasculaire simple : il existe un collet d’aorte saine entre la

naissance de l’artère sous-clavière gauche et le début de l’anévrisme permettant la

mise en place simple d’une endoprothèse aortique.

- Solution hybride : Un site d’ancrage sur la crosse aortique existe et permet

la mise en place d’une endoprothèse aortique moyennant la dérivation d’un ou

plusieurs troncs supra-aortiques.

- Solution endovasculaire complexe : un collet est retrouvé sur la crosse

aortique et une endoprothèse fenêtrée ou branchée sur les troncs supra-aortiques

peut être mise en place.

Cependant, si la crosse aortique et l’aorte ascendante sont dilatées à plus de

40 mm, alors aucun site d’ancrage ne peut être retenu et la réparation de

l’anévrisme disséquant passe par le réparation associée de la crosse aortique. Cette

situation exclut toute possibilité de traitement endovasculaire et représente un défi

du fait de la nécessité de traiter une maladie diffuse de l’aorte.
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Par ailleurs, la mortalité associée à une dérivation totale des troncs

supra-aortiques à partir d'une crosse aortique native est élevée, atteignant près de

70 % dans certaines études (91,92). En outre, cette approche comporte un risque

important de dissection rétrograde (93). Ces facteurs incitent les centres spécialisés

à privilégier une stratégie de réparation directe de la crosse aortique et de l’aorte

thoracique descendante.

Le recours à la FET offre l’avantage de traiter simultanément la crosse et

l’aorte thoracique descendante pour ce sous groupe de dissection aortique de type B

malgré une mortalité de postopératoire de près de 14 % et une morbidité

neurologique (paraplégie et AVC) de 14 % dans la première série s’intéressant à ces

types de dissections. Cette morbidité s’explique par la reconstruction complète de la

crosse, nécessitant plus de 30 minutes de cérébroplégie, en association avec le

traitement de l’aorte thoracique descendante (94).

La FET est une possibilité de traitement de ces dissections chroniques de

type B impliquant l’arche aortique (95). Parallèlement à la FET, une approche

consistant en la réparation de l’aorte thoracique descendante avec un arrêt

circulatoire plus court (12 minutes) par une double thoracotomie antérieure donne

également de bons résultats avec une mortalité postopératoire de 2,5 % (96). Ces

deux stratégies sont acceptables pour le traitement de ces dissections aortiques

complexes et dépendent aujourd’hui des pratiques du centre expert et de l’opérateur

(49).

2.2.3. L’état de l’aorte d’aval guide la prise en charge distale

2.2.3.1. Par approche directe

L’extension du traitement dépend de l’extension de la maladie anévrismale.

Ainsi, un anévrisme limité à l’aorte sus-diaphragmatique ne nécessitera qu’une

réparation à l’étage thoracique. Un anévrisme intéressant l’aorte jusqu'au-delà du

hiatus aortique, qualifié alors de “thoraco-abdominal”, devra faire l’objet d’une

réparation à l’étage viscéral en plus de la réparation thoracique.

D’une manière générale, la réparation d’un anévrisme thoraco-abdominal se

discute dès lors qu’il dépasse le seuil de 55 mm. En effet, le risque de rupture
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devient exponentiel à partir de 60 mm motivant une prise en charge avant cette

limite de taille (49).

Par approche directe, l’opérateur peut choisir de réaliser un remplacement

limité à un segment aortique contrairement à l’approche endovasculaire qui

nécessite un traitement extensif, notamment pour assurer les collets d’étanchéité.

Ainsi, sur une aorte présentant une dissection chronique dans son ensemble

mais présentant un anévrisme thoracique à plus de 55 mm, la réparation chirurgicale

peut se limiter à ce segment aortique. Si l’anévrisme se prolonge à l’étage

abdominal (au delà du hiatus aortique), une réparation thoraco-abdominale est

nécessaire, avec une extension de la voie d’abord, incluant la réalisation d’une

phrénotomie (section du diaphragme). Cette réparation ciblée permet de restaurer le

flux artériel primaire dans le vrai chenal et de favoriser le remodelage du faux

chenal.

Les données de Kouchoukos confirment que, même en présence d'une

dissection chronique en aval du segment réparé, l’aorte ne semble pas évoluer.

L’anastomose distale est réalisée sur une aorte dont le diamètre est inférieur à 45

mm. Dans sa série, une réparation segmentaire centrée sur l'anévrisme disséquant

a permis une stabilisation durable, avec un remodelage favorable du faux chenal et

une croissance ralentie de l'aorte d'aval (1,7 mm/an). Les taux de réintervention à 5

et 10 ans sont faibles, atteignant respectivement 95 % et 93 % (96).

La réparation permet de rétablir le flux artériel dans le vrai chenal. Cette

approche conservatrice, consistant à ne pas traiter l’aorte disséquée mais non

anévrismale, repose sur l’idée que le faux chenal dégénère lorsque le flux artériel

direct l'alimente. Une étude anatomopathologique confirme cette hypothèse,

montrant que le faux chenal, pauvre en élastine, résiste mal aux contraintes de la

pression artérielle (97).

Cette observation est corroborée par une étude clinique portant sur l’évolution

des dissections aortiques chroniques avec un faux chenal perméable. Elle démontre

que les patients présentant des dilatations aortiques importantes (15.4 mm/an) sont

ceux qui ont une augmentation significative du faux chenal (16.8 mm/an) sans

dilatation du vrai chenal. Les patients avec une faible évolution aortique (1.8 mm/an)
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sont ceux qui augmentent préférentiellement le vrai chenal (0.8 mm/an), ce qui

indique une faible pressurisation du faux chenal (45).

2.2.3.2. Par voie endovasculaire

Par voie endovasculaire, l’enjeu est d’assurer l’étanchéité du montage afin

d'exclure l’anévrisme sous peine de rendre le traitement inefficace. Un traitement

extensif, en plusieurs temps, est souvent nécessaire pour couvrir l’ensemble de

l’aorte disséquée.

Après avoir exclu l'anévrisme, le remodelage favorable du faux chenal peut

nécessiter des techniques endovasculaires supplémentaires. L'application d’une

endoprothèse thoracique ou l'extension du module thoracique d’une FET ne suffisent

pas toujours à coller le flap intimal, rendu rigide par la chronicité de la dissection,

contre la paroi aortique, laissant le faux chenal perméable.

Les techniques STABILISE (Stent assisted balloon induced intimal disruption

and relamination in aortic dissection repair) et PETTICOAT (Provisional Extension To

Induce Complete Attachment Technique) visent à favoriser un remodelage du faux

chenal en distalité après avoir exclu efficacement l’anévrisme en amont. D'abord

développées pour les dissections aiguës, elles sont aussi adaptées aux dissections

chroniques (98).

Le principe repose sur la prolongation du module thoracique par des stents

non couverts. Dans la technique PETTICOAT, le stent est simplement déployé,

tandis que dans la technique STABILISE, le stent est ensuite ballonné de manière

graduelle afin de repositionner le flap intimal contre la paroi aortique et induire la

thrombose du faux chenal (99).

Dans les dissections chroniques, la rigidité du flap peut rendre son application

complète contre la paroi aortique difficile. Dans ce cas, une embolisation du faux

chenal avec un “Candy-Plug” peut être envisagée. Ce dispositif en forme de diabolo

limite l’alimentation rétrograde du faux chenal (100).

Enfin, le traitement en distalité de la dissection chronique ne se fait qu’une

fois l’anévrisme disséquant en amont correctement exclu par un module couvert.
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2.3. Gestion du risque médullaire

2.3.1. Anatomie et vascularisation de la moelle épinière

La moelle épinière est irriguée par deux réseaux artériels principaux :

- Un système longitudinal constitué de l’artère spinale antérieure (réunion des

artères spinales antérieures droite et gauche issues de chaque artère

vertébrale homolatérale) et de l’artère spinale postérieure (également issue

des artères vertébrales)

- Un système transversal constitué des artères radiculaires (satellites des nerfs

spinaux) et des artères segmentaires naissant directement de l’aorte

Artères intercostales et lombaires

Vascularisation de la moelle épinière

Les artères segmentaires constituent de volumineux rameaux qui

vascularisent la plus grande partie de la moelle épinière. Elles sont particulièrement
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développées à l’étage cervical (artère du renflement cervical) et à l’étage

thoraco-abdominale (artère du renflement lombaire, également nommé artère

d’Adamkiewicz).

Ces artères segmentaires, particulièrement développées au niveau cervical et

thoraco-abdominal, jouent un rôle crucial dans la vascularisation de la moelle.

L’artère d’Adamkiewicz, par exemple, est une artère majeure pour l’étage lombaire,

souvent issue de la neuvième artère intercostale. Les atteintes à cette artère

peuvent entraîner des conséquences graves, telles que des ischémies de la moelle

lombo-sacrale, se manifestant par une paraplégie flasque.

Une ischémie médullaire induit une augmentation de la pression intrathécale

entretenant un cercle vicieux ischémique. Pour limiter les dommages, une

décompression par la mise en place d’un drain lombaire est parfois nécessaire

(101). Il est important de noter que la pose d’un drain lombaire représente un geste

invasif dont le taux de complication sévère a été estimé à près de 5% (102).

2.3.2. Stratégies de protection de la moelle épinière lors de la

chirurgie aortique

2.3.2.1. Chirurgie endovasculaire

Les interventions sur l’aorte thoracique, notamment la mise en place d’une

endoprothèse, doivent être réalisées avec précaution pour préserver la

vascularisation fragile de la moelle. La couverture extensive de l’aorte, y compris

l’artère sous-clavière et l’artère d’Adamkiewicz, accroît considérablement le risque

d'ischémie médullaire, surtout lorsque la couverture excède 20 cm de longueur. Le

risque de paraplégie après une couverture extensive de l’aorte thoracique est estimé

entre 2,5 % et 7,5 % (103).

Plusieurs facteurs augmentent ce risque, notamment un antécédent de cure

chirurgicale d’un anévrisme de l’aorte abdominale, une hypotension prolongée

pendant la procédure, une athéromatose importante de l’aorte thoracique

descendante, une occlusion de l’artère sous-clavière gauche ou des artères iliaques
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internes et une couverture extensive de l’aorte thoracique descendante (104,105).

Toutefois, le taux de paraplégie des procédures endovasculaire est comparable à

celui de la chirurgie ouverte (106).

Pour prévenir ces complications, les recommandations européennes

préconisent le drainage prophylactique du liquide cérébro-spinal lorsque la

couverture aortique dépasse 20 cm, ou chez les patients présentant plusieurs

facteurs de risque d’ischémie médullaire. Toutefois, cette recommandation reste

débattue en raison de la morbidité associée à la pose du drain lombaire, et repose

sur un faible niveau de preuve (grade C) (27).

Une approche différente de la protection médullaire a été décrite, basée sur le

développement des collatérales de la perfusion de la moelle épinière. Le

développement de ce réseau de collatéralité est fait par l’embolisation (coiling) des

artères segmentaires avant le traitement endovasculaire de l’aorte thoracique

descendante. Les séances d’embolisation sont répétées sur plusieurs jours avec un

intervalle de temps de 3 semaines entre les sessions (107). Actuellement, un essai

contrôlé randomisé et multicentrique (PAPAartis) portant sur cette méthode de

protection médullaire avant une chirurgie aortique (par approche directe ou par voie

endovasculaire) sur l’aorte thoracique descendante et thoraco-abdominale est en

cours (108).

2.3.2.2. Par approche directe

En chirurgie aortique ouverte, il est techniquement possible de revasculariser

les artères segmentaires naissant directement de l’aorte. Traditionnellement, la

réimplantation de ces artères se décide per-opératoire, en fonction de leur calibre,

de leur perméabilité et en ciblant particulièrement les artères de la charnière

thoraco-abdominale (90).

La réimplantation peut se faire directement dans la prothèse aortique ou bien

dans l’anastomose (le plus souvent inférieure), cette dernière étant réalisée en

biseau ou en palette, afin d’y inclure la naissance des artères segmentaires. Ce

procédé est souvent associé à un clampage aortique séquentiel, technique, qui,
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associé à une perfusion fémorale distale permet de maintenir une perfusion continue

de la moelle épinière lors de la confection de l’anastomose proximale.

Pour optimiser cette stratégie, l’équipe de Kieffer a été la première à

introduire le repérage préopératoire de l’artère d’Adamkiewicz par artériographie.

Localiser cette artère avant la chirurgie permet de cibler spécifiquement sa

réimplantation durant la procédure, ce qui a démontré une réduction du risque de

complications neurologiques postopératoires. Cependant, cette procédure reste

invasive et peut s'avérer infructueuse du fait de la complexité de la maladie

disséquante et du thrombus pariétal souvent présent lors des dissections chroniques

(109,110).

Cette réimplantation des paires d’intercostales critiques pour la

vascularisation médullaire a prouvé son efficacité sur le taux d’ischémie médullaire

postopératoire (111). Une étude récente a renforcé ces résultats en démontrant que

l'absence de réimplantation de ces artères est associée à un risque accru de

paraplégie postopératoire (112).

Techniques de revascularisation de la moelle par approche directe

Enfin, bien que l’utilisation d’un drain lombaire prophylactique ou en urgence

après l’apparition de signes neurologiques reste une option, sa place dans la

stratégie de protection médullaire est encore sujette à débat. Son taux de
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complications associé et son efficacité variable expliquent les divergences quant à

son utilisation optimale (27).

2.4. Résultats de la littérature

2.4.1. Traitements endovasculaires et hybrides

Le but de la mise en place d’une endoprothèse thoracique est d’exclure

l’anévrisme à risque de rupture et de stopper l’alimentation du faux chenal par la

couverture de la porte d’entrée principale. Un remodelage favorable du faux chenal

se voit en cas de ré-expansion de la vraie lumière, thrombose du faux chenal et

stabilisation du diamètre aortique d’aval. La persistance d’un faux chenal perméable,

par son expansion, expose le patient à un certain nombre de complications dont la

formation d’un anévrisme disséquant ou une endofuite à l’origine d’un nombre

accrue de réintervention. Il a été évalué que la persistance d’un faux chenal

perméable provoque une dilatation aortique de 4 mm/an (113).

Les premiers résultats exposés en 2006 et évaluant le traitement des

dissections aiguës et chroniques ont été encourageants : les accidents

neurologiques ne dépassent pas 3.4% avec un risque de paraplégie de 1%.

Cependant les résultats étaient marqués par un taux de réintervention de 12% dû à

un mauvais remodelage du faux chenal (114). Ce taux de réintervention s’élève

même à 20% dans d’autres séries, dont l’évolution anévrismale d’aval est la cause

principale, suggérant l'intérêt d’un traitement plus extensif lorsque l’option

endovasculaire est retenue. Le point critique, garant du succès à long terme de la

procédure, reste la thrombose du faux chenal (115). Une revue récente de la

littérature retrouve toutefois des taux très acceptables de morbi-mortalité lorsque le

traitement par endoprothèse thoracique est choisi pour une indication de dissection

aortique chronique. Le taux de mortalité dans cette étude est de 1.6%, celui de

dissection rétrograde est de 1.4%. Le taux d’accident neurologique est également

faible avec 1.1% de taux d’AVC et 0.9% d’ischémie médullaire. Le taux de

réintervention endovasculaire est de 10.1% et chirurgical de 6.7% (116).
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Pour le traitement des lésions complexes et chroniques de l’aorte thoracique

impliquant la crosse, la taux de mortalité postopératoire est estimé à environ 10%

avec des taux cumulés d’accidents neurologiques graves de 13.7% (117). Ainsi, le

recours à la chirurgie hybride en particulier pour les lésions intéressant la zone 0 doit

être réservé aux patients à très haut risque chirurgical.

C’est en 2014 que Haulon et al. (118) rapportent les premiers résultats du

traitement des anévrismes de la crosse aortique par voie endovasculaire. Ces

résultats portent sur 38 patients récusés de la chirurgie conventionnelle dans 10

centres différents. Le premier point souligné est la difficulté de la procédure (réalisée

en centres experts) avec un taux d'échec technique de près de 20%. Le taux de

mortalité à 30 jours est de 13%. La navigation complète dans la crosse et les troncs

supra-aortiques sont à l’origine d’un taux d’accidents vasculaires cérébraux de 16%.

La pose d’une endoprothèse dans l’aorte thoracique descendante ou dans la

crosse aortique peut se compliquer d’une extension de la dissection aortique en

amont du site d’ancrage de la prothèse ; il s’agit d’une dissection aortique

rétrograde. La survenue d’une dissection rétrograde est une complication grave du

traitement des anévrismes disséquants par voie endovasculaire. Son incidence est

estimée à 1.6% (anévrismes disséquants et dégénératifs), et le risque d’en

développer une lors du traitement d’un anévrisme disséquant est 3.4 fois plus élevé

que pour le traitement d’un anévrisme dégénératif. Cette complication redoutable

peut survenir rapidement après l’implantation de la prothèse ou bien quelques mois

à années plus tard. Cette complication est associée à un taux de mortalité élevé de

l’ordre de 33% et nécessite dans la majorité des cas un recours à la chirurgie

ouverte pour un remplacement de la crosse aortique plus ou moins de l’aorte

ascendante (119).

Parmi les facteurs de risque mis en évidence on note un surdimensionnement

du diamètre de plus de 10%. Un déploiement dans la crosse aortique et dans l’aorte

ascendante est à risque de survenue de dissection rétrograde en comparaison à un

déploiement dans l’aorte thoracique descendante. Une crosse aortique ou une aorte

58



ascendante dilatée représentent également des facteurs de risque notables.

Également, le ballonnement de la prothèse dans son ancrage proximal est un

surrisque de survenue de cette complication. L’utilisation d’un module rigide dans sa

partie proximale et composée d’un stent nu augmentent également ce risque

(93,120).

Une autre étude met en évidence une incidence de 6.9% de dissection

rétrograde dans le suivi des patients présentant un anévrisme disséquant traités par

une endoprothèse aortique thoracique (55). Dans le cas où l’anévrisme disséquant

évolue sur une dissection chronique résiduelle d’une type A opérée, la présence

d’un remplacement prothétique de l’aorte ascendante et éventuellement de la crosse

sécurise le patient d’une dissection rétrograde. Cette situation représente une bonne

indication, en cas d’anatomie favorable du collet prothétique, à la mise en place

d’une endoprothèse.

2.4.2. Résultats de la Frozen Elephant Trunk

2.4.2.1. Mortalité à court et long terme

En comparaison à la trompe d’éléphant conventionnelle (ET), la technique

Frozen Elephant Trunk (FET) a montré de meilleurs résultats toutes indications

confondues dans l’étude de Shrestha et al. Ces résultats méritent d’être nuancés

pour les dissections chroniques en raison d’une inégalité d’effectif entre les groupes

: 7 patients dans le groupe ET contre 51 dans le groupe FET. Bien que la mortalité

observée soit plus faible avec la FET (8 % contre 14 % pour l’ET), cette différence

n’est pas statistiquement significative(121).

Une méta-analyse publiée en 2013 portant sur l’étude des traitements

hybrides des lésions de la crosse aortique, dont 20 études (2 272 patients) incluant

la FET met en évidence un taux de mortalité à 30 jours de 9.5% dans ce groupe

(122). Une seconde méta-analyse, publiée la même année, couvrant 17 études et 1

675 patients, rapporte un taux de mortalité intra-hospitalière similaire de 8,3 %.

(123). Les populations incluses dans ces études faisaient l’objet d’une réparation de

la crosse aortique en raison d’une dissection aiguë ou chronique ou bien en raison

d’un anévrisme dégénératif.
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À long terme, les résultats de ces réparations chirurgicales, toutes

pathologies confondues, sont encourageants, avec des taux de survie à un an

variant entre 70 % et 97 %, et entre 63 % et 88 % à cinq ans.

Cependant, une des problématiques de ces études réside dans

l’hétérogénéité des pathologies traitées par la FET. L’évaluation du traitement

pour les dissections chroniques n’est réalisée que sur des sous-groupes, ce

qui rend les conclusions tirées discutables.

La série de Weiss évaluant spécifiquement la FET dans le cadre des

dissections chroniques affiche un taux de mortalité périopératoire de 14% (94).

Une revue portant sur l’étude des différentes prothèses sur le marché pour la

FET (Thoraflex, E-vita Open Plus, Cronuns et J. Graft) met en évidence des taux de

mortalité précoce sur des populations comprenant les dissections aiguës,

chroniques et les anévrismes dégénératifs de 6.4% à 15.8% (124). La survie à long

terme semble être similaire selon la prothèse employée : 69% à 85% à 5 ans pour la

prothèse E-vita Open Plus et 70% à 84% pour la prothèse Thoraflex à 1 an.

Plus récemment, une étude multicentrique de 2016 portant sur le traitement

des lésions extensives de l’aorte thoracique par la FET sur 509 patients de 61 ans

en moyenne décrit un taux de mortalité intra-hospitalier de 13.2% dans le sous

groupe des patients présentant un anévrisme disséquant chronique (125).

En 2017, l’équipe de Rennes publie une série de 94 patients opérés pour 90%

d’entre eux pour des lésions chroniques, disséquantes ou dégénératives. La

mortalité périopératoire décrite concorde également avec les précédentes études, de

11.7%. Les auteurs rapportent une survie à un an de 98% chez les survivants sur

ces lésions chroniques (126).

En 2020, Jakob et al. rapporte les données d’une série de 307 patients sur un

recul de 8 ans. La survie à 5 ans dans le sous-groupe des anévrismes disséquants

est de 74% et la survie globale de la série à 8 ans est de 60% (127).
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Une revue systématique de la même année menée par Tian et al. portant sur

4 178 patients de 57 ans en moyenne confirme les taux de mortalité périopératoire

de la série de Jakob. En effet, parmi les 689 patients traités pour une dissection

chronique, le taux de mortalité précoce varie de 5.2% à 12.8% et la survie à 5 et 10

ans est respectivement de 79% et 56%. En comparaison, la survie à 5 ans et 10 ans

pour le sous groupe des patients opérés en urgence pour une dissection de type A

est de 84% et 73% (128).

2.4.2.2. Accidents neurologiques

Malgré la pérennité du traitement offert par la FET, la réalisation de ce

montage vasculaire peut se compliquer d’accidents neurologiques gravissimes. La

survenue d’une ischémie médullaire est multifactorielle. Elle s’explique notamment

par un défaut de revascularisation de l’artère sous-clavière gauche et/ou une

couverture extensive des artères intercostales naissant de l’aorte thoracique

descendante par le module thoracique de la FET. Les variations hémodynamiques

inhérentes à la chirurgie ainsi qu’une hypotension prolongée favorisent également la

survenue d’une ischémie médullaire.

La méta-analyse de Moulakakis de 2013 rapporte un taux d’ischémie

médullaire irréversible de 5% (122). La série de Leontyev portant sur 509 patients

traité par FET rapporte un taux plus sévère d’AVC et d’ischémie médullaire : 7.7% et

7.5% respectivement. Les auteurs préconisent une couverture se limitant à T10

(120).

Une revue portant sur les différentes prothèses disponibles met en évidence

des taux d’accidents neurologiques différents selon la marque utilisée. Par exemple,

la prothèse E-vita affiche un taux d’AVC de 1% et d’ischémie médullaire de 4% dans

le groupe des dissections chroniques. Au total le taux d’AVC et d’ischémie

médullaire pour cette prothèse sont respectivement de 2.6% (15/568) et 3.5%

(20/568). La Thoraflex affiche un taux d’AVC de 8% (12/149) et d’ischémie

médullaire de 4% (6/149). La prothèse la plus péjorative est la J Graft avec un taux

d’AVC de 10% (6/60) et d’ischémie médullaire de 6.7% (4/60) (124).

Weiss et al. rapporte dans sa série de 57 patients un taux d’AVC de 10% et

d’ischémie médullaire de 4% (94). De manière similaire, l’équipe rennaise obtient un
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taux d’accident médullaire de 4% et d’AVC de 9% (126). La série d’Essen rapporte

sur 307 patients recevant la prothèse E-vita un taux d’AVC de 7% et un taux de

paraplégie de 3% (127).

Une méta-analyse exhaustive portant spécifiquement sur les complications

neurologiques de la FET sur 35 études incluant 3154 patients a été publiée en 2020.

Les données de cette méta-analyse concordent avec les études précédemment

citées avec un taux d’AVC de 7.6% et d’ischémie médullaire de 4.7%. Le taux de

mortalité péri-opératoire dans cette méta-analyse est de 8.8%. Les facteurs de

risque de survenue d’une ischémie médullaire identifiés dans la méta-analyse sont

une couverture jusqu’à T8 ou au-delà et un module thoracique de plus de 15 cm. Un

module thoracique de 10 cm ou moins, prévient de manière significative la survenue

d’un accident médullaire. Une analyse en sous groupe a été réalisée pour comparer

les dissections aiguës de type A (1300 patients) versus les dissections chroniques et

les anévrismes dégénératifs (741 patients).

La comparaison des incidences cumulées composites de morbi-mortalité

entre les deux groupes ne mettait pas de différence significative malgré une

tendance péjorative pour les dissections aiguë de type A (22.0% vs 16.5%; p=0.41).

Cependant, il existait une différence à la limite de la significativité sur l’incidence de

survenue d’une ischémie médullaire. Le risque est plus important dans le groupe des

dissections chroniques et des anévrismes dégénératifs (2.4% vs 5.2%; p=0.05)

(129).

2.4.2.3. Durées de cérébroplégie

La durée de l’arrêt circulatoire est au cœur de la chirurgie de la FET et

semble conditionner le risque de survenue d’un événement neurologique grave. Une

durée plus courte de cérébroplégie constitue un facteur protecteur contre ces

complications.

Une méta-analyse portant sur 35 études (3211 patients), axée sur la FET

dans le cadre des dissections aortiques aiguës de type A, a révélé un lien significatif

entre le temps d’arrêt circulatoire et l’augmentation du risque d’AVC (p<0.0001),

d’ischémie médullaire (p=0.004) et in fine de la mortalité péri-opératoire (p<0.0001).

Le risque d’AVC ou de complications médullaires devient particulièrement
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préoccupant lorsque la durée de l’arrêt circulatoire dépasse 30 minutes (130). Cette

constatation a été évoquée plus tôt avec la mise en évidence d’une relation linéaire

entre la mortalité et le temps d’arrêt circulatoire (123).

Dans le cadre des dissections aortiques chroniques la série de Weiss (94)

met en évidence un temps moyen d'arrêt circulatoire de 77 +/- 38 minutes. L’arrêt

circulatoire prolongé pour le traitement d’une dissection chronique est expliqué par

une complexité plus importante des lésions et la nécessité d’une réparation plus

extensive et complexe qu’en cas de chirurgie pour une dissection aiguë.

2.4.2.4. Remodelage du faux chenal et réintervention à
long terme

La FET offre l’avantage d’utiliser secondairement le module implantée dans

l’aorte thoracique descendante comme zone d’ancrage pour une intervention

complémentaire qu’elle soit de nature endovasculaire ou chirurgicale

conventionnelle. Dans la majorité des cas, la FET seule permet un remodelage

favorable du faux chenal et une seconde intervention ne s’avère pas nécessaire.

Cet élément est bien illustré par les dissections aiguës de type 1 opérés par la

FET qui arborent un taux de thrombose du faux chenal de 88.9% dans l’aorte

thoracique descendante avec en moyenne l’absence de réintervention à 1 an pour

92.3% des patients.

Une série allemande de 2016 présente les résultats de 100 patients

bénéficiant d’une FET par Thoraflex pour des dissections aiguës (37/100) et

chroniques (31/100) ainsi que pour des anévrismes dégénératifs (32/100) avec un

suivi de 3 ans sans perdu de vue. Les réinterventions sont plus fréquentes dans le

groupe des dissections chroniques (log rank p = 0.031) et s’inscrivent dans le cadre

d’un traitement en deux temps de la dissection (15 cas sur 22, 68%). Plus de la

moitié de ces réinterventions (13/22, 59%) ont eu lieu par voie endovasculaire. Sur

la portion intéressée par le module thoracique, le remodelage aortique est efficace

avec une augmentation significative de la vraie lumière et une stabilité des diamètres

aortiques pour les dissections aiguës et chroniques.

En aval du module thoracique de la Thoraflex, la thrombose du faux chenal

s’est faite dans 100% des cas pour les dissections aiguës. Cependant, la thrombose
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du faux chenal en aval du module thoracique pour les dissections aortiques

chroniques est faible avec un remodelage défavorable à un an pour la moitié de

l’effectif de ce sous-groupe (131).

La thrombose du faux chenal se fait préférentiellement sur la portion

intéressée par le module thoracique de la prothèse expliquant le moins bon

remodelage de l’aorte distale pour les indications de traitement des dissections

chroniques et la nécessité dans ce dernier cas à un traitement en deux temps (132).

Une équipe russe s’est intéressée spécifiquement au remodelage aortique

d’une dissection à l’étage abdominal en comparant la FET standard à la FET

complétée d’un traitement sur l’aorte distale avec une prothèse E-vita avec un suivi

sur 5 ans. Le traitement complémentaire consistait dans l’étude à la mise en place

d’une endoprothèse thoracique jusqu’à l’aorte abdominale strictement

supra-coeliaque et la population incluait des dissections résiduelles d’une chirurgie

par FET s'étendant à l’aorte viscérale (DeBakey type IIIb). Les deux bras sont

homogènes avec notamment la même proportion de dissection chroniques et aigus.

La thrombose précoce du faux chenal sur l’aorte distale est plus importante dans le

bras de la FET allongée d’une endoprothèse thoracique. Par ailleurs, les résultats

semblent suggérer un meilleur remodelage à long terme pour les patients traités de

manière extensive (133).

2.4.2.5. Limites et avenir de la FET

La FET est une approche chirurgicale offrant la possibilité d’un traitement

radical de lésions complexes de la crosse aortique. Cette chirurgie est toutefois

marquée par une morbi-mortalité qui ne peut être négligée en partie liée à l’arrêt

circulatoire qui malgré une perfusion bilatérale et antérograde des troncs

supra-aortiques est source d’une morbidité neurologique. Cette morbidité semble

d’autant plus forte lorsque l’arrêt circulatoire dépasse 30 minutes.

La FET est pleinement justifiée lorsque toute la crosse est anévrismale et

présente un risque élevé de rupture. Cependant, une réflexion au cas par cas est

nécessaire en présence d'une dilatation modérée de la crosse dont le risque de

rupture est négligeable mais ne pouvant servir de site d’ancrage à une

endoprothèse.
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Des modifications de la technique conventionnelle de la FET sont proposées.

Par exemple, une équipe vietnamienne a apporté une modification à la FET

conventionnelle en proposant une revascularisation extra-anatomique a point de

départ de la prothèse pour les artères carotide et sous clavière gauche avec pour

but une simplification de la technique (134). De la même manière, l’équipe nantaise

de chirurgie cardiaque propose une simplification de la procédure dans l’optique de

réduire les durées d’arrêt circulatoire (135). Des modifications de la prothèse ont été

également proposées avec fenestration de celle-ci pour éviter la réparation d’au

moins un tronc supra-aortique dans l’idée de minimiser les complications

neurologiques. Néanmoins, cette technique est aujourd’hui uniquement évaluée sur

les dissections aiguës de type A (136).

3. Prise en charge par thoracotomie gauche des anévrismes disséquants

thoraciques et thoraco-abdominaux

Devant une crosse aortique pathologique empêchant l’implantation proximale

d’une endoprothèse thoracique mais ne nécessitant pas, en soi, un remplacement

complet, nous proposons un abord électif de l’aorte thoracique. Du fait de sa position

dorsale (contrairement à l’aorte ascendante), la thoracotomie postéro-latérale

gauche est la voie d’abord de prédilection de l’aorte thoracique descendante. Cette

voie d’abord permet un accès à la distalité et au plancher de la crosse aortique mais

ne donne pas un jour suffisant aux troncs supra-aortiques. On accède également par

cette voie au ventricule gauche ainsi qu’au tronc commun artériel pulmonaire.
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Abord de l’aorte thoracique par thoracotomie postérolatérale gauche

3.1. Indications et rationnel de cette approche

3.1.1. Définition d’une population présentant une crosse aortique

ectasique (“zone d’ombre”)

Les patients présentant un anévrisme de l’aorte thoracique descendante

associé à une dilatation supérieure à 40 mm de la crosse aortique ne sont pas

éligibles à la mise en place d’une endoprothèse. Lorsque cette dilatation implique

également l’aorte ascendante, les possibilités de traitements hybrides ou de

réparation complète de la crosse sont également exclues.

Comme vu précédemment, le traitement de référence de ces anévrismes

thoraciques complexes repose actuellement sur la FET, réalisant une réparation

chirurgicale de la crosse aortique et le traitement de l’aorte thoracique d’aval.
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Il est aujourd’hui bien documenté que le risque de complication aortique est

intimement lié à son diamètre. Ainsi en dessous de 50 mm, le risque de rupture de

l’aorte thoracique est inférieur à 3%/an et est strictement nul en dessous de 40 mm

selon une récente série américaine (137). La balance bénéfice-risque de la

réparation de la crosse aortique pour ces dimensions est défavorable en particulier

pour des dimensions inférieures à 40 mm.

Ainsi les patients présentant l’association d’un anévrisme menaçant de l’aorte

thoracique descendante et une dilatation de l’arche aortique suffisante pour

empêcher l’implantation d’une endoprothèse mais grandement inférieure au risque

de rupture, nécessitent une réflexion particulière.

La nécessité d’une cérébroplégie relativement plus longue liée à la réalisation

de la FET a motivé l’équipe de chirurgie vasculaire de Rouen à réfléchir à une autre

approche chirurgicale. Cette approche s’adresse aux patients présentant un

anévrisme de l’aorte thoracique descendante de taille chirurgicale associé à une

crosse aortique large, mais inférieur à 50 mm, excluant toute possibilité de

traitement endovasculaire.

3.1.2. Un arrêt circulatoire court à 19°C

Par approche directe, la présence d’une dilatation de la crosse aortique rend

son clampage difficile, voire dangereux. L'anastomose proximale nécessite alors une

section directe de la crosse sans clampage, ce qui implique le recours à un arrêt

circulatoire. Cet arrêt permet une exposition optimale pour effectuer l'anastomose

dans des conditions sécurisées.

Par thoracotomie gauche, l’accès aux ostia des troncs supra-aortiques est

malaisé et leur perfusion par des canules est impossible du fait d’un encombrement

beaucoup trop important du champ opératoire qui en résulterait. La protection

cérébrale est alors assurée exclusivement par une hypothermie profonde à 19°C

permettant ainsi de s’affranchir d’une perfusion des troncs supra-aortiques.

Comme mentionné précédemment, la morbidité liée à la chirurgie de la

crosse aortique est directement corrélée à la durée de l'arrêt circulatoire. Même

lorsque la perfusion des troncs supra-aortiques est possible, un arrêt prolongé
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au-delà de 30 minutes augmente significativement les risques de complications

neurologiques, telles que l'AVC ou l'ischémie médullaire (130).

L'objectif de la procédure est donc de maintenir l’arrêt circulatoire sous

hypothermie profonde à 19°C à une durée inférieure à 30 minutes, correspondant au

temps nécessaire pour réaliser l’anastomose proximale, tout en minimisant les

risques associés.

3.1.3. Un traitement limité en distalité pondérant le risque

opératoire

L’objectif de cette approche chirurgicale est de traiter le segment aortique à

risque de rupture en se basant uniquement sur le diamètre aortique. Un traitement

se portant uniquement sur le segment aortique menaçant permettrait de limiter la

morbidité opératoire tout en assurant un traitement durable de la maladie.

Ainsi, une aorte mesurant moins de 45 mm, en aval du segment aortique anévrismal

et ciblé pour le remplacement, est négligée même si elle est le siège d’une

dissection chronique. Cette stratégie permet à l’opérateur d’assurer la plupart du

temps une réparation exclusivement intra-thoracique.

Dans les cas où l’anévrisme s’étend jusqu’à l’aorte sous-diaphragmatique, la

thoracotomie est combinée à une phréno-lombotomie pour réparer l’ensemble du

segment à risque.

Un point clé de cette approche est la prise en compte des artères critiques

intercostales qui assurent la vascularisation de la moelle épinière. L’anastomose

distale se fera autant que possible au-dessus de ces artères critiques ou en les

réimplantant directement dans l’anastomose distale. Cette stratégie implique

d’accepter de traiter un segment moins long mais permet de limiter l’agression

médullaire et la durée du clampage aortique.

Lorsque les artères critiques pour la vascularisation médullaire naissent

directement de l’anévrisme, elles sont alors réimplantées directement dans la

prothèse.
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3.2. Déroulement de la procédure

3.2.1. Bilan pré-opératoire

Le bilan préopératoire de l’approche chirurgicale par thoracotomie gauche

des anévrismes disséquants comprend :

- Un angioscanner pan-aortique et des deux axes iliaques, précisant la

morphologie de l’anévrisme, son extension ainsi que la distribution de la

maladie disséquante et de ses chenaux.

- Une artériographie médullaire dont l’objectif est d’établir une cartographie

précise des artères intercostales et d’identifier celle(s) à destination de la

spinale antérieure. Les résultats de cet examen feront l’objet d’une attention

particulière pendant l'acte chirurgical.

- Un bilan cardiologique incluant :

- une échographie trans-thoracique afin d’évaluer la fonction valvulaire,

en particulier la présence ou non d’une insuffisance aortique.

- une coronarographie pour démasquer et éventuellement traiter

d’éventuelles lésions coronaires silencieuses.

- La réalisation d’explorations fonctionnelles respiratoires.

- Une évaluation clinique de la réserve physiologique en testant la capacité du

patient à monter deux étages.

- Une évaluation de la fonction rénale par dosage de la créatinine et calcul du

débit de filtration glomérulaire.
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Artériographie médullaire montrant l’opacification directe (à gauche) et indirecte (à droite) de l’artère

d’Adamkiewicz

3.2.2. Temps anesthésiologique

Le monitorage tensionnel se fait par la mise en place d’une ligne de pression

sanglante au niveau de l’artère radiale droite associée à un cathéter fémoral droit.

Pour certains patients, une sonde de Swan-Ganz posée par voie jugulaire interne

pour le monitorage continu de la pression veineuse centrale. Le monitorage cérébral

se fait par la mesure spectroscopique dans l’infrarouge proche (near infraRed

spectroscopy, NIRS). La température corporelle est mesurée en continue au niveau

tympanal et vésical.

Une intubation sélective est réalisée par une sonde de Carlens permettant

l’exclusion du poumon gauche ce qui facilite grandement l’abord et le geste

opératoire. De plus, la traction d’un poumon ventilé peut avoir de graves
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conséquences sur le parenchyme pulmonaire. Une sonde naso-gastrique est mise

en place permettant la vidange gastrique et surtout le repérage de l'œsophage lors

de la dissection chirurgicale. Un système de récupération sanguin per-opératoire

avec filtration concentration et lavage du sang pour transfusion autologue de type

Cell Saver ® est installé de manière systématique.

3.2.3. Installation et voie d’abord

Le patient est installé en décubitus latéral droit avec son bassin discrètement

tourné vers la gauche (rotation de 60° environ), de façon à accéder facilement au

trigone fémoral gauche. La scapula gauche est placée à 90° par rapport à la table, le

bras en surélévation sans traction. Un billot est placé à la pointe de la scapula droite.

Le genou droit est fléchi et un fin billot est placé entre les membres inférieurs.

L’opérateur est placé à la gauche du malade.

L'incision débute en regard de l’espace interscapulo-vertébral en regard de

l’angle séculaire jusqu’au rebord chondral. Une section des muscles grand dorsal,

dentelé antérieur et rhomboïde est nécessaire pour obtenir une exposition large.

Dans notre expérience, le niveau de la thoracotomie se centre sur le cinquième

espace permettant un jour suffisant sur le plancher de la crosse aortique et la

distalité de l’aorte thoracique descendante.

L’association d’une lombotomie extra-péritonéale à la thoracotomie avec une

phrénotomie périphérique complète s’avère nécessaire lorsque l’anévrisme s'étend

en dessous du diaphragme.
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Installation du patient pour le remplacement de l’aorte thoracique nécessitant un accès à la crosse

aortique

LA : bras gauche, RA : bras droit ; Ab : abdomen

3.2.4. Stratégie de réparation chirurgicale

L’aorte pathologique est remplacée par une prothèse de Dacron après avoir

été mise à plat. Un des principes de la réparation des anévrismes

thoraco-abdominaux est le clampage distal séquentiel permettant de minimiser les

dégâts ischémiques médullaires et viscéraux (pour les anévrismes étendus).

3.2.4.1. Anastomose proximale

La préparation de la zone anastomotique consiste en la dissection de l’aorte

proximale et sa séparation de l’œsophage dont une plaie expose le patient au risque

de fistule digestive et par extension de sepsis de prothèse pouvant lui être fatal.
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Après dissection et mise à nue du plancher de la crosse aortique et de l’aorte

thoracique descendante, l’arrêt circulatoire à 19°C peut être réalisé. Un clamp distal

est mis en place au niveau de l’aorte thoracique descendante, au-dessus de l’artère

intercostale à destinée de la vascularisation médullaire et l’aorte en amont est mise

à plat. Le flap intimal est réséqué ce qui permet de restaurer une lumière aortique et

de libérer les ostia des troncs supra-aortiques. Les artères intercostales au-dessus

de T6 sont liées si l’artériographie médullaire le permet.

L'anastomose proximale est réalisée au fil de Prolène™ 3-0 ou 4-0. Un

recours aux pledgets ou bien à une bande feutre peut s’avérer indispensable en cas

d’une fragilité importante de la paroi impactée par la dissection chronique.

3.2.4.2. Le repérage médullaire guide aussi l’extension
distale de la réparation

Une fois l’anastomose proximale réalisée, une ligne supplémentaire de la

circulation extra-corporelle en Y artériel est branchée sur le montage prothétique

aortique permettant la perfusion des troncs supra-aortiques, mettant fin au temps de

l’arrêt circulatoire de la partie supérieure du corps. Le clamp distal est replacé, plus

bas, sur l’aorte en aval de la lésion anévrismale menaçante. La mise à plat de cette

portion aortique permet, après évacuation du thrombus, de mettre en évidence les

artères à destinées de vascularisation médullaire. Le repérage médullaire préalable

a permis d’identifier l’artère à absolument préserver lors de la reconstruction

aortique.

Perfusion par une ligne en Y des troncs supra-aortiques
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Si la localisation de cette artère critique est bien en amont de la fin de la

lésion anévrismale, sa réimplantation se fera dans le tube prothétique. Dans le cas

où l'artère critique à destinée médullaire est plus distale, elle est incluse dans

l’anastomose distale.

3.2.4.3. Anastomose distale

L’anastomose distale se fait sur une aorte mesurant moins de 45 mm après

fenestration du flap intimal pour éviter toute malperfusion secondaire. Lorsque l’aorte

retrouve un calibre acceptable au-dessus du hiatus diaphragmatique, la réparation

est exclusivement intra-thoracique et une thoracotomie seule est suffisante. Dans le

cas ou l’anévrisme est étendu au-delà du diaphragme, une lombotomie extra

péritonéale associée à la thoracotomie permet le repositionnement du clamp au

niveau de l’aorte sous rénale. L’anastomose distale est alors réalisée à l’étage

viscéral en prenant en palette les artères viscérales.

3.2.5. Circulation extracorporelle, décharge gauche et arrêt

circulatoire

3.2.5.1. Canulation fémoro-fémorale en première
intention

La canulation se fait par la mise en place de la ligne artérielle à travers l’artère

fémorale permettant une perfusion rétrograde des viscères et du système nerveux

central et de la ligne veineuse à travers la veine fémorale.

Après abord du trigone fémoral gauche, une ponction de l’artère fémorale

commune est réalisée permettant la canulation jusqu’à l’artère iliaque commune. La

ponction de la veine fémorale commune est ensuite réalisée permettant de monter la

ligne veineuse en regard de l’oreillette droite.

Le risque de malperfusion lié à la perfusion dans le mauvais chenal n’est que

théorique devant l’existence de multiples portes de réentrées sur une aorte

disséquée de manière chronique.
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3.2.5.2. CEC

L’objectif principal de la circulation extra-corporelle (CEC) est d’assurer la

perfusion aortique en aval de la zone clampée au moment de la réparation

chirurgicale. La perfusion distale est en effet assurée de manière rétrograde par la

ligne artérielle fémorale. Son objectif est de protéger les viscères, les reins et la

moelle épinière de l’ischémie pendant le clampage de l’aorte thoracique. La CEC

fémoro-fémorale est amorcée dans un circuit de colloïdes (gelofusine) après

héparinisation systémique à la dose de 300 UI/kg.

La phase de refroidissement débute ensuite et la CEC s’amorce à la

fibrillation cardiaque qui survient dès 33°C. L’arrêt circulatoire de la partie supérieure

du corps peut débuter lorsque la température chute à 19°C. A ce moment

l’hypothermie profonde assure la protection cérébrale et cardiaque. Le débit de

perfusion est réglé de façon à obtenir une pression dans l’aorte distale de 70 mmHg

correspondant à la moitié du débit cardiaque théorique.

Une fois l’anastomose proximale réalisée et la ligne en Y artérielle mise en

place, le réchauffement progressif du patient commence et l’anastomose distale est

réalisée.

La CEC fonctionne alors en mode “assistance” jusqu'à ce que le patient soit

suffisamment réchauffé, que l’hémostase du montage soit correcte et que la fonction

cardiaque soit rétablie. Le sevrage de la CEC est effectué une fois ces conditions

remplies.

3.2.5.3. Décharge gauche trans ventriculaire : principes
et objectifs

La décharge gauche est initiée au moment de la fibrillation cardiaque jusqu’à

sa défibrillation en fin de procédure. Elle est habituellement réalisée par une aiguille

mise en place directement dans le ventricule gauche à travers sa paroi. De manière

alternative, elle peut être faite à travers la veine pulmonaire inférieure gauche. Ce

système permet de récupérer le sang et de le réinjecter dans le circuit de la CEC

permettant de réduire la pression dans le ventricule gauche et, par extension, dans

l’oreillette gauche et la circulation pulmonaire.
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Cathéter de décharge gauche trans-ventriculaire gauche

Son objectif est triple :

- Cardioprotection : l’hypothermie inférieure à 33°C induit une fibrillation

cardiaque qui expose le cœur au risque de tension des cavités ventriculaires.

La distension ventriculaire gauche est un facteur de risque majeur de

souffrance myocardique secondaire aux lésions myocardiques irréversible par

distension des myofibrilles. La décharge gauche, par aspiration, permet de

vider les cavités cardiaques et d'empêcher ainsi une distension cavitaire

délétère (138).

- Protection pulmonaire : La dilatation des cavités gauches induit une

augmentation de la pression intrapulmonaire à l’origine d’un oedème

pulmonaire. Cette toxicité pulmonaire de la dilatation cardiaque gauche

semble présenter un effet délétère à court et long terme (139). Ainsi, l’objectif

du drainage des cavités cardiaques gauches est de diminuer la congestion

pulmonaire, diminuant la morbidité pulmonaire de l’intervention.
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- Suture de l’anastomose proximale : la décharge gauche permet par une

aspiration modérée des cavités cardiaques d’apporter une bonne visibilité au

moment de l’arrêt circulatoire pour la confection de l’anastomose proximale

au niveau de la crosse aortique. Il est impératif de maintenir un niveau

sanguin au-dessus des troncs supra-aortiques et d’incliner la tête vers le bas

afin de limiter tout risque d’embolisation gazeuse.

3.2.5.4. Arrêt circulatoire sous hypothermie profonde de
courte durée permettant l’anastomose proximale

L’objectif de cette approche est d’avoir un recours à un arrêt circulatoire de

courte durée (moins de 30 minutes). Ce temps d’arrêt circulatoire correspond à la

confection de l’anastomose proximale sur la convexité supérieure de la crosse

aortique comprenant les ostia troncs supra-aortique.

3.2.6. Question de la ventilation peropératoire

3.2.6.1. Réponse pulmonaire à la CEC

La question de la protection de la fonction pulmonaire se pose pour les

patients subissant une chirurgie cardiaque nécessitant le recours à une CEC. En

effet, près de 25% des patients présentent des complications pulmonaires dans le

postopératoire d’une chirurgie cardiothoracique (140).

Plusieurs mécanismes sont à l’origine des dégâts pulmonaires post-CEC. La

surcharge intracapillaire décrite précédemment est une cause importante d’oedème

pulmonaire et d’atélectasie postopératoire (141). La CEC fémoro-fémorale ne

permet pas une perfusion sélective du parenchyme pulmonaire. Cette perfusion est

minorée jusqu’à 10 fois la norme (142) induisant un phénomène

d’ischémie-reperfusion au sevrage de la CEC venant s’ajouter aux processus

inflammatoires induites directement par l'augmentation de la perméabilité capillaire

(140).

Il apparaît aussi que l’utilisation d’une ventilation avec une FiO2 importante

pendant la CEC est délétère pour le tissu pulmonaire en comparaison à une
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ventilation plus modérément concentrée en oxygène (143). Une hyperoxie modérée

(FiO2 de 50%-80%) semble aider à réduire les lésions d’ischémie-reperfusion (144).

L'arrêt complet de la ventilation pendant la CEC semble, par d’autres mécanismes,

avoir également un effet néfaste : elle semble activer certaines enzymes

lysosomiales et empêcher le drainage lymphatique du parenchyme pulmonaire

(145,146).

3.2.6.2. Ventilation uni-pulmonaire

Les effets de la ventilation uni-pulmonaire ont été étudiés dans le cadre de la

chirurgie carcinologique de résection pulmonaire sans usage de CEC. Un des

éléments majeurs inhérent à la ventilation uni-pulmonaire est l’absence de drainage

lymphatique efficace du poumon exclu menant à l’activation de cytokines

inflammatoires. La surventilation du poumon controlatéral peut créer un

barotraumatisme aggravant la situation globale du parenchyme pulmonaire

(147,148).

La ventilation uni-pulmonaire représente ainsi un surrisque à elle seule

d’atteinte pulmonaire postopératoire pouvant aboutir à un syndrome de détresse

respiratoire aiguë (SDRA), fatal pour le patient opéré (149).

L’association d’une exclusion pulmonaire à l'utilisation de la CEC nécessite

une gestion de la ventilation per-opératoire précise afin de maîtriser les dégâts

pulmonaires péri-opératoires.

3.2.6.3. Ventilation protectrice pendant la chirurgie
aortique

En chirurgie cardiaque, le recours à une ventilation dite “protectrice” pendant

la CEC est en croissance, définie initialement par des volumes courants faibles

(jusqu’à 6 ml/kg) dans le but de minimiser l'atélectasie associées à de faibles

niveaux de pression expiratoire positive (PEEP). Cependant il n’existe pas de preuve

forte de l'intérêt d’une ventilation pendant l’usage de la CEC, même s’il semble
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réduire le recours à la ventilation non invasive postopératoire et parfois même la

durée d’hospitalisation (150,151).

Également, une étude contrôlée randomisée portant sur les patients opérés

sous CEC en chirurgie cardiaque par sternotomie publiée en 2021 ne met pas en

évidence de différence sur le taux de mortalité ou de défaillance respiratoire

postopératoire entre le groupe des patients ventilés (faible volume courant) de ceux

non ventilés (152).

Des recommandations ont pu malgré tout être établies sur les modalités d’une

stratégie ventilatoire protectrice durant la CEC (153,154). Elles préconisent 3

possibilités :

- Une ventilation en pression positive continue (CPAP), entre 5 et 15 cmH20

- Une ventilation mécanique avec un faible volume courant et de faible

fréquence, montrant une possible amélioration de l’oxygénation

postopératoire

- L’absence totale de ventilation permettant un confort pour l’opérateur même si

aucune différence significative n’a été observée sur la durée du geste

opératoire en fonction du mode de ventilation.

Parmi les patients présentant une ventilation uni-pulmonaire, une stratégie de

ventilation protectrice basée sur une diminution du volume courant (5 mL/kg) a

permis de montrer une réponse inflammatoire systémique moins importante ainsi

qu’une amélioration de la fonction ventilatoire postopératoire (155).

Ici, l'intérêt est de réduire le barotraumatisme sur le poumon ventilé en

utilisant des volumes courants moindres, sans augmenter la fréquence respiratoire,

instaurant une hypercapnie permissive (156).

Cette hypercapnie induit une vasoconstriction des vaisseaux pulmonaires

limitant le shunt entre le poumon exclu et le poumon ventilé. Également par d’autres

voies, cette hypercapnie semble limiter la réponse inflammatoire tissulaire (157).

Une PEEP excessive semble être délétère lors de la ventilation

uni-pulmonaire par le biais d’une diminution de la perfusion du poumon ventilé
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aboutissant à la création d’un shunt (158). Ainsi, une PEEP de 5 à 10 cmH20 est

couramment utilisée dans ces situations avec de faibles volumes courants,

permettant de prévenir l'atélectasie en limitant le barotraumatisme.

De plus, le recours à la valeur de FiO2 la plus basse possible permettrait de

limiter la formation de dérivés réactifs de l’oxygène (ROS) libérés lors de la

réexpansion du poumon exclu. Ces dérivés oxygénés induisent un stress oxydatif

ayant un impact majeur sur le poumon pouvant avoir de graves conséquences sur la

fonction ventilatoire postopératoire du patient (159,160).

Ainsi, dans l’approche chirurgicale par thoracotomie de la réparation aortique

nécessitant l’usage d’une CEC, il est raisonnable de penser qu’une ventilation douce

avec une PEEP n’excédant pas 10 cmH20 avec des faibles volumes courants

pourrait limiter les dégâts pulmonaires. Cependant, aucune étude ne s’est encore

réellement penchée sur cette situation unissant la ventilation uni-pulmonaire à

l’utilisation d’une CEC.

3.3. Une expérience monocentrique de 9 patients

3.3.1. Schéma de l’étude

Une étude rétrospective monocentrique (service de chirurgie vasculaire, CHU

de Rouen) a été menée sur les patients opérés par thoracotomie gauche pour un

anévrisme disséquant de l’aorte thoracique descendante avec une crosse aortique

large (supérieur à 35 mm, inférieur à 50 mm) entre 2012 et 2021. Les anévrismes

symptomatiques ou rompus ne sont pas inclus dans cette enquête.

3.3.2. Données recueillies

Les données démographiques et cliniques suivantes ont été recueillies : âge,

sexe, antécédants cardiovasculaires, synthèse des comorbidités selon l’index de
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Charlson (CCI) (161), caractérisation de l’anévrisme disséquant (thoraco-abdominal

ou thoracique) et sa classification selon Crawford pour les anévrismes

thoraco-abdominaux (162). L’artère intercostale alimentant l’artère spinale antérieure

est identifiée en préopératoire par une artériographie diagnostique.

Également, ont été recueillis le temps de circulation extracorporelle, temps de

cérébroplégie, de clampage aortique, l’extension de réparation aortique (thoracique

ou thoraco-abdominale). Les données postopératoires recueillies prennent en

compte les complications neurologiques (médullaires et cérébrales), pulmonaires et

le suivi à long terme clinique et des dimensions aortiques.

3.3.3. Technique chirurgicale et soins postopératoires

L’abord consiste en une thoracotomie postérolatérale du cinquième espace

comme décrit précédemment. Si nécessaire, la thoracotomie est complétée d’une

phrénotomie circulaire périphérique afin de pouvoir descendre au niveau de l’aorte

viscérale. L’exclusion pulmonaire gauche par l’utilisation d’une sonde type Carlens

est systématique. La protection d’organes est assurée par une circulation

extracorporelle via l'artère fémorale gauche et une ligne auriculaire droite via la veine

fémorale permettant une perfusion hypothermique. Lors de la fibrillation ventriculaire

à 33°C pendant la période de refroidissement, une décharge du ventricule gauche

est mise en place pour principalement permettre le drainage veineux pulmonaire,

décomprimer les cavités cardiaques gauches et réduire la postcharge globale.

Étant donné une maladie anévrismale étendue à la crosse aortique, le

contrôle et clampage de cette dernière n’est pas réalisable, même entre les troncs à

destiné cérébrale. Ainsi, la réparation proximale de l'aorte au niveau de la crosse

nécessite une ouverture à ciel ouvert de celle-ci justifiant l’arrêt circulatoire. L'arrêt

circulatoire est associé à une hypothermie visant une température de 19°C mesurée

par une sonde tympanique. Les troncs supra-aortiques n'étant pas perfusés, la

cérébroplégie est donc uniquement assurée par l’hypothermie profonde.

Au moment de l’arrêt circulatoire, un seul clamp est placé en distalité juste

avant la localisation de l’artère intercostale critique pour la vascularisation médullaire
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permettant sa protection par la perfusion fémorale pendant la confection de

l’anastomose proximale.

L'anastomose aortique proximale terminée, une ligne artérielle

supplémentaire de la CEC est installée dans une branche de la prothèse pour

assurer la reperfusion cérébrale proximale.

L'anastomose aortique distale est réalisée sur une aorte mesurant moins de

45 mm de diamètre. Les artères intercostales d'intérêt sont implantées directement

dans la prothèse ou incluses dans l'anastomose distale en fonction de la localisation

et de l'extension de l'anévrisme. Afin d'éviter une malperfusion secondaire, une

fenestration aortique distale est systématiquement réalisée.

Tous les patients sont ensuite pris en charge en réanimation cardiaque dans

le postopératoire immédiat.

3.3.4. Critères de jugement

Le critère de jugement principal est le taux de mortalité dans les 30 jours

suivant la chirurgie. Les critères de jugements secondaires incluent la durée de

séjour à l'hôpital, les dimensions aortiques à long terme sous l’anastomose distale,

le taux postopératoire d’accidents neurologiques et respiratoires ainsi que le taux de

survie à long terme. Les complications respiratoires regroupent la pneumopathie

infectieuse, l'atélectasie, le syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) défini

par les critères de Berlin (163), la décompensation de BPCO, le recours à la

ventilation non invasive, l’extubation tardive (>48 heures) et la ré-intubation.

3.3.5. Résultats

3.3.5.1. Caractéristiques de la population

Neuf patients atteints d’anévrismes disséquants de l’aorte thoracique

descendante sont ici étudiés. Pour un patient, la dissection aortique chronique est

résiduelle d’une dissection de type A opérée d’un remplacement de l’aorte
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ascendante avec réimplantation des artères coronaires. Les caractéristiques

démographiques sont résumées dans le tableau ci-dessous.

N° Genre Âge

(années)

IMC (kg/m²) CCI Âge de la

dissection

(mois)

Type

d’anévrisme

1 M 53 29 4 75 ATA 1

2 M 53 35 6 37 AT

3 M 48 18 1 8 AT

4 F 55 30 4 93 AT

5 M 59 33 2 25 AT

6 M 67 29 5 6 AT

7 M 55 39 3 64 AT

8 M 65 35 3 108 ATA 1

9 F 58 21 2 10 ATA 1

L’âge moyen est de 57 ans (SD 6 ans) et 7 patients sur les 9 sont de sexe

masculin. L’âge moyen de la dissection aortique lors de la réparation est de 47 mois

(SD 39 mois).

Les diamètres proximaux de l'aorte sont présentés dans le tableau

ci-dessous. Les diamètres moyens de l'aorte ascendante, de la zone 0, de la zone 1,

de la zone 2 et de la zone 3 sont respectivement de 37 mm (SD 6 mm), 38 mm (SD

8 mm), 36 mm (SD 8 mm), 52 mm (SD 14 mm) et 59 mm (SD 8 mm).

N° Aorte

ascendante

Zone 0 (mm) Zone 1 (mm) Zone 2 (mm) Zone 3 (mm) Diamètre

aortique
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maximal

(mm)

1 34 32 31 47 55 72

2 32 37 NA 31 63 63

3 30 31 27 33 58 58

4 45 40 41 63 46 63

5 45 56 52 45 54 69

6 42 40 36 60 72 72

7 29 32 35 66 58 66

8 42 45 10 55 57 73

9 35 33 28 67 68 68

3.3.5.2. Données opératoires

Un abord de l’aorte viscérale par phrénotomie s’est avéré nécessaire pour les

3 patients présentant un anévrisme thoraco-abdominal. Le temps moyen de

cérébroplégie, de circulation extra-corporelle et de clampage aortique sont

respectivement de 25 minutes (SD 6 minutes), 202 minutes (SD 41 minutes) et 82

minutes (SD 36 minutes).

N° Phrénotomie Temps de

clampage aortique

(min)

Temps de CEC

(min)

Durée d’arrêt

circulatoire (min

1 OUI 140 240 23

2 NON 68 262 27
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3 NON 42 140 23

4 NON 47 145 26

5 NON 64 204 29

6 NON 85 218 38

7 NON 58 200 17

8 OUI 135 225 20

9 OUI 100 189 23

La réimplantation directe dans la prothèse de l’artère intercostale critique pour

la vascularisation médullaire a concerné 4 patients sur les 9. Pour les autres cas,

l’anastomose distale a pu inclure cette artère ou se faire en amont.

N° Aorte

diaphragmatique

(mm)

Aorte

viscérale

(mm)

Niveau de

l’intercostale

critique

Niveau de

l’anastomose

distale

Mode de

revascularisation

de l’intercostale

1 65 57 T11 Aorte

viscérale

Réimplantation

prothétique

2 45 36 T9 T9 Réimplantation

anastomotique

3 31 26 Non

identifiée

T6 Non nécessaire

4 49 41 Non

identifiée

T8 Non nécessaire

5 42 39 Non

identifiée

T6 Non nécessaire
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6 49 48 T11 T10 Non nécessaire

7 48 38 Non

identifiée

T6 Non nécessaire

8 49 40 T11 Aorte

viscérale

Réimplantation

anastomotique

9 43 29 T12 T12 Réimplantation

anastomotique

3.3.5.3. Données postopératoires immédiates et à long
terme

Aucun décès n’a été noté dans les 30 jours suivant la chirurgie. Les

complications péri-opératoires sont dominées par des complications pulmonaires

avec une extubation tardive pour 4 patients. Aucun accident neurologique n’a été

noté dans cette série. Le temps moyen d’hospitalisation est de 25 jours (SD 19

jours).

Aucun patient n’a été perdu de vue pour une durée de suivi moyen de 7 ans

(SD 4 ans) avec une survie à 2 ans de 100%.

Les dimensions moyennes aortiques à 2 ans de l’intervention sont résumées

dans le tableau ci-dessous.

Aucun patient n’a nécessité une réintervention pour évolution anévrismale.

N° Anastomose distale

(mm)

Aorte viscérale (mm) Aorte sous-rénale (mm)

1 37 38 30

2 45 37 33

3 33 27 20

4 36 40 38
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5 49 41 42

6 48 48 36

7 40 38 33

8 42 42 35

9 46 31 25

Moyenne (SD) 42 (6) 38 (6) 32 (7)

3.3.6. Discussion

3.3.6.1. Protection d'organes

3.3.6.1.1. Cérébroprotection : cérébroplégie sans
cérébroperfusion sous hypothermie profonde

Le recours à l’arrêt circulatoire sous hypothermie profonde est nécessaire

dans cette approche par thoracotomie gauche :

- L’absence de possibilité de contrôle de la crosse aortique rend son

clampage impossible voir dangereux justifiant l’arrêt circulatoire

- La voie d’abord n’offre pas un jour suffisant sur les troncs supra aortiques

pour les perfuser justifiant l’hypothermie profonde permettant de s’affranchir d’une

cérébroperfusion associée à une hypothermie plus modérée.

3.3.6.1.1.1. Comparée au clampage aortique

Il est légitime de s'interroger sur le caractère invasif de l'hypothermie profonde

comparée à un clampage de la crosse (absence d’hypothermie profonde) même si

celui-ci s’avère être impossible dans les cas faisant l’objet de ce travail. Dans le

cadre des réparations de la crosse aortique par sternotomie médiane, l’hypothermie
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profonde est une méthode de protection du système nerveux central et du tissu

cardiaque bien établie (164). Cette technique de protection est utilisable dans le

cadre des chirurgies de réparation de l’aorte thoracique et thoraco-abdominale

(165).

Classiquement, il est convenu que le recours à l’hypothermie profonde est

associé à une morbi-mortalité plus importante avec des temps de CEC prolongés.

Pour le traitement des anévrismes thoraco-abdominaux, il a été montré que les

patients opérés sous arrêt circulatoire nécessitent un support ventilatoire

postopératoire plus important (166,167).

Cependant, une étude récente portant sur les anévrismes de l'aorte

thoracique opérés par thoracotomie gauche n'a pas montré de différence

significative entre les patients traités sous hypothermie profonde (18°C) et ceux

ayant subi un clampage de la crosse aortique (7 % vs 11 % ; p=0.70). Les taux de

complications neurologiques, pulmonaires et rénales étaient également similaires

entre les deux groupes. Ces résultats sont d'autant plus marquants que le groupe de

patients opérés sous arrêt circulatoire comprenait une proportion plus élevée de

dissections chroniques, ce qui impliquait souvent des patients plus graves,

présentant des lésions aortiques plus complexes et étendues jusqu'à la crosse

aortique (168).

3.3.6.1.1.2. Comparée à la cérébroplégie avec
cérébroperfusion

La perfusion sélective antérograde permet de s’affranchir d’une hypothermie

profonde en tolérant une hypothermie modérée, située entre 20°C et 28°C. Une

revue exhaustive de la littérature conduite en 2016 a permis de montrer que les 2

techniques de protection neurologiques sont équivalentes sur le taux de mortalité

postopératoire (169).

La durée aujourd’hui acceptable d’une cérébroplégie sous hypothermie

profonde est de 40 minutes, limite au delà de laquelle une morbidité neurologique

significative commence à s’installer (170).
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Cependant, une méta-analyse de 2013 a mis en évidence un taux

significativement plus important d’AVC dans le groupe des patients opérés sous

hypothermie profonde (12.8% vs 7.3% ; p=0.0007) (171). Le recours à une

cérébroperfusion permettrait donc une meilleure tolérance neurologique par rapport

à l’hypothermie profonde.

Un élément intéressant est également l’impact à 1 an de ces deux techniques

sur la qualité de vie. Une corrélation a pu être mise en évidence entre le temps de

CEC, plus important dans le groupe d’hypothermie profonde à cause d’une plus

grande période de refroidissement, et la détérioration de la qualité de vie évaluée

par le questionnaire SF36. Cependant cette étude décrit des temps d’arrêt

circulatoire sous hypothermie profonde plus long que la limite formelle de 40 minutes

ce qui peut constituer un biais important (172).

3.3.6.1.2. Protection cardio-pulmonaire : intérêt de la
décharge gauche

Le recours à la décharge gauche est d'intérêt majeur lors de réparations

aortiques sous arrêt circulatoire (173). Elle vise notamment à épargner le poumon

d’une stase sanguine délétère. Une complication redoutée de cette chirurgie

aortique est l’hémorragie pulmonaire souvent fatale, en particulier lorsqu’elle

nécessite un geste de résection parenchymateuse (111,166). Cette hémorragie

pulmonaire est à différencier de la contusion pulmonaire, fréquente lors de cette

chirurgie et qui, dans la série de Corvera ne prolonge pas les durées de ventilation

mécanique postopératoire ou la fréquence de SDRA. Les patients de la série de

Corvera ont tous bénéficié d’une décompression efficace des cavités gauches.

La décompression des cavités gauche et la manipulation précautionneuse et

parcimonieuse du poumon en particulier pendant la période de l’arrêt circulatoire

représentent des règles pouvant minimiser la survenue de complications

pulmonaires.

3.3.6.1.3. Protection médullaire
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La protection médullaire de notre stratégie opératoire réside dans l’alliance de

l’hypothermie profonde et la réimplantation sélective des artères intercostales

critiques pour la vascularisation de la moelle épinière. L’hypothermie profonde a

montré un bénéfice net dans la protection médullaire (174).

Cette attention portée à la protection médullaire semble expliquer, du moins en

partie, l’absence de paraplégie postopératoire dans cette série de cas.

Par ailleurs, le recours au drainage du LCR n’est pas systémique dans notre

expérience. Il semble être utile pour les réparations extensives de l’aorte (en

particulier thoraco-abdominal de type 2) (173), situation de surcroît non applicable

dans ce travail.

3.3.6.2. Stratégie de remplacement du segment
menaçant

La série de cas exposée ici se démarque par un suivi des patients ne

montrant aucun perdu de vue. L’étude à 2 ans du montage vasculaire montre une

évolutivité restreinte de l’aorte en aval de la réparation. La stratégie de ne réparer

que le segment menaçant de rupture semble assurer un montage fiable à moyen

terme comme l’atteste le suivi scanographique des patients ne montrant pas

d’évolution de l’aorte abdominale à 2 ans de la réparation.

L’évolution non défavorable de l’aorte disséquée a déjà été observée lors de

la cure d’anévrismes disséquants de l’aorte thoracique descendante évoluant

principalement sur des dissections chroniques résiduelles de dissection de type A

(96). Cette constatation est confortée par un suivi de plus de 6 ans. Le risque de

croissance de l'aorte disséquée devenait par ailleurs plus important lorsque l’aorte

mesurait plus de 45 mm de diamètre, confortant la stratégie de négliger dans notre

expérience une aorte inférieure à cette dimension.

3.3.6.3. Comparaison de l’approche par thoracotomie
par rapport à la FET

Actuellement, la FET est un traitement reconnu des anévrismes disséquants

de l’aorte thoracique pour qui un traitement par TEVAR est rendu impossible par
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l’absence de collet adéquat. Cependant, ce traitement implique des temps d’arrêt

circulatoire non négligeables afin d’assurer une réparation agressive et complète de

la crosse aortique. Pour rappel, la série de Weiss (94) affiche des temps de

cérébroplégie de 77 minutes en moyenne et un taux de mortalité de 15% dans le

sous-groupe des anévrismes disséquants.

La réparation de l’hémicrosse par thoracotomie gauche permet dans notre

expérience un arrêt circulatoire de moins de 30 minutes, une mortalité de 0% sans

complications neurologiques. Cette méthode pourrait se proposer comme approche

intermédiaire entre les techniques endovasculaires, non efficaces pour certaines

anatomies aortiques et la FET proposant une réparation agressive d’une crosse à

faible risque de rupture.

3.3.7. Conclusion

La réparation des anévrismes disséquants de l’aorte thoracique descendante

intéressant la crosse aortique est faisable par thoracotomie gauche. La réparation

associe une reconstruction partielle de la crosse au remplacement du segment

aortique menaçant de rupture. L’arrêt circulatoire court, le remplacement focal et la

prise en compte de la vascularisation médullaire semblent améliorer les résultats

postopératoires tout en assurant un montage pérenne sur le long terme.
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TRAITEMENT PAR THORACOTOMIE GAUCHE DES ANÉVRISMES
DISSÉQUANTS INTÉRESSANT LA CROSSE ET L’AORTE THORACIQUE

DESCENDANTE

Georges GHORAYEB, DES Chirurgie Vasculaire
Sous la direction de : Pr Didier PLISSONNIER - Chirurgien Vasculaire

Les anévrismes disséquants peuvent compliquer les dissections aortiques traitées
médicalement. Si l’anatomie le permet, un traitement par voie endovasculaire peut exclure
l’anévrisme et permettre son traitement. Cependant, dans certaines situations, l’anévrisme
est plus complexe et s’accompagne d’une dilatation de la crosse aortique. Cette dilatation
peut rendre le traitement endovasculaire impossible qui nécessite une portion aortique
saine. Toutefois, une dilatation inférieure à 50 mm présente un risque de rupture
négligeable, tandis que sa réparation complète est associée à une morbi-mortalité
conséquente. Cependant, ces patients bénéficient souvent d’une réparation complète de la
crosse aortique, combinée au déploiement d’une endoprothèse thoracique (frozen elephant
trunk). Pour les pathologies disséquantes chroniques, ce traitement présente une morbidité
(notamment médullaire) et une mortalité non négligeable.

Nous proposons une approche par thoracotomie gauche permettant de remplacer le
segment de l’aorte thoracique descendante à risque de rupture depuis l’hémi-arche
inférieure. Lorsque l’aorte mesure moins de 45 mm, elle n’est pas réparée, son risque de
rupture et d’évolution après traitement jugés nulles. La réparation de la crosse est réalisée
sous hypothermie profonde associée à un court arrêt circulatoire de moins de 30 minutes.

De 2012 à 2021, 9 patients ont été traités pour un anévrisme disséquant de l’aorte
thoracique, intéressant également la crosse, par thoracotomie gauche et arrêt circulatoire
sous hypothermie profonde. Une artériographie médullaire préopératoire de repérage de
l’artère d’Adamkiewicz est également réalisée afin de prendre en compte la vascularisation
médullaire lors de la réparation chirurgicale.

Les résultats postopératoires immédiats n’ont montré ni décès ni de troubles
neurologiques et le taux de survie à 2 ans est de 100%. Aucune reprise ou évolution
anévrismale n’a été notée dans cette série.

Ce travail suggère une alternative chirurgicale pour les anévrismes de l’aorte
thoracique descendante inadaptés à un traitement endovasculaire, mais ne nécessitant pas
un remplacement complet de la crosse aortique.

Mots Clés :
Dissection aortique, thoracotomie, hypothermie profonde, arrêt circulatoire, anévrisme
disséquant, crosse aortique, approche directe, vascularisation médullaire
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