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I. GLOSSAIRE

Abréviations :

AAA : Anévrisme de I'aorte abdominale

ADSORB : A Study on the Efficacy of Endovascular Grafting in Uncomplicated
Acute Dissection of the Descending Aorta

ASC : Artere sous claviere

ATA : Anévrisme aorte thoracique

CHU : Centre Hospitalier Universitaire

CD-ROM : Compact Disc-Read Only Memory

DAA : Dissection aortique aigué

DAC : Dissection aortique chronique

DMA : Diametre de I'arche aortique en zone saine

DMT : Diametre de I'aorte thoracique descendante au niveau de son plus grand
diametre lésionnel

DVD-ROM : Digital Versatile Disc-Read Only Memory

HI : Hématomes intramuraux

HTA : Hypertension artérielle

IMC : Indice de masse corporelle

INSTEAD : INvestigation of STEnt grafts in patients with type B Aortic
Dissection

IRAD : International Registry of Acute Aortic Dissection Investigators

IRM : Imagerie par Résonance Magnétique

LCP : Longueur de couverture prothétique dans 'aorte thoracique

MDRD : Modification of the Diet in Renal Disease

PACS : Picture Archiving and Communication System

PEC : Prise en charge

STABLE : Prospective multicenter clinical trial on the endovascular treatment of
complicated type B aortic dissection using a composite device design

TDM : Tomodensitométrie

TEVAR : Traitement endovasculaire de I'aorte thoracique

TFL : Thrombose du faux chenal

TSA : Troncs supra aortiques



Table des illustrations :

Tableaux :

Tableau Ia: Démographie médicale et facteurs de risque
cardiovasculaires

Tableau Ib : Démographie et antécédents

Tableau II : Indications chirurgicales

Tableau III : Caractéristiques des endoprotheses utilisées

Tableau 1V : Caractéristiques du délai de prise en charge (exprimé en
jour) selon la morbi-mortalité

Tableau V : Etude des diameétres

Tableau VI : Démographie, caractéristiques lésionnelles et suivi selon
I’évolution du diametre maximum thoracique

Tableau VII: Thrombose faux chenal: spécificités. Les diametres et
longueurs sont exprimés en mm, I'IMC en kg/m? et les délais en jours

Tableau VIII : Développement d’'un anévrisme de I'aorte abdominale sous

rénale

Figures :

Figure 1 : Effectifs selon le délai de prise en charge en jour depuis 1¢r
symptéme

Figure 2 : Extension lésionnelle

Figure 3 : Répartition des endoprotheses par nombre de malades traités
ou nombre de modules utilisés

Figure 4a: Corrélation entre longueur de couverture aortique par la
prothése et diametre aortique en zone saine (Corrélation faible)

Figure 4b: Corrélation entre longueur de couverture aortique par la
protheése et le plus grand diametre 1ésionnel. (Corrélation forte)

Figure 5a : Courbe de survie selon la méthode de Kaplan Meier : globale

plé
pl7
p20
p21

p27

p33
p35

p40

pl19
p22

p23

p23

p24



Figure 5b : Courbe de survie selon la méthode de Kaplan Meier :
Dissections et hématomes

Figure 5c : Courbe de survie selon la méthode de Kaplan Meier :
Dissections type Illa et type I1Ib

Figure 6 : Morbi-mortalité par période de 2 ans

Figure 7 : Effectifs respectivement selon diameétre aortique en zone saine
et diametre maximum aorte thoracique

Figure 8a: Evolution du diamétre aortique thoracique initial, post
opératoire, a 3 mois, 1 an et 2 ans comparant dissections et hématomes

Figure 8b : Evolution du diamétre aortique thoracique initial, post
opératoire, a 3 mois, 1 an et 2 ans comparant les dissections de 'aorte
thoracique avec ou sans thrombose du faux chenal

Figure 8c: Evolution du diameétre aortique thoracique initial, post
opératoire, a 3 mois, 1 an et 2 ans comparant chez les malades décédés ou non.

Figure 8d: Evolution du diamétre aortique thoracique initial, post
opératoire, a 3 mois, et a 1 an comparant dissections de type Illa et IlIb

Figure 9 : Evolution dans le temps du diameétre aortique thoracique

maximum

Photos :

Photo 1 : Reconstruction TDM d’une dissection de type III s’étendant
jusqu’au arteres iliaques

Photo 2 : Coupe axiale TDM montrant la breche initiale au pied de I'artere
sous claviere gauche

Photo 3 : Coupe axiale TDM au niveau de la crosse aortique ou était
mésuré le diametre de référence de ce cas

Photo 4 : Reconstruction TDM 3 dimensions AAA découvert lors d'un

examen de contrdle apres traitement d’'une dissection aigué

p24

p25

p25
p28

p29

p30

p31

p32

p36

p58

p59

p59

p60



Contexte

Objectifs :
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II. RESUME

L’essor des techniques endovasculaires a modifié le pronostic des

dissections aortiques aigués compliquées de type IIl. Dans ce contexte,
I’évolution et le comportement du culot aortique (thrombose du faux
chenal, et sa diminution de diametre) restent mal connus.
Cette étude s’'intéresse aux facteurs associés a la modification des diametres
aortiques et I’évolution du faux chenal de la dissection. Elle reléve la morbi-
mortalité des dissections aigués compliquées et reflete I'activité de quatre
centres hospitaliers du grand Ouest francais.
: Les données rassemblaient toutes les dissections de type III compliquées
traitées au cours des 15 premiers jours par mise en place d’'un ou plusieurs
modules d’endoprothéses dans I'aorte thoracique entre le 1¢r janvier 2005
au 31 décembre 2012.

Nous avons revu dans cette étude rétrospective les dossiers de 44 malades
(27 hommes), dont I'dge moyen était de 70 ans. On dénombrait 32
dissections avec un faux chenal perméable et 12 hématomes intramuraux.
Le suivi moyen était de 717 + 724 jours. L’analyse des diametres montrait
une croissance du diametre aortique thoracique chez 5 malades (11,4%)
dont la longueur de couverture aortique par I'’endoprothése (152 mm) était
inférieure au reste de la cohorte (196 mm, p=0,029), avec 'absence de
thrombose du faux chenal (p=0,029). Cette série confirmait que la
persistance d'un faux chenal perméable était un facteur de risque
indépendant de morbi-mortalité (p=0,047). Par ailleurs, la surveillance
tomodensitométrique mettait en évidence I'apparition d’'un anévrysme de

I'aorte abdominale (AAA) sous rénale, pour 25% des malades..

Conclusion : D’apres cette étude, le diametre maximum de l'aorte thoracique et la

surveillance du faux chenal apparaissaient comme les deux éléments
essentiels de la surveillance des dissections aigués apres traitement. Une
prise en charge précoce avec la mise en place d’'une endoprothése sur une
portion étendue de I'aorte thoracique semblait favoriser la cicatrisation et la
survie de ces malades. Une étude prospective avec un effectif plus

important serait nécessaire pour confirmer ces résultats.
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III. INTRODUCTION

La dissection aortique est une affection rare. Son incidence est évaluée a
environ 5 a 30 cas pour 100 000 habitants (1). Les 1ésions lorsqu’elles sont limitées a la
partie descendante de I'aorte sont associées a une meilleure survie comparativement
aux atteintes de l'aorte ascendante (2). Pour les dissections de type III, selon la
classification de De Bakey (2), non compliquées, traitées médicalement, le taux de
survie rapporté est de 89% a 1 mois, 84% a 1 an et 85% a 5 ans (3,4). Dans les formes
compliquées, le taux de déces est de 20% a 2 jours, et en I'absence de traitement le taux

de mortalité s’éléve a 25 a 50% (5,6).

Les modalités thérapeutiques des dissections aigués ont nettement évolué au
cours des deux derniéres décennies. Dans les années 50, toutes les dissections étaient
opérées conventionnellement, compliquées ou non. Le traitement médical s’est ensuite
progressivement développé vers le début des années 70, avec l'essor des
antihypertenseurs (3) en réduisant considérablement la mortalité (10% contre 35%

pour la chirurgie) (7,8).

Dans 10 a 20% des cas, la dissection est compliquée au moment du
diagnostic(6). Les complications peuvent donner lieu a des manifestations cliniques
graves (9). Dans ce contexte, la mortalité primaire a été considérablement améliorée
avec l'essor des techniques endovasculaires (10-12) qui représente actuellement la
premiére option thérapeutique associée a la poursuite du traitement médical (13).
Toutefois le nombre de déces reste élevé: 14 a 22,5% selon les séries (14,15). En
comparaison des deux techniques, le bénéfice initial en faveur du traitement

endovasculaire, est beaucoup moins évident a moyen et a long terme (16-20).

La persistance d'un faux chenal perméable, associée a une dilatation
anévrismale de 'aorte conduisant a la rupture en est la cause principale (21). Ces
lésions présentent un risque évolutif important, pour lesquelles des réinterventions

sont nécessaires.
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Les changements structurels de l'aorte apres traitement endovasculaire des
dissections aortiques aigues de type III sont encore mal connus (22). Le but de cette
étude était d’analyser les modifications morphologiques des différents segments
aortiques et la morbi-mortalité des malades traités par mise en place d'une
endoprothese dans I'aorte thoracique pour des dissections aortiques aigues de type III.
Le recueil de données était rétrospectif analysant les résultats des stenting aortiques
de quatre centres hospitalo-universitaires (Angers, Nantes, Poitiers et Tours) du grand

Ouest francais.
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V. MATERIELS ET METHODES

Méthodes

Il s’agit d’'une étude rétrospective concernant le traitement endovasculaire des
dissections aortiques de type III, réalisée entre le ler janvier 2005 et le 31 décembre
2012, soit 8 années consécutives. Le recueil était réalisé a partir des bases de données
informatiques de 4 centres hospitalo-universitaires (CHU) : les centres d’Angers, de
Nantes, de Poitiers et de Tours. Les procédures étaient réalisées avec les prothéses
suivantes : TX2 Cook (Cook Medical, Bloomygton, IN, USA), TAG Gore (W. L. Gore and
associates, Flagstaff, AZ, USA), Valiant Medtronic (Medtronic, Santa Rosa, CA, USA), E-
Vita (Jotec®, Hechingen, Germany). Ces interventions étaient pratiquées
majoritairement par des chirurgiens cardio-thoraciques ou vasculaires, mais aussi par
des équipes de radiologues, et de cardiologues interventionnels. La prise en charge
était réalisée par des équipes pluridisciplinaires et nécessitait une surveillance initiale

en unité de soins continus ou intensifs.

Les données démographiques habituelles étaient relevées, ainsi que les facteurs
de risques cardiovasculaires, les pathologies cardiaques, pulmonaires et rénales, les

antécédents chirurgicaux et autres antécédents médicaux ou de maladie de systeme.

Indications chirurgicales et traitement endovasculaire

Initialement était retenues les dissections aortiques aigués (DAA) de type III, et
les hématomes intramuraux (HI) intéressant l'aorte thoracique descendante. Les
autres lésions traitées par la mise en place d’'une endoprothése dans I'aorte thoracique
tel que les anévrismes, les ulcérations aortiques, les lésions isthmiques post

traumatiques étaient exclues de la série.

Les indications d’une prise en charge chirurgicale étaient similaires dans les 4
centres : Les dissections rompues, le caractere anévrismal (une lésion qui dépassait 5
cm de diameétre était considérée comme anévrismale), I'existence d’'une malperfusion
symptomatique d’'un organe ou d'un membre, I'impossibilité d’obtenir un controle
tensionnel satisfaisant et une douleur réfractaire au traitement médical maximal bien
conduit. L’objectif du contréle tensionnel était le maintien d’une pression artérielle

systolique inférieure a 120mmHg.
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La durée maximale entre l'apparition des symptomes et le traitement par
endoprothese était de 15 jours. Tous les traitements endovasculaires pour des
dissections survenues au dela de ce délai, n’étaient pas considérés comme un

événement aigu et étaient exclus de I'étude.

L’analyse des images était réalisée sur des outils spécifiques de reconstruction
tel que I’Advanced Open Source PACS Workstation DICOM Viewer, Osirix, 32-Bit open
source version v5.02 (Pixmeo Sarl, Bernex, Switzerland) et de ’Advanced Medical
Visualization and Decision Support, Aquarius iNtuition 4.4 software (TeraRecon, San

Mateo, Calif).

Confirmation diagnostic et imagerie

Le scanner spiralé avec injection de produit de contraste et reconstruction en
3D permettait le diagnostic et la mesure précise des diametres. Les dissections de type
[1I avec faux chenal circulant étaient définies par I’existence d’'une 1ésion dont I'origine
se situait dans la partie descendante de l'aorte thoracique, au pied ou en aval de
I'artere sous-claviere gauche (ASC) le plus souvent. Elles pouvaient parfois présenter
une extension rétrograde dans les parties transverses ou l'aorte ascendante. Les
hématomes intramuraux (HI) se présentaient comme un épaississement pariétal
spécifique en I'absence de flap aortique et non circulant. Leur étendue était variable, et
pouvait atteindre tous les segments de I'aorte. La classification de De Bakey distingue
les dissections de type Illa limitée a la partie thoracique de I'aorte, et les dissections de

type IlIb avec une extension a I'aorte abdominale.

Tous les malades avaient au moins un angioscanner, puis un suivi
tomodensitométrique en post opératoire, a 3 mois, 1 an et 2 ans. Les différents
diametres étaient mesurés selon le support d’'imagerie en notre possession. En effet
lorsqu’il était possible d’effectuer des reconstructions a partir d’'un support type CD-
ROM (Compact Disc-Read Only Memory) ou DVD-ROM (Digital Versatile Disc-Read
Only Memory), nous utilisions le logiciel OsiriX Imaging Software®, Advenced Open
Source PACS Workstation DICOM Viewer,, 32-Bit open source version v5.02, (Pixmeo
Sarl, Bernex, Switzerland). La majorité des images étaient disponibles uniquement sur

les programmes mis a disposition par les différents centres hospitaliers, type PACS
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(Picture Archiving and Communication System). Enfin dans certains cas, en général les
plus anciens, seuls des films radiographiques étaient disponibles. Les mesures y étaient

alors faites directement.

Analyse des diameétres

Pour chaque malade inclus, les mesures des diametres de I'arche aortique en
zone saine (DMA), du diametre de référence lésionnelle, ainsi que de l'aorte
abdominale étaient effectuées. Elles étaient réalisées orthogonalement au niveau du
diametre le plus grand et apres correction des erreurs de parallaxe. Le diametre de
référence lésionnelle correspond a la mesure de 'aorte disséquée en son plus grand

diametre a I'étage thoracique (DMT).

Lors de l'analyse des diametres, il était considéré comme croissance ou
décroissance significative toute variation de diametre supérieure ou égale a 5mm par
rapport au diametre de référence mesuré en pré interventionnel. La stabilité
lésionnelle était définie par toute modification inférieure a 5mm. Ces mesures étaient
réalisées sur des coupes TDM injectées. Le relevé des diametres nous avait donc
permis d’analyser 3 groupes de malades en fonction de I'évolution des diametre : le

groupe « croissance », le groupe « stable » et le groupe « décroissance ».

Statistiques

Les statistiques étaient réalisées a I'aide du logiciel IBM ® SPSS Statistics 21
(Statistical package for Social Sciences, Chicago, IL). Les moyennes étaient comparées
al'aide du test t de Student lorsqu'’il s’agissait d’échantillons indépendants, '’hypothéese
retenue étant celle des variances égales. L’'indépendance entre deux variables était
testée a I'aide du test du Khi-deux ou Khi carré de Pearson. Une relation linéaire entre
deux variables de distribution gaussienne était estimée par le coefficient de corrélation
de Pearson. Pour ces tests, l'intervalle de confiance était fixé a 95%, avec une valeur
significative lorsque p était inférieur a 0,05. L’estimation des courbes de survie était
réalisée par la méthode de Kaplan Meier. Certains diagrammes et histogrammes

étaient réalisés sur Microsoft ® Excel 2011.
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V. RESULTATS

Démographie médicale et types lésionnels

Quarante quatre malades (27 hommes (61,4%) et 17 femmes (38,6%)) étaient
inclus consécutivement de Janvier 2005 a Décembre 2012. Ils présentaient tous une
dissection aortique aigué (DAA) de type III compliquée ou un hématome intramural
(HI) intéressant la partie descendante de l'aorte thoracique dont les symptémes
avaient débuté dans les 24 dernieres heures précédant leur admission aux urgences.

L’age moyen était de 70 ans avec des extrémes allant de 24 a 85 ans.

Le délai moyen entre I'admission et la prise en charge au bloc opératoire
aboutissant a la mise en place d’'une endoprothése dans I'aorte thoracique était de 5 +
5,7 jours (Figure 1). La durée moyenne de suivi était de 718 + 723 jours. Les données

démographiques étaient relevées dans le tableau 1a et 1b.

Deux malades étaient perdus de vu lors du suivi. La cohorte obtenue comprenait
32 malades (73%) avec une dissection aortique type III, et 12 malades (27%)
présentant des hématomes intramuraux. Quelque soit le type lésionnel, la porte
d’entrée se situait toujours en aval du pied de ’ASC gauche. L’atteinte de la paroi
aortique s’étendait majoritairement au dela du diaphragme (type Illa n=12 (27%), type

[IIb n=32 (73%)), dont les spécificités sont précisées sur la figure 2.

Hématomes  Tests tou

z Dissections intramuraux  Khi-deux
Effectifs 44 32 (73%) 12 (27%)
Age 70,57 [24-85] 69,94 72,25 p=0,807
Hommes 27 (61%) 22 (69%) 5 (42%) p=0,164
HTA 37 (84%) 26 (81%) 11 (92%) p=0,653
Diabete 2 (4,5%) 1 (3%) 1 (8%) p=0,476
Dyslipidémie 17 (39%) 13 (41%) 4 (33%) p=0,739
Tabac 12 (27%) 8 (25%) 4 (33%) p=0,707
IMC (Kg/m?2) 25,3[16,89-36,31] 25,1 25,8 p=0,667
Taille (cm) 167,4 [146-182] 167,9 166,1 p=0,611
Poids (kg) 71,2 [36-98] 71,2 71,0 p=0,966

Tableau Ia : démographie médicale et facteurs de risque cardiovasculaires

16



Antécédents Effectifs (%) ou Moyenne (écart
type)

Coronaropathie 7 (16%)
Insuffisance cardiaque 4 (9%)
ACFA 9 (21%)
Pace maker 1 (2%)
AOMI 3(7%)
BPCO 3(7%)
Fonction rénale (MDRD) 77 (40,28)
Chirurgie abdominale 13 (20%)
Chirurgie cardio-thoracique 3(7%)
Chirurgie vasculaire 7 (16%)

Tableau Ib : démographie et antécédents

16
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Figure 1 : Effectifs selon le délai de prise en charge en jour depuis 1¢" symptome
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Quatre centres hospitaliers universitaires étaient concernés par cette
série (Tours 15 malades (34,1%), Angers 14 malades (31,8%), Nantes 10 malades
(22,7%) et Poitiers 5 malades (11,4%)). Un traitement endovasculaire de l'aorte
thoracique (TEVAR) était réalisé dans les 15 jours pour tous les malades. Pour 15
malades (34%), la procédure était effectuée en extréme urgence le jour de leur
admission. Ils présentaient soit une rupture aortique, soit un syndrome sévere de
malperfusion d’aval. Les indications chirurgicales sont présentées dans le tableau 2.
Douze malades (27%) étaient admis en état de choc. Au total, 60% des malades
avaient a leur arrivée des chiffres tensionnels au dela de 140mmHg de pression
artérielle systolique. Tous les malades étaient admis dans un service de réanimation
pour une durée moyenne de 12 jours (1 jour — 180 jours). La durée moyenne du séjour

hospitalier était de 22 jours (8 jours - 68 jours) chez les malades ayant quitté ’h6pital.
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Figure 2 : Extension lésionnelle

Extension rétrograde n=6 (14%)

Extension antérograde n=44 (100%)

- Thoracique n=12 (27%)

- Coeliaque n=5 (11%)

- Inter coelio mésentérique n=1 (2%)
- Rénale n=9 (21%)

- Bifurcation n=8 (18%)

- Iliaques n=8 (18%)

- Fémorales n=1 (2%)
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Indications chirurgicales X Dissections Hématomes
«vraies » Intramuraux

HTA et douleurs non contrélées | 5 (11%) 3 (9%) 2 (18%)

Malperfusion

- Membres supérieurs 1 (2%) 1 (4%) 0

- Digestives ou Rénales 7 (16%) 6 (19%) 1 (8%)

- Membres inférieurs 3(7%) 3 (9%) 0

Paraplégie 2 (5%) 1 (4%) 1 (8%)

Rupture 10 (22%) 7 (22%) 3 (25%)

Anévrismale 11 (25%) 8 (25%) 3 (25%)

Evolutive

- Progression lésionnelle 2 (5%) 0

- Ulcération pariétale 1 (2%) 1 (4%) 1 (8%)

- Reperméation 2 (5%) 1 (4%) 1 (8%)

z 44(100%) |32 (100%) 12 (100%)

Tableau Il : Indications chirurgicales

L’étiologie des lésions aortiques dans notre série était principalement
I’hypertension artérielle, retrouvée chez 84% des malades ((81%) comme pour les

hématomes (92%), p=0,653)).

La maladie athéromateuse était associée dans 27% des cas, plus fréquente en
cas d’hématomes intramuraux a hauteur de 50% contre 18% dans les dissections
«vraies» (p=0,012). Plus rarement les maladies du tissus élastiques 16%, les
traumatismes 4,5% et une vascularite 2% (maladie de Horton) étaient des étiologies

retrouvées dans cette cohorte.

Deux procédures n'ont pu aboutir au déploiement d’'une endoprothese. Le
premier cas était lié a un échec d’acces (impossibilité de monter le dispositif au niveau
du site de largage). Chez ce malade, le diametre I'aorte thoracique atteint maintenant
62mm, pour lequel un recours chirurgical est envisagé. Dans le second cas, une
conversion par sternotomie était nécessaire, compte tenu de la propagation rétrograde
de la dissection au niveau de 'arche aortique et de I'aorte ascendante. Ce malade était

décédé suite a une défaillance hémodynamique majeure dans les jours qui suivaient
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I'intervention. Les procédures n’ayant pas abouti au déploiement de '’endoprothése

étaient exclues de I'analyse statistique.

Détails de la procédure endovasculaire

Dans cette série, 61 modules prothétiques étaient mis en place dans l'aorte
thoracique descendante afin de couvrir la porte d’entrée proximale de la dissection. Un
seul module était utilisé chez 29 malades. Deux modules étaient mis en place au cours
de 16 interventions (36,4%). Le stent supérieur était déployé en aval de ’ASC gauche
dans 23 cas (53%) et dans 21 cas (47%) I’ASC gauche était couverte par le module
proximal. Pour 12 malades (57%), une revascularisation était associée par
transposition sous clavio-carotidienne gauche. Parmi les malades non revascularisés
initialement, un seul nécessitait une réintervention en raison de I'apparition d’'une
ischémie invalidante du membre supérieur gauche. La mise en place du dispositif était

toujours effectué apres réalisation d’au moins un abord fémoral.

Dix neuf protheses provenaient de la firme Cook Medical®, 22 W.L. Gore®, 2
Jotec GmbH®, 17 Medtronic® et une dont l'origine n’était pas connue. Les
caractéristiques de ses endoprothéses étaient relevées dans le tableau 3, et la figure 3.
Le taux de succes technique était de 100% et de 95% en intention de traiter. A chaque
fois le deuxieme module provenait de la méme firme que le premier module, a
I'exception d’'un malade pour lequel était utilisé deux protheses de deux marques
différentes (WL Gore® et Jotec GmbH®). La longueur de couverture moyenne de

I'aorte thoracique par endoprothéses était de 187 + 65 mm.

Effectifs selon nombre  Diameétre moyen Longueur couverture

Marques de module (1/2) (écart type) estimée moyenne
Cook® 13/3 33(5,158) 182 (63,287)
Gore® 6/8 32 (4,206) 193 (50,256)
E Vita® 2/0 33 130
Medtronic® 7/5 36 (6,513) 180 (70,64)
Inconnu 1/0 - -
Totale posée 29/16 34 (5,423) 184 (62,343)

Tableau III : Caractéristiques des endoprotheses utilisées
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Répartition Endoprotheses
par patient

2%

Répartition Endoprothéses
par nombre de modules

2%

M1 W2 -3 E4 &5

1 = Gore 13 malades / 22 modules

2 =E Vita 1 malade / 2 modules

3 = Medtronic 12 malades / 17 modules

4 = Cook 16 malades / 19 modules

5 = Inconnue ou combinée 2 malades / 3 modules

Figure 3: Répartition des endoprothéses par nombre de malades traités ou

nombre de modules utilisés

Il existait une corrélation faible et positive entre le diametre aortique en zone
saine et la longueur de couverture aortique par '’endoprothése (r=0,387, p=0,010). La
corrélation entre la mesure du plus grand diameétre de la dissection et la longueur de

couverture était fortement positive (r=0,510, p=0,001) (figures 4a et 4b).
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Figure 4a : Corrélation entre longueur de couverture aortique par la prothese et diametre

aortique en zone saine (Corrélation faible).
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Figure 4b : Corrélation entre longueur de couverture aortique par la prothese et le plus

grand diametre lésionnel. (Corrélation forte)
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Morbi mortalité

Vingt trois malades (52%) présentaient une complication mineure ou majeure
dans les suites opératoires. Au total, 20 malades (45%) présentaient une complication
médicale, avec en particulier une pneumopathie (23%), une insuffisance rénale (16%),
une paraplégie (7%) ou un accident vasculaire cérébral (2%). Trois malades (7%) qui
présentaient une insuffisance rénale aigue, nécessitaient une épuration extra rénale
définitive. Un drainage thoracique était nécessaire chez 4 malades (9%) qui
présentaient un épanchement pleural gauche avec retentissement sur la fonction

respiratoire.

Six malades (14%) nécessitaient une reprise chirurgicale dans les 30 premiers
jours. L’intervention concernait la voie d’abord pour 3 malades (7%). lls s’agissaient de
deux hématomes rétropéritonéaux hémorragiques et d'un lymphocele surinfecté. Dans
un cas, une réfection d’'un trépied fémoral était réalisée lors de l'intervention initiale.
Pour 3 malades (7%), 'examen tomodensitométrique postopératoire montrait une
persistance de la perfusion antérograde du faux chenal de dissection. Elle imposait
une reprise endovasculaire, a l'exception d'un malade qui décédait avant la
réintervention. A deux ans, on relevait 34% (15 malades) de réinterventions, liées a la
pathologie initiale (8 malades, 18%) ou a l'acte chirurgicale primaire (7 malades, 16%).

Le délai moyen avant réintervention est de 121 + 141 jours.

La mortalité intra hospitaliére était de 16% (7 malades). Les causes des 6 déces
(14%) survenus pendant les 30 premiers jours étaient :
- Une rupture aortique avec hémorragie fatale
- Un arrét cardio respiratoire sur tamponnade
- Une défaillance hémodynamique dont I'origine n’était pas précisée
- Une embolie pulmonaire massive
- Deux ischémies digestives

- Un hématome sous dural aigu secondaire a une chute

A 3 mois, 1 an et 2 ans la mortalité était respectivement de 18% (8 malades),
29% (13 malades) et 32% (14 malades). La morbi-mortalité globale était estimée a
59%. Les figures 5a, 5b et 5c représentent les courbes de survie selon la méthode de

Kaplan Meier comparant les différents types de 1ésions observées.
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Figure 5a : Courbe de survie selon la méthode de Kaplan Meier : globale

Moyenne 1456 jours
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Figure 5b : Courbe de survie selon la méthode de Kaplan Meier : Dissections et
hématomes.

Moyennes : - Dissections 1423 jours, - Hématomes 1599 jours
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Figure 5c : Courbe de survie selon la méthode de Kaplan Meier : Dissections type Illa et

type Il1b.

Moyennes : - Type Illa 1706 jours, - Type I1Ib 1228 jours

M Mortalité  Morbidité

Figure 6 : Morbi-mortalité par période de 2 ans
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La morbi-mortalité par période de 2 ans est résumée dans la figure 6. La mortalité et la
morbidité étaient inférieures pour la période 2011- 2012, sans différence

statistiquement significative (p=0,537).

La longueur moyenne de la couverture aortique chez les malades s’étant
compliqué d’'une paraplégie est de 190 + 50 mm contre 187 + 66 mm pour le reste de
la cohorte (p=0,936). Le délai de prise en charge était en moyenne de 6,7 + 6,2 jours
pour les malades décédés, versus 4,1 + 5,3 jours pour les survivants (p=0,165). Le

tableau 4 représente la morbi-mortalité en fonction du délai de prise en charge.

Délai PEC Test t

Oui n=23 4,9 [6,3]
Complications ]J30 p=0,851
Non n=21 5,3 [5,3]

Oui n=30 4,8 [5,2]
Complications p=0,633
Non n=14 5,7 [5,5]

Oui n=6 5,0 [6,2]
Déces J30 p=0,963
Non n=38 5,1[5,8]

Ouin=17 6,7 [6,3]
Déces p=0,165
Non n=27 4,1 [5,3]

Tableau IV : Caractéristiques du délai de prise en charge (exprimé en jour) selon la

morbi-mortalité

Etude morphologique

L’étude morphologique retrouvait une mesure moyenne de l'aorte thoracique
en son plus grand diametre de 48,3 + 13,1 mm. Le diametre moyen de l'aorte
transversale en zone saine était mesuré a 30,7 + 4,1 mm. Les diametres aortiques en
zone saine (DMA) étaient de 31,41mm pour les hommes contre 29,65 mm chez les
femmes (p=0,151). Les diameétres maximum thoraciques (DMT) initiaux étaient en
moyenne de 48,36 mm pour les hommes, contre pour les 48,29 mm pour les femmes,

p=0,998 (figure 7).

27



Effectif

Le diameétre maximal diminuait progressivement tout au long du suivi apres
fermeture de la porte d’entrée par I'’endoprothése. Les valeurs moyennes successives
en postopératoire, a 3 mois, 1 an et a 2 ans étaient respectivement de 46,57mm,
41,39mm, 41,05mm et 37,07mm. Cette décroissance apres traitement était retrouvée
pour chaque type lésionnel. Les figures 8a, 8b, 8c et 8d représentaient une
modélisation des moyennes, écart types et des valeurs extrémes des diameétres a

différents temps du suivi selon les spécificités lésionnelles et comparaient les malades

ayant survécu aux malades décédés.

Moyenne = 3 8 Moyenne = 48,33
Ecart type = Ecarttype = 13,14
N =44 N =42

12,57

10,0

Effectif

30 35

60 100
Diamétre mm Ao saine Diamétre Max

Figures 7 : Effectifs respectivement selon diamétre aortique en zone saine et diamétre

maximum aorte thoracique.
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Figure 8a : Evolution du diamétre aortique thoracique initial, post opératoire, d 3 mois,

1 an et 2 ans comparant dissections et hématomes.
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Figure 8b : Evolution du diamétre aortique thoracique initial, post opératoire, a 3 mois,

1 an et 2 ans comparant les dissections de l'aorte thoracique avec ou sans thrombose du

faux chenal
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Figure 8c : Evolution du diamétre aortique thoracique initial, post opératoire, a 3 mois,

1 an et 2 ans comparant chez les malades décédés ou non.
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Figure 8d : Evolution du diamétre aortique thoracique initial, post opératoire,

et a 1 an comparant dissections de type Illa et I1Ib.
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Pour les dissections de type Illa et IIIb le diametre moyen de l'aorte saine

d’amont était significativement différent p=0,031 (DAA type Illa = 28,58mm, versus

DAA type IlIb = 31,53mm). La comparaison du relevé des diamétres maximums

moyens au cours de suivi pour ces 2 types de lésions, montrait au niveau de l'aorte

thoracique une décroissance non significative sur le plan statistique

Les diametres des dissections aortiques et les hématomes intramuraux étaient

comparés, les résultats (tableau 5) montraient une décroissance plus rapide du

diametre aortique moyen pour les hématomes intramuraux, mais sans différence

significative a 2 ans p=0,111.

Diameétres i _ _ i Tests du Khi-

Y (écart type) Dissections Hématome

deux
DMA 30,7 (4,08) 31,1 (3,83) 29,7 (4,751) p=0,337
DMT
t0 48,3 (13,14) 49,3 (13,57) 45,7 (12,07) p=0,451
Post op 46,5 (13,71) 46,6 (14,65) 46,6 (11,59) p=0,989
M3 41,3 (10,56) 41 (8,69) 42,3 (14,77) p=0,795
Al 41,1 (9,05) 42,5 (8,36) 35,5(10,63) p=0,174
A2 37,7 (8,22) 40,4 (7,12) 31,3 (8,08) p=0,111
Diameétres Tests du Khi-
Type Illa Type IlIb deux

DMA 28,6 (4,889) 31,5 (3,40) p=0,031
DMT
t0 47,5 (18,058) 487 (19,96) p=0,799
Post op 47,1 (24,566) 46,3 (10,26) p=0,830
M3 34,4 (14,724) 43,3 (8,65) p=0,095
Al 37,3 (14,818) 42,1 (7,27) p=0,359
A2 39,4 (6,46)

Tableau V : Etude des diameétres
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Décroissance, stabilité et croissance aortique

Nous avons analysé trois groupes suivant I'évolution du diametre maximum de
I'aorte thoracique: Le groupe «croissance » réunissait les malades ayant vu leur
diametre augmenter d'une valeur supérieure ou égale a 5 mm au cours du suivi (n=5,
11,4%), le groupe « stable » pour lequel le diametre restait stable et enfin le groupe
« décroissance » pour lequel le diametre diminuait d’au moins 5 mm. Aucun malade du

groupe croissance ne présentait une lésion anévrismale a I'admission.

Parmi les parametres étudiés, la longueur de couverture aortique était
significativement différente pour le groupe croissance aortique (L = 152 + 27 mm)
p=0,029 vis a vis des autres groupes confondus (L = 196 + 72 mm). Dans le groupe
croissance, le faux chenal était resté perméable (p=0,019). Par ailleurs tous ces
malades présentaient une dissection étendue aux segments IV et V de l'aorte
(dissections de type Illb). Cette spécificité n’était pas statistiquement significative
(p=0,146). Le délai de prise en charge moyen de ces malades est 9,2 + 8 jours contre

4,5 + 5 jours pour le reste de la population (p=0,100).

Les données groupe par groupe sont reprises dans le tableau 6. Dans le groupe
décroissance, il existait une proportion importante de femme (64,3%), le diametre
aortique moyen en zone saine mesurait 29,4 mm, la longueur de couverture moyenne
était la plus importante 201 + 87,7 mm et le délai de prise en charge le de 4 + 4,9 jours.
Chez les malades ayant une stabilité du DMT, on retrouvait comme facteurs de risque
cardiovasculaires une dyslipidémie (60%) et un tabagisme (40%). Leurs DMA et DMT
initiaux étaient les plus importants. Pour 40% d’entre eux l'indication chirurgicale

était posée devant I'existence d'une aorte thoracique anévrismale.
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Diameétre maximum thoracique

Tests t ou Khi-deux

Décroissance Stable Croissance D/S D/C S/C
(=5mm) (=5mm) pl p2 p3

Démographie
Age 70(10,29) 65(14,26) 69(14,90) p=0,268 p=0,819 p=0,658
Sexe Male 35% 86% 60% p=0,014 p=0,345 p=0,301
HTA 85% 86% 60% p=0,867 p=0,286 p=0,301
Diabete 7% 0% 0% p=0,345 p=0,539 ---
Dyslipidémie 21% 60% 20% p=0,054 p=0,946 p=0,149
IMC 25,0 (3,25) 25,2 (3,78) 23,8 (2,87) p=0,856 p=0,481 p=0,409
Tabac 21% 40% 20% p=0,265 p=0,946 p=0,394
MDRD 79,75 (44,84) 83,60 (29,79) 83,00 (41,67) p=0,859 p=0,839 p=0,974
Caractéristiques
DMA 29,4 (4,345) 32,1 (4,01) 31,6 (1,57) p=0,940 p=0,125 p=0,672
DMT 46,9 (11,26) 50,3 (16,36) 42,8 (7,50) p=0,518 p=0,382 p=0,184
Type IlIb 77% 67% 100% p=0,599 p=0,371 p=0,248
ATA 28% 40% 0% p=0,793 p=0,179 p=0,140
LCP 201 (87,72) 192 (60,18) 152 (27,74) p=0,746 p=0,088 p=0,061
Délai PEC 4 (4,899) 5(5,78) 9,2 (7,95) p=0,504 p=0,207 p=0,322
Suivi
Thrombose 69% 46% 0% p=0,571 p=0,009 p=0,026
Complication ]30 29% 50% 40% p=0,126 p=0,243 p=0,490
Complications 50% 59% 80% p=0,191 p=0,825 p=0,825
Reprises ]30 7% 19% 20% p=0,208 p=0,421 p=0,490
Reprises 28% 44% 60% p=0,484 p=0,211 p=0,506
Déces J30 0% 8% 0% p=0,271 p=0,423 p=0,506
Déces 9% 29% 25% p=0,026 p=0,637 p=0,303
Morbidité 40% 53,3% 80% p=0,951 p=0,153 p=0,146

Tableau VI : Démographie,

caractéristiques
lésionnelles et suivi selon
I'évolution du diamétre

maximum thoracique
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La figure 9 représente les histogrammes par groupes (« Croissance », « stable »
et « décroissance ») aux différents temps du suivi : post opératoire, 3 mois (M3), 1 an

(A1), 2 ans (A2) et aux derniéres nouvelles.
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Figure 9 : Evolution dans le temps du diamétre aortique thoracique maximum

Les mesures des diametres a 3 mois étaient comparables pour 91% des malades
avec celles effectuées a 2 ans. Trois malades (9%) présentaient une évolution
péjorative avec accroissement de leur diametre aortique thoracique maximum, dont 2

(6%) étaient supérieurs a 5 mm.
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Thrombose du faux chenal

Faux chenal

Non thrombosé |  Thrombosé Test t ou Khi-deux
n=19 n=17

Démographie
Age 71(9,618) 66 (15,120) p=0,282
Sexe masculin 74% 53% p=0,196
HTA 79% 88% p=0,455
Diabete 0% 12% p=0,124
Dyslipidémie 58% 29% p=0,086
IMC 24,6 (3,75) 25,5 (4,53) p=0,645
Tabac 21% 47% p=0,098
Fonction rénale (MDRD) 73 (34,73) 86,31 (45,58) p=0,906
Traitement
Kardegic 24% 29% p=0,697
Plavix 6% 12% p=0,545
Anticoagulants 12% 18% p=0,628
Antiahypertenseurs 69% 63% p=0,710
Caractéristiques
DMA 31,6 (2,795) 30,0 (5,184) p=0,274
DMT 51,6 (14,269) 43,5 (11,248) p=0,069
Type IlIb 88% 56% p=0,073
LCP 186 (54,75) 186 (81,48) p=0,988
Délai PEC 5,3 (6,405) 5,1(5,46) p=0,877
Suivi
Décroissance ou stable 71% 100% p=0,019
Décroissance 24% 56% p=0,055
Développement AAA 39% 24% p=0,590
Complications J30 53% 35% p=0,296
Complications totales 63% 59% p=0,790
Réintervention ]30 16% 18% p=0,801
Délai réintervention 393 (548,81) 623 (809,39) p=0,334
Déces ]J30 16% 0% p=0,087
Déces 37% 30% p=0,637
Morbi-mortalité 68% 35% p=0,047
Survie moyenne 172 (322,62) 684 (634,31) p=0,153

Tableau VII: Thrombose faux chenal: spécificités. Les diamétres et longueurs sont

exprimés en mm, I'IMC en kg/m? et les délais en jours
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Dix sept malades (47,2%) présentaient une thrombose compléte du faux chenal
au décours du suivi. Parmi eux, il existait une tendance a une plus forte présence de
malade avec une intoxication tabagique (47%, p=0,086) et a une plus faible proportion
de dyslipidémie (29%, p=0,098). Il n’était pas mis en évidence de différences pour les

autres facteurs de risque cardiovasculaire (tableau 7).

La prise d’anticoagulants ou d’antiagrégants n’influencait pas sur l'éventuelle
thrombose du faux chenal. La thrombose du faux chenal survenait plus fréquemment
pour les dissections de type Illa (44,4% contre 12,5% type Illb, p=0,073). Le DMT
initial moyen était de 51,6 mm (écart type 14,269 mm) pour le groupe ou la thrombose
n’‘avait pas lieu, et de 43,5 mm en cas TFL (écart type 11,248 mm), p=0,078. La
longueur de couverture aortique par l'endoprothése (LCP) et le délai de prise en

charge (PEC) n’influencaient pas la thrombose de la fausse lumiere.

Pour la totalité des malades du sous groupe ayant thrombosé leur faux chenal,
le diametre 1ésionnel régressait ou se stabilisait, contre 70,6% des dissections dont le
faux chenal n’était pas thrombosé (p=0,019). Trois hématomes intramuraux (HI)
(27%) se reperméabilisaient. Leur thrombose était durable pour 72,7% d’entre eux
contre 36% dans les dissections (p=0,042). Dans deux cas d’hématome intramuraux, le

diametre augmentait de plus de 5 mm au cours du suivi.

Chez les malades du groupe « thrombose du faux chenal », la morbi-mortalité
était de 35%, contre 68% pour le groupe « fausse lumiere perméable ». Cette différence
était statistiquement significative, p=0,047. Le délai avant réintervention était de 623 +
809 jours chez les malades du groupe « TFL » contre 393 + 548,81 jours dans le groupe
faux chenal perméable. La survie moyenne était de 172 + 322,62 jours pour les
malades avec un fausse lumiere perméable et de 684 + 634,31 jours chez les malades

avec TFL.
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Anévrisme de I'aorte abdominale

Un quart (11 malades) des malades suivis développaient un anévrisme de
I'aorte abdominale (AAA). L’étude démographique montrait qu’il s’agissait
principalement d'un événement qui survenait chez 'homme: 90,9% dans le groupe
anévrisme contre 51,5% (p=0,02) pour le reste de la cohorte. Les autres spécificités
sont détaillées dans le tableau 8. Aucun des parametres étudiés ne différait
significativement d’'un groupe a I'autre, en dehors d’'une tendance a observer plus de

fumeur dans le groupe anévrisme (45,5% contre 21,2%).

L’extension lésionnelle a I'étage abdominale ne montrait pas de différence sur le
développement d’'un anévrisme de I'aorte abdominale. Toutefois lorsqu’on distinguait
les malades ayant une extension de leur dissection sous les arteres rénales (17
malades), on relevait une proportion significativement différente p=0,022 de sujets qui

présentaient un remaniement avec évolution vers I’AAA (72,7% versus 33,3%).
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Développement d'un AAA Tests t ou

Non n=33 (75%) Ouin=11 (25%) Khi-deux
Démographie
Age 71 (12,006) 67 (11,836) p=0,277
Sexe masculin 52% 91% p=0,020
HTA 85% 82% p=0,812
Diabete 6% 0% p=0,403
Dyslipidémie 36% 46% p=0,592
IMC 25,1 (4,479) 25,8 (3,409) p=0,617
Tabac 21% 46% p=0,118
Fonction rénale (MDRD) 74,9 (44,572) 84,8 (22,681) p=0,390
Maladie du tissu élastique 15,2% 18,2% p=0,812
Traitement
Kardegic 26% 40% P=0,391
Plavix 910% 20% p=0,386
Anticoagulants 19% 10% p=0,494
Antihypertenseurs 71% 63% p=0,644
Caractéristiques
DMA 30,5 (4,243) 31,6 (3,643) p=0,420
DMT 48,5 (14,723) 47,7 (6,273) p=0,801
Type IlIb 70% 89% p=0,250
Extension sous rénale 33% 73% p=0,022
ATA 40% 27% p=0,469
Décroissance ou stable 83% 50% p=0,617
Décroissance 69% 83% p=0,516
LCP 182 (68,091) 203 (54,735) p=0,313
Délai PEC 5,0 (5,786) 5,4 (5,887) p=0,812

Tableau VIII : Développement d’un anévrisme de 'aorte abdominale sous rénale

40



VI. DISCUSSION

Morbi mortalité

Au cours des derniéres décennies, I'amélioration des techniques
endovasculaires a modifié favorablement la prise en charge des dissections aortiques
aigués de type III (18,20,22-24). On est passé d’'un sauvetage immédiat, a une tentative
de réparation optimale, permettant d’assurer au malade une survie prolongée. Malgré
les progres de I'anesthésie et de la réanimation, la chirurgie ouverte reste associée a
une mortalité significativement élevée, entre 25 et 30%, méme dans les centres ayant
une grande expérience de ce type de pathologie (25-28). Le traitement par mise en
place d’'une endoprothese aortique a montré un bénéfice significatif sur la mortalité a
court terme dans des groupes comparables de malades (9,15,28-30). Notre étude
confirme le bénéfice en terme de morbi-mortalité d’'une prise en charge endovasculaire
des dissections aortiques. La mortalité a 30 jours était de 13,6%, comparable aux
autres séries de la littérature (29,31). L’étiologie la plus souvent retrouvée dans notre
série était l'’hypertension artérielle. L’existence d'une hypertension artérielle
préexistante, et ou d'un épisode hypertensif aigu sont les facteurs les plus souvent

retrouvés dans I'histoire des dissections (17,32,33).

Dans notre série, la morbidité était également moins élevée avec 3 cas de
paraplégie (7%), 3 malades dialysés chroniques (7%) et un accident vasculaire
cérébral (2%). Le taux de reprise chirurgicale dans les 30 jours était faible: 14% (6
malades) principalement pour des complications sur la voie d’abord, et la persistance
de l'alimentation du faux chenal par un flux antérograde. Ces informations sont
importantes car elles impliquent une meilleure qualité de vie chez les malades traités

par TEVAR (17,34).

Comme l'ont montré plusieurs méta analyses (18,20), il n’a pas de différence
significative sur la mortalité a moyen et long terme entre le traitement endovasculaire
et la chirurgie ouverte, proche de 25%. Effectivement, lorsqu’on s’éloigne de la prise en
charge initiale, la mortalité se rapproche de plus en plus de la chirurgie
conventionnelle : 32% a 2 ans (14 malades) dans notre série. Au mieux il était montré
I'absence d’infériorité du traitement endovasculaire comparé a la chirurgie ouverte

(35). D’autres études randomisées, s’intéressant a la mortalité toutes causes
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confondues et spécifiques, semblent nécessaires pour obtenir une meilleure

appréciation de la survie a moyen et long terme de ces malades.

Dans notre étude, la morbi-mortalité s’est progressivement améliorée au cours
du temps (45% de mortalité pour la période 2005 a 2006, et 27% de pour la période
2011 a 2012). Cet écart s’explique par une plus grande expérience des opérateurs, et
I'amélioration du matériel endovasculaire, les progreés de la prise en charge péri et

postopératoire, sur le plan anesthésique et réanimatoire notamment.

Analyse des diameétres

L’étude des diametres avant traitement (DMA et DMT) ne montrait pas
d’influence sur la survenue d’événements morbides au cours du suivi a court et moyen
terme dans notre cohorte. L'IRAD a montré que les diametres pré opératoires
influencaient le choix de la thérapeutique mais n’avaient pas d’incidence sur les suites
(36). Cette observation a ensuite été pondérée par l'influence de la TLF sur les
complications post opératoires (37-43). Dans notre série la TLF était plus souvent
obtenue pour des diametres thoraciques sensiblement inférieurs aux malades n’ayant
pas vu leur faux chenal thrombosé (p=0,069). La lésion initiale influencait la tactique
opératoire retenue lors de la procédure endovasculaire. Il existait en effet une
corrélation linéaire entre la longueur de couverture aortique et le diametre aortique en
zone saine (corrélation faible, r=0,387 et p=0,010). Et la corrélation était forte entre la
longueur de couverture aortique et le plus grand diametre lésionnel a I'étage

thoracique (r=0,510, p=0,001).

Apres la fermeture de la porte d’entrée proximale de la dissection, on observait
une régression du diametre aortique moyen quelque soit le type de lésion ou leur
étendue (hématome ou dissection, type Illa ou Illb). Les HI ont une évolution similaire
aux dissections « vraies ». Leur thrombose est maintenue plus fréquemment (p=0,042).
Deux hématomes étaient présents dans le groupe « croissance », et ils présentaient une
reperméabilisation de leur faux chenal. Cette donnée conforte l'idée que les
hématomes intramuraux sont a considérer comme de véritable dissection a faux chenal
perméable mais non circulant initialement. Leur prise en charge thérapeutique doit

appliquer des critéres décisionnels similaires, ainsi qu'un suivi radiologique rapproché.
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L’absence de thrombose complete de la fausse lumiére impactait
significativement la modification du diameétre aortique (dans le groupe
« décroissance » la thrombose est plus fréquente que dans les groupes « stable »
p=0,026 et «croissance» p=0,009). Dans le sous-groupe «croissance », aucune
thrombose du faux chenal n’était observée. Ces constatations sont corroborées par un

certain nombre d’études bien conduites (38,41,44-46).

L’étude statistique entre les groupes «décroissance», «stable» et
« croissance » du diametre aortique permet de relever plusieurs spécificités. La
réduction du diametre aortique était un facteur prédictif de survie a moyen terme dans
notre série (p=0,026). Le controle du diametre aortique est un critere de surveillance
pertinent au décours du suivi, il semble étre associé a une moindre morbi-mortalité a

court et moyen terme.

D’autres études s’intéressent aux volumes (39,47), il s’agit d’'un outil de
recherche utile a la compréhension des mécanismes évolutifs et de cicatrisation
aortique en cas de dissection. Mais il nécessite une maitrise plus complexe que la
simple mesure transversale du diametre aortique dans sa zone de plus grande
dilatation thoracique. Notre étude montrait que I'évolution du diametre était un
facteur prédictif de la survenue d’événements morbides. Cet élément de suivi était

largement décrit par Conrad et coll (41), Schoder et coll (48).

Bien que statistiquement non significatif, le délai moyen entre les premiers
symptomes et la procédure TEVAR fiit plus tardif chez les malades du sous-groupe
« croissance » comparativement aux sous-groupes « stable » ou « décroissance ». Cet
élément était en faveur de I'existence d’'un remaniement lésionnel précoce au cours des
premiers jours malgré la prise en charge médicale. Une série plus puissante serait utile
a la compréhension des mécanismes de progression et de cicatrisation mis en jeux

dans les tous premiers jours suivant les symptémes initiaux.
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Longueur de couverture aortique et réentrées distales

Le traitement endovasculaire des dissections de type III est focalisé sur la
couverture de la porte d’entrée proximale. L’objectif étant de diminuer la pression
dans le faux chenal et d’obtenir si possible la thrombose de celui ci. Sueyoshi et coll
(49) ont introduit le concept de croissance aortique malgré la thrombose proximale du
faux chenal sous la partie stentée. Plus récemment, d’autres études ont mis en évidence
I'importance de la prise en charge des réentrées, car elles conditionnent la persistance
d’'un faux chenal perméable (50-52). On peut faire I’hypothese qu'une longueur de
couverture prothétique plus importante serait un facteur influengant la survenue de la

thrombose du faux chenal aortique.

Dans notre étude la longueur de couverture ne semblait cependant pas jouer de
réle direct sur la thrombose (p=0,998). Toutefois elle était significativement inférieure
chez les malades du groupe « croissance » (p=0,029 versus groupe « décroissance » et
« stable »). Malheureusement il n’était pas relevé le nombre et la localisation des
réentrées. Ces données restant difficiles a évaluer. Bien que tous les malades avaient un
scanner injecté, les supports ont évolué dans le temps et leur qualité ne permettait pas
toujours d’obtenir ces informations. Le plus souvent seule la porte d’entrée proximale

était correctement visualisée.

Il est établi que la couverture extensive de I'aorte thoracique, majore le risque
de paraplégie post interventionnelle (53-55). Par conséquent il faut contre balancer la
nécessité d’'une couverture extensive avec le risque d’ischémie médullaire. De plus a
I'étage abdominal, il existe souvent des réentrées contigués aux arteres a destiné

viscérale, dont I'obstruction n’est pas toujours envisageable (40).

L’étude STABLE (56) a évalué la faisabilité et les résultats du traitement des
dissections de type III compliquées par une prothese composite (couverte a la partie
proximale, puis une succession de modules nus dans 'aorte distale). L’utilisation d’'une
prothése couverte pour fermer la porte d’entrée proximale, associé a un stenting non
couvert extensif permet de préserver la perméabilité des arteres intercostales, et ainsi
limiter le risque de paraplégie. Cette observation est a pondérer avec la possibilité que
I'artere d’Adamskiewitz puisse naitre du faux chenal. La paraplégie est alors le résultat

de la baisse de débit dans le faux chenal ou de sa thrombose, et non directement de sa
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couverture par I'’endoprothése. Le second intérét est de favoriser la réouverture de la
« vraie lumiere » aortique, permettant de lever une partie des malperfusions ou d’en
faciliter le traitement endovasculaire. La mise en place des modules non couvert a
I'étage abdominale n’est envisageable qu’apres analyse précise de la situation des
artéres a destinés viscérales. La naissance depuis le faux chenal d’'une artere majeure

devait contre indiquer la mise en place d'un stent nu dans 'aorte abdominale.

La thrombose du faux chenal ne faisait pas partie des objectifs de la série
prospective STABLE. Bien que les remaniements aortiques étaient favorables, avec
plus de réouverture de la lumiere principale, et une TLF plus fréquente. Il n’était pas
mis en évidence de différence statistique quant a I’'évolution du faux chenal a I'étage
abdominale. Les auteurs expliquent leurs résultats, par la persistance de réentrées
dans les zones non couvertes du stenting. En plus de la couverture de l'entrée
proximale de la dissection, il semble que la fermeture d’'un maximum de réentrées soit

nécessaire pour améliorer le pronostic de ces malades.

En cas d’augmentation de diametre aortique malgré traitement par
endoprothese, 'apport de I'imagerie par résonance magnétique (IRM) avec injection de
Gadolinium, a la recherche de réentrées sur la totalité de la dissection peut permettre
de guider une nouvelle stratégie thérapeutique. L'utilisation de techniques hybrides
associant pontages et stenting couvert, et toutes autres techniques permettant la
conservation des branches artérielles majeures (exemples : endoprotheses fenétrées,
branchées, techniques du périscope, sandwich ou cheminées) pourraient étre une

solution séduisante dans ces cas particuliers.

En résumé, devant une dissection de type Illb, la réalisation d’'une couverture
étendue de 'aorte thoracique jusqu’aux troncs digestifs par des modules prothétiques
couverts, permettrait la stabilisation du diametre aortique. Lorsqu’elle possible
'utilisation de stents nu sur le reste de la dissection assurerait un remodelage
favorable, tout en préservant les branches artérielles viscérales. Une étude prospective,
analysant un traitement combinant ces deux techniques, serait utile a la
compréhension des remaniements aortiques, et d’en évaluer les bénéfices a court et

long terme.
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Thrombose du faux chenal

Le traitement endovasculaire des dissections aortiques chroniques
anévrismales comporte des difficultés supplémentaires (57-60). La rigidification du
« flap » aortique en est la principale cause. La thrombose du faux chenal est obtenu
moins fréquemment et semble nécessiter la fermeture des réentrées tout au long de la
lésion. On obtient alors en proportion moins de thrombose du faux chenal, et les suites
en sont également impactées (1,40,61,62). Pour les dissections aigués, ces données

morphologiques sont moins bien maitrisées.

Plusieurs études, s’intéressant aux dissections aortiques aigues de type III
traitées médicalement, ont montré I'importance du diametre maximum lésionnel et du
volume de la fausse lumiére dans la survenue de la thrombose du faux chenal. La
persistance de la perméabilité du faux chenal et un diametre initial supérieur a 4 cm
sont des facteurs de risque d'une transformation anévrismale, de rupture et de déces
(37,63,64). A contrario la thrombose de la fausse lumiere est protectrice vis a vis
d’événements adverses (61,62). Notre étude confortait I'importance du suivi du faux
chenal. Elle confirmait que la thrombose et sa réduction de calibre étaient des facteurs
protecteurs avec moins de déces et de complications a court terme. Cette différence
persistait a 2 ans mais était moins marquée. On relevait une survie moyenne trois fois
supérieure dans le groupe ayant thrombosé (684 jours contre 172 jours dans groupe
absence de thrombose (p= 0,153)). Ces données étaient corrélées avec le délai moyen
jusqu’a réintervention si elle avait lieu (393 jours contre 623 jours dans le groupe faux
chenal non circulant (p=0,334)). La thrombose du faux chenal était un facteur

indépendant de morbi-mortalité a moyen terme, dans notre étude (p=0,047).

Dans notre cohorte, le caractere anévrismal initial de la 1ésion était un facteur
prédictif de la perméabilité de la fausse lumiere aprés mise en place d'une
endoprothese. Si 'on s’intéresse aux diametres, en 1'absence d’anévrisme (diametre
moyen 43,47mm) on obtenait plus volontiers la thrombose du faux chenal, a contrario
d’'une lésion initialement anévrismale (en moyenne le diametre initial des malades
dont le chenal est resté perméable est de 51,58mm, p=0,066). Ce principe est
largement retrouvé dans la littérature (65,66). Qin et coll. (40) statue sur les facteurs
de risque de thrombose incomplete du faux chenal. Ils identifient la présence de

réentrées distales, la perfusion du faux chenal par des branches viscérales disséquées,
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et le diametre maximum de la fausse lumiére a I’étage abdominale, comme facteurs de

risque de TLF incomplete.

En cas de thrombose incomplete, la recherche d’'une cause anatomique semble
étre un élément clé de la survie de ces malades. Une stratégie chirurgicale plus

agressive serait alors discutée au cas par cas.

Développement d’'un anévrisme de I’aorte abdominale

Un quart des malades de cette étude développait un anévrisme de l'aorte
abdominale au cours du suivi. Chez ces malades il existait une prédominance
masculine, p=0,020. Le sexe masculin est un facteur de risque de développement
d’anévrisme de 'aorte abdominale (67). Dans notre cohorte on dénombre une majorité
d’homme 61% (69% groupe dissections «vraies», et 42% groupe hématomes
intramuraux). Cette caractéristique démographique est comparable a celle retrouvée
dans la littérature (5,68) pour les dissections « vraies » mais pas pour les hématomes
(69). Le genre masculin est habituellement prédominant dans ce type de 1ésion. Nous
n’avons pas d’explication a la présence d'une majorité de femme dans le groupe HI,

outre un biais lié a la taille de 1'échantillon de notre série.

Le remaniement de l'aorte abdominale était volontiers plus fréquent en
I'absence de thrombose du faux chenal (39,0% contre 23,5% en cas d’occlusion de la
fausse lumiere p=0,590). Le caractere extensif de la lésion a 1'étage abdominal ne
semblait pas jouer un rdéle lorsqu’on utilisait la classification de De Bakey
contrairement aux données de la littérature (38,39,50). Apres sélection des malades
pour lesquelles la dissection s’étendait a I'aorte abdominale sous rénale (segment V),
on retrouvait une différence significative entre les deux groupes, p=0,022. Ces données
confirmaient 'existence d’une fragilité pariétale importante sur toute la hauteur de la

lésion.

Devant une dissection étendue a l'aorte en sous rénale, chez un sujet male, une
surveillance rapprochée avec une imagerie pan aortique, a la recherche d’'un anévrisme
parait préférable. Afin de s’assurer de la durabilité du succes initial et de 'absence de
remaniement chez ces malades, la littérature suggere un suivi radiologique prolongé

(41,48,50,70).
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Traitement précoce des dissections

Classiquement, une dissection est dite aigué lorsque son diagnostic est fait dans
les 2 semaines suivant I'apparition des premiers symptémes. Au dela, les dissections
sont dites chroniques (71). Cette classification arbitraire permet de distinguer deux
entités qui, bien que de méme origine, deviennent assez rapidement différentes sur le
plan du diagnostic, de l'indication chirurgicale et de leurs difficultés techniques
(31,72). Steuer et coll (58) montrait récemment I'existence de spécificités pour des
délais de prise en charge entre 14 et 30 jours, qu'’ils définissaient comme « période sub
aigué ». A cette phase, I'expansion rapide du diametre de I'aorte thoracique conduisait

plus fréquemment a un traitement endovasculaire qu’a la phase aigué (< 14 jours).

Cette barriere de 14 jours était utilisée dans deux études récentes. L’étude
INSTEAD (35), essai prospectif sur la fermeture de la porte d’entrée dans les
dissections de type IIl non compliquées par I'endoprothese Talent de Medtronic®.
Cette étude était conduite chez des malades dont la lésion datait de 14 jours a 52
semaines. Elle n’a pas montré de différence significative a 2 ans par rapport au
traitement médical (95% survie groupe médical versus 88,9% groupe endoprothéese
p=0,15). Quant a I'’étude ADSORB (73), elle s’intéressait aux mémes stratégies
thérapeutiques mais pour des malades pris en charge dans les 2 premieres semaines
suivant les symptémes initiaux. La question posée était de savoir si un traitement a la

phase aigué permettrait d’améliorer la morbi-mortalité a 2 ans.

Dans notre cohorte, le sous-groupe pour lequel il existait une décroissance du
diametre aortique thoracique maximum, présentait le délai moyen de prise en charge
le plus court (4 jours). La thrombose de la fausse lumiére était obtenue pour 69% des
malades, c’est a dire la proportion plus importante de I'’ensemble des sous-groupes
(46% pour le groupe « stable » p=0,571 et 0% pour le groupe « croissance » p=0,009).
Les survivants étaient pris en charge plus précocement 4,1 jours (p=0,165). Ces
données étaient en faveur d’'un meilleur pronostic lors d'une prise en charge
endovasculaire précoce des dissections. Notre série n’avait pas pour but d’analyser les
effets du délai de prise en charge sur les suites opératoires de nos malades. Il semble
nécessaire de réaliser une série plus puissante pour déterminer l'intérét d'une

procédure que I'on pourrait qualifier « d’hyper précoce », chez ces malades.
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Limites

La principale limitation de cette étude, était son caractere rétrospectif, les
données étant issues de 4 centres différents, sans homogénéité d’évaluation des
dissections. Malgré des habitudes comparables elles restaient non codifiées et la
stratégie thérapeutique choisie étaient a la discrétion de I'opérateur principal et de son

équipe.

Il s’agissait d’'un recueil de données s’étalant sur 8 ans, période pendant laquelle
sont apparues des modifications majeures du matériel endovasculaire. Elle était
associée a I'amélioration des outils radiologiques et de leur accessibilité. L’analyse
lésionnelle sur informatique a l'aide de logiciels de reconstruction spécifiques a
également permis de mieux choisir les protheses utilisées. Le choix du matériel
prothétique, avec un oversizing variable de 10 a 20% pouvait modifier la survenue de
la thrombose du faux chenal. La force radiale déployée, le type de stent et la nature du
textile utilisés, le mode d’encrage et la conformation de I'’endoprothese n’étaient pas
comparables d’'un malade a I'autre. Ces avancées se traduisaient par une diminution de
la mortalité entre les périodes extrémes de notre série (2005 - 2006 : taux de mortalité

=40%, et 2011 - 2012 = 27%).

Il en allait de méme pour le positionnement de I'’endoprothese dans l'aorte
thoracique proximale, associé ou non a la couverture systématique de l'artere sous
claviere. Au décours de la procédure, 'utilisation de la stimulation ventriculaire ou
encore la réalisation d’'une hypotension systématique avant largage de '’endoprothése
qui permet d’obtenir un meilleur placement du stent proximal, était réalisée dans

moins d’un tiers des cas.

La mesure des DMA et DMT était réalisé sur des supports radiographiques
différents, du film radiographique jusqu’a la reconstruction sur logiciel spécifique.
Nous avions opté pour le suivi du diametre maximum a I’étage thoracique, mais ce
choix est discutable. La conformation aortique et la localisation de la porte d’entrée vis
a vis des TSA pouvaient jouer sur les contraintes mécaniques s’exercant sur le faux
chenal de dissection. La mesure des volumes des différents chenaux donnerait un reflet
plus précis de leur évolution. Malgré tout le diametre restait une mesure simple et

facilement reproductible, utilisable au cours du suivi.
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VII. CONCLUSION

Les nets progres réalisés en chirurgie endovasculaire au cours des deux
dernieres décennies, ont amélioré le pronostic immédiat des dissections aortiques
aigués de type III compliquées. Il persiste une incertitude sur I'’évolutivité des
dissections étendues a I'étage abdominal. La mortalité a 2 ans dans notre série était
comparable aux données connues sur la chirurgie ouverte. Une étude attentive a long
terme devrait permettre de trouver des explications et des solutions quand a la
morbidité et au nombre de réinterventions qui suivent les procédures par TEVAR. Ce
travail montre que les résultats de la prise en charge des dissections de type Il dans le
grand Ouest francais, sont comparables aux centres référents a travers I'Europe et le

Monde.

Notre étude confirme que la mesure des diametres aortiques au cours du suivi
permet une surveillance efficace de ces malades. En particulier si il est détecté une
modification supérieure a 5 mm, en son plus grand diametre lésionnel, de I'aorte
thoracique. La thrombose du faux chenal est un facteur prédictif de morbi-mortalité. La
cicatrisation artérielle en cas de dissection semble passer par une réduction du

diameétre et une thrombose du faux chenal.

Les dissections étendues a l'étage abdominal doivent faire l'objet d'une
attention toute particuliere compte tenu du risque de développement d'un anévrisme
de l'aorte abdominale. Le seul facteur prédisposant retrouvé est le sexe masculin, ce
qui suggere des similitudes avec le développement des anévrismes dans la population

générale.

Lorsqu’il existe une progression lésionnelle associée a la persistance d’une
fausse lumiere perméable, la recherche d’éventuelles réentrées accessibles a un
traitement devrait permettre d’améliorer le pronostic de ces malades. Dans notre série
la couverture étendue de l'aorte thoracique, par du matériel prothétique couvert
semble favoriser la diminution et la stabilité lésionnelle. Elle ne majore pas

significativement le risque d’ischémie médullaire.
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Le délai de prise en charge semble jouer un réle sur les remaniements aortiques
qui suivent la procédure TEVAR. Une intervention précoce semble favoriser des suites
favorables. Une étude plus puissante s’intéressant au délai de prise en charge au cours
de la période aigué de la dissection serait utile a la compréhension des mécanismes de

cicatrisation.

Au vu de nos résultats et en I'état actuel de nos connaissances, en plus du
traitement médical, il parait indispensable d’effectuer une surveillance radiologique
prolongée et attentive de ces malades. La prise en charge de la porte d’entrée
proximale et des réentrées distales sont les clés du succes thérapeutique. La mesure
des diametres, et le suivi du faux chenal sont les éléments déterminant du suivi et du

pronostic de ces malades.
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IX. ANNEXES

|

Vrai chenal

Photo 1 : Reconstruction TDM d’une dissection de type Il s’étendant jusqu’au arteres

iliaques
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Photo 2 : Coupe axiale TDM montrant la bréche initiale au pied de I'artére sous claviere

gauche

Photo 3 : Coupe axiale TDM au niveau de la crosse aortique ot était mésuré le diamétre

de référence dans ce cas
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Photo 4 : Reconstruction TDM 3 dimensions AAA découvert lors d’un examen de contréle

apres traitement d’une dissection aigue
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Contexte

Objectifs :

Méthodes

Résultats :

RESUME

L’essor des techniques endovasculaires a modifié le pronostic des
dissections aortiques aigués compliquées de type IIl. Dans ce contexte,
I’évolution et le comportement du culot aortique (thrombose du faux
chenal, et sa diminution de diametre) restent mal connus.

L’étude s’intéresse aux facteurs associés a la modification des diametres
aortiques et I’évolution du faux chenal de la dissection. Elle reléve la morbi-
mortalité des dissections aigués compliquées et reflete I'activité de quatre
centres hospitaliers du grand Ouest francais.

: Les données rassemblent toutes les dissections de type III compliquées
traitées au cours des 15 premiers jours par mise en place d’'un ou plusieurs
modules d’endoprothéses dans I'aorte thoracique entre le 1¢ janvier 2005
au 31 décembre 2012.

Nous avons revu dans cette étude rétrospective les dossiers de 44 malades
(27 hommes), dont I'dge moyen était de 70 ans. On dénombrait 32
dissections avec un faux chenal perméable et 12 hématomes intramuraux.
Le suivi moyen était de 717 + 724 jours. L’analyse des diametres montrait
une croissance du diametre aortique thoracique chez 5 malades (11,4%)
dont la longueur de couverture aortique par I'’endoprothése (152 mm) était
inférieure au reste de la cohorte (196 mm, p=0,029), avec I'absence de
thrombose du faux chenal (p=0,029). Cette série confirmait que la
persistance d'un faux chenal perméable était un facteur de risque
indépendant de morbi-mortalité (p=0,047). Par ailleurs, la surveillance
tomodensitométrique mettait en évidence I'apparition d’'un anévrysme de

I'aorte abdominale (AAA) sous rénale, pour 25% des malades..

Conclusion : D’apres cette étude, le diametre maximum de l'aorte thoracique et la

surveillance du faux chenal apparaissaient comme les deux éléments
essentiels de la surveillance des dissections aigués apres traitement. Une
prise en charge précoce avec la mise en place d’'une endoprothése sur une
portion étendue de I'aorte thoracique semblait favoriser la cicatrisation et la
survie de ces malades. Une étude prospective avec un effectif plus

important serait nécessaire pour confirmer ces résultats.



