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Résumé La dissection aortique, qu’elle soit aiguë ou chro-
nique représente toujours un défi pour le clinicien. Relative-
ment rare, au pronostic spontané sombre à court terme, sa
prise en charge n’est pas toujours aisée. Des études récentes
basées sur le Registre international des dissections aortiques
ont permis de mieux identifier les différentes formes de pré-
sentation de cette pathologie et d’apporter des outils cliniques
pour aider le clinicien. Néanmoins, le diagnostic en urgence
repose toujours sur une imagerie spécifique dont l’échogra-
phie transœsophagienne et la tomodensitométrie. La prise en
charge chirurgicale en urgence est primordiale lorsque la dis-
section intéresse l’aorte ascendante. Elle le devient rarement
en cas de dissection n’intéressant que l’aorte descendante.
Passé le cap aigu grâce à une sanction chirurgicale urgente
et adaptée, la dissection aortique va évoluer vers une patho-
logie chronique avec un risque anévrysmal et de rupture de
l’aorte restante disséquée responsable d’une morbimortalité
importante à moyen et long termes. C’est pourquoi un patient
opéré d’une dissection aortique devra être suivi à vie, spécifi-
quement à la recherche de ces complications et pris en charge
précocement par son chirurgien le cas échéant.

Mots clés Aorte · Dissection · Urgence · Chirurgie

Abstract Acute or chronic aortic dissections still represent a
major challenge for the clinician. Despite its rarity, manage-

ment is not easy, generally resulting in a bad short-term pro-
gnosis. Yet, recent studies based on the International registry
of acute aortic dissection assessed clinical tools to help the
clinician identifying the various presentations of aortic dis-
section. Emergency diagnosis relies on specific imaging
including transesophageal echocardiography and computed
tomography. Emergent surgical treatment is mandatory
when the dissection involves the ascending aorta. Once the
critical phase treated, the aortic dissection usually progresses
to a chronic disease with aneurismal transformation and risks
of tearing in the remaining dissected aorta, leading to signi-
ficant mid- and long-term morbidity and mortality. There-
fore patients previously treated for aortic dissection have to
be tightly monitored during their whole life and rapidly reo-
perated if required.

Keywords Aorta · Dissection · Emergency · Surgery

Introduction

La dissection aortique (DA), qu’elle soit aiguë (prise en
charge dans les 14 jours suivant l’apparition des symp-
tômes), subaiguë (entre deux et six semaines) ou chronique
(après six semaines) [1], reste encore un challenge pour le
clinicien qu’il soit urgentiste, radiologue, cardiologue, réani-
mateur, anesthésiste, ou chirurgien cardiothoracique et vas-
culaire. Et pour cause, bien que des études récentes basées
sur le Registre international des dissections aortiques
(IRAD) [2] ont permis de mieux identifier les différentes
formes de présentation de cette pathologie et de développer
des outils diagnostiques cliniques et paracliniques à l’usage
du praticien, la DA intéressant l’aorte ascendante, non trai-
tée, reste grevée d’un pronostic sombre à court et moyen
termes avec une mortalité de 1 à 2 % par heure pendant les
48 premières heures [3]. Même traitées chirurgicalement, la
mortalité précoce des DA intéressant l’aorte ascendante
(type A de la classification de Stanford) reste élevée pour
atteindre 26 % [3]. Le retard diagnostic fait aux urgences
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en est une des causes. Sullivan et al. ont rapporté que le
diagnostic de DA n’était porté que dans 43 % des cas par
les urgentistes lors de l’admission [4]. Dans plus de 50 % des
cas, le diagnostic de DA aiguë était posé 24 heures après
l’admission [5]. Il apparaît ainsi essentiel de faire le diagnos-
tic en urgence et de prendre en charge les patients chirurgi-
calement au plus vite si l’on veut augmenter leur survie. Une
imagerie diagnostique de référence, que ce soit l’échocardio-
graphie transœsophagienne (ETO), ou l’angioscanner thora-
cique [6], doit être réalisée rapidement sans retarder la prise
en charge, en sachant qu’en pratique, le choix se portera plus
volontiers sur l’angioscanner compte tenu de sa disponibilité
et de sa rapidité d’exécution. Un certain nombre de DA
aiguës impose un timing précis dans la sanction chirurgicale
où le geste principal pourra devenir secondaire devant la
menace vitale de certaines complications. Différents monta-
ges de circuits de circulation extracorporelle (CEC) sont
alors mis en place à la demande et au cas par cas. L’inter-
vention d’autres spécialités dans le même temps opératoire
ou après le geste principal est usité sans réserve en fonction
de l’urgence des hypoperfusions associées, car la fermeture
de la porte d’entrée peut ne pas suffire. On parle ainsi d’une
véritable prise en charge multidisciplinaire. Enfin, passé le
cap aigu de la DA et des complications potentiellement léta-
les, le pronostic est conditionné par la survenue à moyen et
long termes d’une potentielle récidive, voire d’une rupture
de l’aorte pathologique restante chez un certain nombre de
patients, chez qui une surveillance spécifique à vie doit être
réalisée pour diagnostiquer et traiter le plus précocement
possible ces complications gravissimes.

État des lieux

Épidémiologie

L’incidence annuelle de la DA est estimée entre 2 et 3,5 cas
pour 100 000 habitants [1,7,8]. Compte tenu du fait que
21 % des patients atteints de DA n’arriveront jamais à
l’hôpital, qu’un certain nombre de morts subites, surtout à
domicile, ne sont pas autopsiées systématiquement, la réelle
incidence de la DA reste difficile à apprécier en France. Dans
l’étude d’Hagan et al. basée sur le registre IRAD, l’âge
moyen était de 63,1 ans avec une prédominance masculine
(65,3 %) [9]. Même si la majorité des DA concerne la tran-
che d’âge entre 50 et 69 ans [10], des patients plus âgés mais
aussi plus jeunes sont concernés. Or la présentation clinique
de cette pathologie varie en fonction de l’âge. Ainsi l’IRAD
rapporte 7 % de patients de moins de 40 ans avec plus volon-
tiers des patients atteints d’un syndrome de Marfan, d’une
bicuspidie aortique ou ayant un antécédent de chirurgie aor-
tique plutôt qu’une histoire d’hypertension artérielle (HTA)
[1] comme on le retrouve classiquement chez les patients de

50 ans et plus. Alors que chez les patients de plus de 70 ans,
les signes cliniques habituellement retrouvés sont moins fré-
quents [1]. Cela impose d’être particulièrement prudent pour
diagnostiquer la DA pour ces deux groupes d’âge. La DA de
type A est plus fréquente chez les patients de 50-60 ans alors
que la DA de type B touche volontiers les sujets plus âgés
[9,11]. Enfin, en pratique clinique les dissections aortiques
de type A représentent les deux tiers des DA.

Physiopathologie

La DA se caractérise par un clivage des couches de la paroi
artérielle (média, adventice) dû au sang pulsatile systémique
qui s’engouffre dans une brèche intimale initiale [12] et qui
progresse le plus souvent de façon antérograde vers l’aorte
distale mais aussi, rarement, de façon rétrograde [10] (res-
ponsable d’une insuffisance aortique [IA] aiguë par dilata-
tion de la racine et/ou par désinsertion des commissures
entraînant un prolapsus des feuillets). La brèche intimale ini-
tiale survient le plus souvent au niveau de l’aorte ascendante
ou au niveau de l’isthme aortique, là où les contraintes méca-
niques sont maximales (70 % au-dessus des ostia coronaires
ou de la jonction sinotubulaire) [13]. Ainsi, la DA se carac-
térise par un vrai chenal (VC) et par un faux chenal (FC)
séparés par un voile médio-intimal (flap). Ce flap, très fra-
gile, va être souvent le siège de déchirures secondaires dis-
tales qui vont permettre des réentrées et aboutir à une véri-
table double circulation. Mais le sang au contact de tissus
non endothélialisés du FC va induire une réponse inflamma-
toire et une activation de la coagulation pouvant être respon-
sable d’une thrombose partielle ou totale du FC. La perfu-
sion des organes dépendra pour certain du VC et pour
d’autres du FC. L’on peut comprendre alors aisément la
complication majeure représentée par l’hypoperfusion des
organes induite par ce clivage et le risque vital qui en
découle à court terme. Trois mécanismes sont classiquement
décrits pour expliquer ces hypoperfusions (Fig. 1). Le traite-
ment de la porte d’entrée dans certaines configurations peut
ne pas suffire à lever l’hypoperfusion surtout lorsqu’elle est
due à une compression du VC par le FC qui est alimenté
par des réentrées distales ou lorsque l’artère concernée a
complètement été avulsée par déchirure circonférentielle de
son ostium. Comme dit précédemment, la porte d’entrée se
situe souvent au niveau de l’aorte ascendante mais le chirur-
gien ne doit pas s’en contenter et doit absolument explorer
la crosse aortique à la recherche d’autres portes d’entrée dans
la DA de type A et au moindre doute où leurs méconnais-
sances pourraient être de moins bon pronostic. Il convient
néanmoins de relativiser cette attitude et d’effectuer un geste
simple chez les patients âgés où la complexité du geste
et/ou la durée de la CEC peut être plus délétère que béné-
fique chez ces patients. L’atteinte de la crosse aortique modi-
fiera alors le geste chirurgical puisque son abord nécessitera
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un arrêt circulatoire avec hypothermie modérée ou profonde
selon la technique utilisée. Quant à la paroi extérieure du
faux chenal de dissection, étant fragile, elle est volontiers
le siège de suffusions sanguines ou de véritable rupture dans
les structures avoisinantes telles que le péricarde, le médias-
tin et la plèvre gauche. Le risque de rupture est maximal dans
les heures qui suivent la dissection et concerne principale-
ment la portion intrapéricardique de l’aorte ascendante. Un
épanchement péricardique (voire une tamponnade) et un
hémothorax gauche sont de mauvais pronostic et imposent
une prise en charge en urgence.

Classification

La DA impose une classification simple, rapide, reproduc-
tible, compréhensible dans l’urgence pour optimiser au mieux
la stratégie thérapeutique entre les différents protagonistes
d’une équipe médico-chirurgicale. Bien qu’imparfaites, deux
classifications sont communément utilisées (Fig. 2).

La classification de De Bakey est la plus ancienne [14].
Elle repose sur la localisation de la brèche intimale d’une
part et sur l’extension de la dissection d’autre part [10]. Cette
classification ne peut traduire un certain nombre de DA et
notamment celles où la brèche se situe dans la crosse, où
celles qui sont rétrogrades. La classification de Stanford
[15] repose quant à elle sur la localisation de la dissection
à l’aorte ascendante en négligeant la localisation de la brèche
intimale et l’extension de la dissection. Autrement dit, elle a
une implication pronostique et thérapeutique que n’a pas la
classification de De Bakey. En effet, lorsque la dissection
intéresse l’aorte ascendante (Stanford type A), le traitement
est une sanction chirurgicale immédiate alors que lorsqu’elle
n’intéresse pas l’aorte ascendante (Stanford type B) elle
relève souvent d’un traitement médical, et parfois d’un trai-

tement endovasculaire. Ses avantages la font préférer actuel-
lement à la classification de De Bakey.

Facteurs de risques

Héréditaires

Les maladies héréditaires du tissu conjonctif telles que le
syndrome de Marfan, le syndrome d’Ehler-Danlos vascu-
laire ou le syndrome de Loeys-Dietz sont associées à un
risque important de DA. La plus fréquente reste le syndrome
de Marfan qui représente 5 % à 12 % [9] des DA tous âges
confondus et surtout 50 % avant l’âge de 40 ans [10]. L’âge
jeune du patient ainsi qu’une histoire familiale de DA ou de
mort subite doivent interpeller.

Congénitales

La bicuspidie aortique, l’ectasie annulo-aortique (à rappro-
cher du syndrome de Marfan) ont un risque accru de DA. La
bicuspidie aortique se retrouve jusqu’à 13 % chez les
patients atteints de DA alors qu’elle affecte moins de 2 %
de la population générale [2,16]. En outre, toute chirurgie
cardiaque chez un patient porteur de bicuspidie aortique
majore le risque de DA en périopératoire [10]. La coarctation
aortique non traitée est décrite classiquement comme majo-
rant le risque de DA mais ce serait plus l’HTA secondaire

Fig. 1 Les différents mécanismes d’hypoperfusion. A : obstruc-

tion ostiale d’une collatérale par le voile intimal ; B : progression

de la dissection sur la collatérale ; C : avulsion complète d’une

collatérale
Fig. 2 Classification de Standford. Type A : dissection aortique

atteignant l’aorte ascendante ; type B : l’aorte ascendante n’est pas

atteinte. Classification de Debakey. Type I : dissection aortique attei-

gnant l’aorte ascendante s’étendant au-delà du tronc artériel brachio-

céphalique (TABC) ; type II : dissection limitée à l’aorte ascendante

en amont du TABC ; type III : dissection intéressant uniquement

l’aorte thoracique descendante débutant en aval de l’artère sous-

clavière gauche
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qu’elle entraîne qui serait la cause de la DA en sachant
qu’elle survient toujours chez l’adulte et non chez l’enfant.

Acquis

Le principal facteur de risque prédisposant à la DA retrouvé
est l’HTA. Ainsi, 45 à 90 % des patients présentant une DA
sont porteurs d’une HTA souvent mal ou non contrôlée avec
une prédominance pour la DA de type B [9,10,16]. Volon-
tiers chronique, l’HTA n’est pas toujours retrouvée et des à-
coups hypertensifs pourraient alors expliquer des DA surve-
nant chez le sujet à l’aorte fragilisée.

Les patients porteurs d’un anévrysme de l’aorte thoracique
sont à risque de DA, en particulier si le diamètre maximal de
l’anévrysme dépasse 55 mm (en dehors du syndrome de Mar-
fan) ou s’il se dilate de plus de 5mm/an alors qu’il est inférieur
à 55 mm ; les recommandations actuelles s’accordent à dire
qu’il faut opérer préventivement ces patients. Néanmoins, un
diamètre aortique de moins de 50 mm ne signifie pas qu’elle
ne peut pas se compliquer d’une DA. En effet, Pape et al. [17]
ont montré dans une étude basée sur l’IRAD que 59 % des
patients avaient un diamètre aortique inférieur à 55 mm et que
40 % des patients avaient un diamètre aortique inférieur à
50 mm. Le diamètre maximal de l’anévrysme apparaît donc
comme un mauvais facteur prédictif de dissection.

Management préopératoire

Stratégie diagnostique initiale

La stratégie diagnostique initiale doit permettre, devant toute
suspicion de DA, de classer rapidement le risque de DA du
patient en trois groupes (faible, moyen et élevé) et d’orienter
au mieux sa prise en charge (Tableau 1). Cette stratégie
repose sur trois variables : l’interrogatoire, les caractéris-
tiques de la douleur et l’examen physique [1]. Chaque
variable renseignée comptant pour un point si elle est retrou-
vée et 0 point si elle est absente. Les risques faible et modéré
sont inférieurs ou égal à 1 point alors qu’un score de 2 points
ou plus définit un risque élevé. Alors que les patients à
risque faible ou modéré motiveront la réalisation d’examens
complémentaires orientés par la clinique, le groupe de
patients à risque élevé devra être exploré immédiatement
par une imagerie permettant le diagnostic de DA. Si cette
première imagerie se révèle négative, une seconde technique
d’imagerie diagnostique doit être effectuée. Cette stratégie
diagnostique a une sensibilité de 96 % pour diagnostiquer
la DA [18]. Enfin, une suspicion d’infarctus du myocarde
chez les patients à risque modéré ou faible doit être traité
comme telle au vue de la relative rareté des complications
coronaires dans la DA.

Tableau 1 Score de risque de dissection aortique

Catégories Variables ≥1 variable

par catégorie

Total (point)

Affections

prédisposantes

(interrogatoire)

• Un syndrome de Marfan, d’Ehlers-Danlos, de Loeys-Dietz

ou tout autre maladie du tissu conjonctif

• Une histoire familiale de dissection aortique

ou d’anévrysme de l’aorte thoracique

• L’existence d’un anévrysme de l’aorte thoracique

et/ou d’une valvulopathie aortique (bicuspidie)

• Tout geste récent sur l’aorte thoracique

(chirurgie et/ou cathétérisme)

• La notion d’une mutation génétique prédisposant

aux pathologies de l’aorte thoracique

(FBN1, TGFBR1 et 2, ACTA2 et MYH11)

1 point 0 1 ≥2

Douleur

(caractéristiques)

• Brutale

• Sévère

• À type de coup de couteau, de déchirure

1 point

Examen physique • Diminution et/ou abolition d’un pouls

• Différence de plus de 20 mmHg de la pression systolique

entre deux membres

• Déficit neurologique focal

• Un souffle d’insuffisance aortique

1 point

Risque Faible Modéré Élevé
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Manifestations cliniques

Douleur

La douleur thoracique est le symptôme le plus fréquent. Elle
est décrite comme brutale dans 84 % des cas et d’intensité
sévère dans 90 % des cas [1]. Présente dans 85 % des cas [9],
elle est classiquement décrite par le patient à type de coup de
couteau ou de déchirure. Mais certains contextes patholo-
giques restent trompeurs. Dans 5 à 10 % des cas, la dissec-
tion se produit sans douleur thoracique ou avec une douleur
très atténuée [16]. La douleur thoracique antérieure est
typique dans la DA de type A (71 %) alors qu’elle est plus
volontiers postérieure ou abdominale dans le type B (64 % et
43 % respectivement) [9]. Quant à l’aspect migratoire de la
douleur, ce critère est très variable et non spécifique puisque
les études rapportent une incidence variant de 12 à 55 % [1]
avec une valeur inférieure de 17 % pour l’IRAD [9]. La
douleur doit être traitée dès la prise en charge du patient.
Son contrôle est essentiel pour limiter tachycardie et hyper-
tension réflexe néfastes pour la dissection. Il ne faut pas hési-
ter à utiliser les morphiniques dans ce but.

Traitement de l’HTA

Le contrôle de la pression artérielle est primordial dans la
DA pour limiter le stress subi par la paroi aortique, diminuer
ainsi l’extension de la dissection et le risque de rupture. Sa
mise en route le plus tôt possible ne doit pas attendre la prise
en charge hospitalière. Les médicaments à utiliser en pre-
mière ligne sont les β-bloquants par voie intraveineuse en
l’absence de contre-indications formelles (recommandation
de classe I, niveau d’évidence C) [19]. Sont utilisés le plus
souvent le propranolol (0,05 à 0,15 mg/kg toutes les quatre à
six heures), l’esmolol (dose de charge de 0,5 mg/kg en quel-
ques minutes puis en perfusion continue de 0,10 à 0,20 mg/
kg/mn) qui a une demi-vie très courte, mais aussi le méto-
prolol, l’aténolol et le labétolol (aux effets α-bloquants asso-
ciés intéressants). Chez les patients présentant une contre-
indication aux β-bloquants, le recours aux inhibiteurs calci-
ques bradycardisants (vérapamil, diltiazem) est une alterna-
tive. L’objectif est double : maintenir la pression artérielle
systolique entre 100 et 120 mmHg [20] et maintenir une
fréquence cardiaque aux alentours des 60 battements par
minute [21]. Lorsque le contrôle de la pression artérielle
nécessite l’ajout d’un vasodilatateur en plus du traitement
β-bloquant, le nitroprussiate de sodium est la drogue la plus
utilisée. Par contre, son utilisation en monothérapie est à
proscrire car il augmente la force d’éjection du VG, la tachy-
cardie réflexe et donc, le stress mécanique au niveau de la
paroi aortique pouvant favoriser alors la progression de la
dissection.

Manifestations systémiques

L’atteinte des branches collatérales de l’aorte, que ce soit par
compression ou rupture, l’hypoperfusion des organes qui en
résulte, l’IA aiguë, la tamponnade et la rupture constituent
l’apanage des manifestations systémiques accompagnant la
DA qui peut d’emblée être compliquée d’un état de choc.
Les signes d’ischémie intéressent les membres dans 20 %
des cas, les reins dans 15 % des cas, le myocarde dans
10 % des cas, le cerveau dans 5 % des cas, le territoire
splanchnique et la moelle épinière dans 3 % des cas [10].

Examens complémentaires

Électrocardiogramme

Les modifications de l’électrocardiogramme (ECG) dans la
DA sont habituellement non spécifiques. Par contre, 1 % à
2 % des patients ont une élévation du segment ST [11], en
rapport avec l’atteinte coronarienne de la DA. Hirata et al.
ont rapporté dans une étude rétrospective de 159 DA, 27 %
d’ECG normal, 8,2 % avec élévation du segment ST, 34 %
avec sous-décalage ST et 21,4 % avec modification de
l’onde T. Alors que l’atteinte coronarienne était corrélée à
l’élévation du segment ST sauf pour un patient, seuls
6,5 % des sous-décalages ST étaient en rapport avec une
atteinte coronarienne. Par contre, la présence d’un sous-
décalage STet/ou de modifications de l’onde T était associée
de manière significative à un plus grand risque de choc
(65,2 % vs 28,8 %, p<0,001) ou de tamponnade (51,2 %
vs 15 %, p<0,001) comparativement aux patients n’ayant
pas ces modifications. L’ECG doit donc être systématique
[1] (recommandation classe I, niveau d’évidence B).

Radiographie de thorax

La radiographie de thorax est anormale dans 60 à 90 % des
cas suspects de DA [22]. Un élargissement du médiastin et
une anomalie du contour aortique se retrouvent dans plus de
80 % des DA [11], avec respectivement une sensibilité de
64 % et de 71 % [1]. Une radiographie normale ne peut donc
exclure une DA.

Échographie

L’échocardiographie transthoracique (ETT) et l’ETO ont
comme principal avantage d’être disponibles rapidement au
lit du malade et/ou au bloc opératoire et de pouvoir être réa-
lisées même si l’hémodynamique du malade est instable.
Cependant, l’ETT a une sensibilité et une spécificité infé-
rieures à l’ETO dans la visualisation de l’aorte thoracique
[1], c’est pourquoi elle ne doit pas être retenue comme pre-
mier choix pour le diagnostic de DA [11], mais uniquement
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si l’on ne dispose pas d’autres moyens diagnostics (malade
instable, non disponibilité du scanner…). L’ETO a une sen-
sibilité de 88 à 98 % et une spécificité de 90 à 95 % pour le
diagnostic de DA proximale. La réalisation de l’ETO doit
être prudente, si possible au bloc opératoire compte tenu
du risque de poussée tensionnelle qu’elle comporte.

Le diagnostic échographique de DA repose sur la mise en
évidence d’un voile intimal séparant le vrai chenal du faux
[1]. Mais la principale limite de l’échographie est la présence
d’artefacts mimant un voile intimal. Il devra donc être mis en
évidence sur plusieurs coupes et non une seule, il devra avoir
un mouvement indépendant des structures avoisinantes et
être contenu dans la lumière aortique, le doppler couleur
devra mettre en évidence un flux différentiel des deux côtés
du voile intimal [1]. Les brèches intimales devront aussi être
recherchées et mises en évidence par doppler couleur visua-
lisant un flux entre les deux lumières. L’échographie recher-
chera les complications liées à la DA et notamment une IA
aiguë ou un hémopéricarde. Elle apportera aussi des infor-
mations importantes sur la fonction ventriculaire droite et
gauche ainsi que sur une éventuelle ischémie myocardique
en évaluant la cinétique segmentaire et globale. La visuali-
sation des ostia coronaires est possible et nécessaire à recher-
cher pour savoir s’ils sont concernés par la DA [1]. Enfin il
est à noter qu’il existe une zone aveugle au niveau de la
portion distale de l’aorte ascendante et la portion proximale
de l’arche aortique pouvant limiter la précision de l’ETO.

Tomodensitométrie

La tomodensitométrie avec injection de produit de contraste
est l’examen diagnostique pour la DA qui est actuellement le
plus communément utilisé [1,9,11]. En effet, ses avantages
sont nombreux : grande disponibilité dans la plupart des ser-
vices d’urgences, visualisation de l’aorte dans son ensemble
(lumière, paroi, région péri-aortique) de la racine aortique à
la bifurcation fémorale, identification des collatérales aorti-
ques impliquées dans la DA, temps d’acquisition très court
avec les scanners de dernière génération... Par contre, le
moindre mouvement du patient peut engendrer des artefacts
mimant une DA [1]. Afin d’éviter la présence d’artefacts liés
aux mouvements du cœur, il est indispensable que l’acquisi-
tion soit synchronisée à l’ECG. D’autres limitations inhéren-
tes à la technique existent et sont représentées par une
absence de renseignements dynamiques et notamment de la
fonction ventriculaire gauche ainsi que de la valve aortique.
Avec la nouvelle génération de scanner multibarrettes héli-
coïdal, la sensibilité approche les 100 % alors que la spéci-
ficité oscille entre 98 et 99 % [1]. Une séquence initiale sans
injection de produit de contraste est suivie habituellement
d’une séquence avec injection de produit de contraste per-
mettant de délimiter la présence et l’extension du voile inti-
mal, d’identifier des régions mal perfusées, les brèches inti-

males ainsi que l’existence d’une rupture aortique. Elle
permet aussi de différencier la DA d’un hématome intramu-
ral ou d’un ulcère athéromateux pénétrant.

D-dimères

Actuellement, le dosage des D-dimères dans le sang est le
seul examen biologique routinier ayant une sensibilité suffi-
sante pour aider le clinicien en cas de suspicion de DA. Tout
comme dans l’embolie pulmonaire, les D-dimères sont éle-
vés dans la DA. Avec une valeur seuil de 500 ng/ml, le
dosage des D-dimères a une sensibilité de 100 % et une spé-
cificité de 68,6 % dans le diagnostic positif de DA [23]. Une
concentration de D-dimères <500 ng/ml dans les 24 premiè-
res heures suivant l’apparition des symptômes a une valeur
prédictive négative de 95 % [11]. Cependant, la perméabilité
du vrai chenal affecte le taux de D-dimères dans la DA et les
variantes anatomiques des DA comme l’hématome intramu-
ral ou l’ulcère athéromateux pénétrant ainsi qu’un âge jeune
peuvent s’accompagner de D-dimères normaux [11,23].
Enfin, il n’y a aucun moyen de différencier une DA d’une
embolie pulmonaire en cas de positivité des D-dimères si ce
n’est par une imagerie.

Management peropératoire

Les objectifs de la chirurgie

On ne le répétera jamais assez, la DA de type A relève tou-
jours (sauf exception) d’une sanction chirurgicale en urgence
contrairement à la DA de type B. La chirurgie des DA de
type A a pour objectif principal de mettre le patient à l’abri
d’une rupture en remplaçant l’aorte ascendante. Elle permet
aussi de rediriger le flux sanguin dans le VC ainsi que de
corriger les éventuelles complications valvulaires et/ou vas-
culaires associées.

Il peut être nécessaire d’étendre le remplacement aortique
à tout ou une partie de la crosse lorsque la brèche intimale
intéresse celle-ci, sous arrêt circulatoire avec hypothermie le
plus souvent. La paroi disséquée des extrémités aortiques
proximales et distales devra être reconstruite par l’intermé-
diaire d’un surjet et/ou d’un encollage afin de renforcer la
zone de suture. Une IA doit être corrigée dans le même
temps opératoire. Souvent due à l’affaissement d’une val-
vule aortique par capotage du cylindre aortique interne, le
traitement de l’IA est accessible dans la majorité des cas
par resuspension des commissures. Néanmoins, une dissec-
tion extensive de la racine aortique, l’existence d’une patho-
logie du tissu conjonctif héréditaire ou une maladie annulo-
ectasiante [10] imposent le remplacement complet de la
racine aortique avec réimplantation des artères coronaires.
Ce dernier est réalisé soit par un tube prothétique valvé
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(par valve mécanique ou biologique) et fait référence à la
technique de Bentall si la valve ne peut être conservée, soit
par techniques de préservation de la valve selon les tech-
niques décrites par David ou Yacoub [24,25]. Contrairement
au Bentall, leur principal avantage est d’éviter toute anticoa-
gulation à vie. Mais, complexes et longues à réaliser surtout
dans un contexte d’urgence, elles nécessitent une maîtrise
totale de la technique, sans quoi l’intervention pourrait être
compromise. Lorsque la dissection s’étend à l’origine d’une
artère coronaire responsable alors d’une ischémie myocar-
dique, un pontage aortocoronarien avec une veine saphène
sera nécessaire. Lorsque la dissection s’étend au tronc arté-
riel brachiocéphalique et/ou à la carotide primitive gauche et
que le réacollement des parois ne suffit pas à maintenir une
bonne perfusion d’aval, il peut être nécessaire de réimplanter
séparément une ou ces deux artères dans la néocrosse aor-
tique par l’intermédiaire de courts pontages ou alors de les
réimplanter ensemble par une palette.

Des alternatives récentes aux procédures chirurgicales
conventionnelles associant chirurgie classique et mise en
place d’une endoprothèse dans l’aorte thoracique descendante
pendant l’arrêt circulatoire, constituent ce que l’on nomme
actuellement « procédures hybrides » [26–28]. Ayant pour
objectif d’exclure d’éventuelles brèches intimales plus dista-
les, de favoriser la thrombose complète du faux chenal et de
prévenir une dilatation anévrysmale ultérieure [10], la place
de ces techniques hybrides dans la prise en charge des DA
de type A reste à confirmer.

Stratégie opératoire

Monitorage et installation du patient

Le monitorage du patient pris en charge pour une DA de type
A est commun à toute intervention menée sous CEC mais
présente quelques spécificités. Les sites de canulation arté-
rielle périphérique (axillaire droit, fémoral dont le côté sera
discuté avec le chirurgien) doivent rester libres. En effet, le
premier temps chirurgical est très souvent la canulation arté-
rielle périphérique, permettant de contrôler le risque de rup-
ture aortique lors de l’ouverture du péricarde. L’induction
anesthésique doit privilégier la stabilité tensionnelle en évi-
tant les variations brutales, source de rupture. Le site de
monitorage de la pression artérielle invasive doit être discuté
avec le chirurgien, une surveillance au niveau des deux artè-
res radiales étant le plus souvent optimale. Par ailleurs, la
mise en place d’une sonde d’ETO est nécessaire pour per-
mettre l’analyse des flux dans le VC et le FC et repérer ainsi
la localisation des brèches, d’évaluer la cinétique segmen-
taire et globale et de rechercher une ischémie et/ou un infarc-
tus du myocarde, de caractériser le mécanisme d’une IA si
présente. Le monitorage doit enfin prendre en compte les
possibilités d’arrêt circulatoire en hypothermie modérée

ou profonde nécessitant des sondes thermiques urinaire
et/ou œsophagienne et un monitorage de l’activité cérébrale
(Bispectral Index BIS®) et/ou de la perfusion cérébrale
(Near-infrared spectroscopy ou NIRS). Un monitorage
hémodynamique à l’aide d’une sonde de Swan-Ganz peut
être utile pour la gestion hémodynamique de la sortie de
CEC et la période postopératoire. Le champ opératoire doit
comporter en plus du thorax : le cou, le creux axillaire droit,
les deux triangles de scarpa et les faces internes des cuisses.

Circuit de circulation extracorporelle

Une fois la stratégie opératoire décidée au préalable en
concertation avec l’anesthésiste, le circuit de CEC sera
monté en fonction de celle-ci et donné immédiatement dès
que le champ opératoire sera prêt. Classiquement, la ligne
artérielle est montée en Y pour permettre à la fois une perfu-
sion de l’aorte par une canule fémorale, axillaire ou située
dans le TABC et une perfusion sélective des troncs supra-
aortiques (permettant la protection cérébrale) lors des pério-
des d’arrêt circulatoire. Cette ligne artérielle en Y permet,
après le remplacement de l’aorte ascendante, la possibilité
d’une perfusion antérograde par une canule mise en place
dans la prothèse aortique. D’autres préfèrent disposer d’une
ligne séparée pour la perfusion cérébrale, ce qui permet de
réaliser une perfusion cérébrale à une température différente
de celle du circuit principal, avec une quantification précise
du débit perfusé. Du fait de l’impossibilité de canuler la
racine de l’aorte et d’y perfuser sous pression le liquide de
cardioplégie pour l’arrêt cardiaque, la cardioplégie est faite
par perfusion directe des ostia coronaires après aortotomie.
Certains préféreront une canulation du sinus coronaire pour
réaliser une cardioplégie rétrograde.

Temps opératoires

Le premier temps opératoire est la préparation du site de
canulation artérielle périphérique, soit fémorale, soit axil-
laire, soit au niveau du tronc artériel brachiocéphalique. Le
chirurgien choisit idéalement une artère non disséquée repé-
rée à l’angioscanner afin de canuler le vrai chenal. La ster-
notomie puis la péricardotomie sont réalisées avec prudence.
En effet, cette dernière peut induire la rupture de l’aorte
ascendante par modification de la pression transmurale
(par décompression du péricarde et augmentation du retour
veineux central). La CEC sera démarrée en urgence en cas de
complications. Le péricarde ouvert, un premier bilan des
lésions est réalisé. La canulation veineuse centrale est
alors réalisée (elle peut aussi être réalisée en périphérie sur
le même site que la canulation artérielle si le contexte
s’impose).

Une fois la sternotomie réalisée et la CEC démarrée, le
refroidissement du patient peut commencer. Il permettra la
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réalisation d’un arrêt circulatoire lors de l’exploration de la
crosse aortique et de la réalisation de l’anastomose distale.
Dès le clampage aortique, l’exérèse du segment I aortique
est réalisée et la cardioplégie est débutée dans les ostia coro-
naires. Le chirurgien recherche alors la porte d’entrée et
l’extension de la dissection en amont vers les sigmoïdes aor-
tiques et les ostia coronaires ainsi que l’existence d’une dila-
tation préexistante du culot aortique et de l’aorte. La répara-
tion de la racine aortique telle que précédemment décrite est
effectuée en fonction de la localisation de la porte d’entrée,
des possibilités de préservation de la valve et/ou du culot
aortique.

Après les temps d’exploration et de réparation proximale
réalisés pendant la durée du refroidissement, dès que la tem-
pérature souhaitée est atteinte, l’arrêt circulatoire est débuté.
Total ou partiel (avec cérébroplégie) selon la stratégie opéra-
toire retenue et l’habitude du chirurgien, cet arrêt va permettre
l’exploration et éventuellement la réparation de la crosse aor-
tique à ciel ouvert. Le chirurgien recherche l’extension de la
brèche intimale, la porte d’entrée ou une seconde brèche inti-
male, l’extension de la dissection vers l’isthme et les troncs
supra-aortiques.

Si la crosse aortique ne présente pas de lésion intimale ou
une simple extension de la dissection, l’encollage des deux
feuillets associé à un surjet circonférentiel peut suffire pour
réparer l’extrémité distale de l’aorte. Une fois l’anastomose
distale réalisée, la circulation et le réchauffement par voie
générale peuvent être débutés.

Le plus souvent, un remplacement de l’hémicrosse anté-
rieure est réalisée, il s’agit de remplacer toute la concavité de
la crosse aortique jusqu’à la naissance de l’artère sous-
clavière gauche. Lorsque la totalité de la crosse aortique doit
être remplacée, une anastomose termino-terminale est réali-
sée juste en amont de l’isthme aortique, en aval de la nais-
sance de l’artère sous-clavière gauche puis les troncs supra-
aortiques sont réimplantés soit séparément, soit au sein
d’une palette aortique dans la prothèse vasculaire. Si la dis-
section s’étend en aval de l’isthme aortique, ou s’il existe
une dilatation anévrysmale de l’aorte descendante, il est pos-
sible d’y positionner un tube prothétique (par technique
hybride ou trompe d’éléphant), mais l’utilité de cette straté-
gie en termes de survie est loin d’être démontrée.

Enfin, des traitements palliatifs peuvent être envisagés
chez des sujets âgés ou fragiles. Certains ont proposé un
simple renforcement de l’aorte ascendante par wrapping,
qui consiste à manchonner l’aorte ascendante par une plaque
de Téflon inextensible. Cette technique palliative permet
de renforcer la paroi aortique et d’éviter sa rupture tout en
s’affranchissant d’une circulation extracorporelle, mais ne
traite ni la porte d’entrée ni le risque d’extension de la dis-
section en aval de la zone renforcée [29] et s’applique avant
tout à des dissections rétrogrades.

Concernant les DA de type B, actuellement les études
cliniques nous confortent dans l’avantage du traitement
médical comparé au traitement chirurgical en termes de sur-
vie, puisque la mortalité à 30 jours est respectivement de
10 % et de 30 % [9]. En stabilisant la pression artérielle
par les β-bloquants, en soulageant la douleur par des antal-
giques ou des morphiniques et en surveillant cliniquement la
survenue éventuelle d’hypoperfusion digestive, rénale ou
des membres inférieurs, 90 % des patients ayant une DA
de type B peuvent bénéficier de cette prise en charge avec
succès.

La place de la chirurgie ou du traitement endovasculaire
est mieux définie actuellement. Si elle est discutée et discu-
table pour les formes non compliquées [30,31], elle a mon-
tré son efficacité pour les dissections de type B compli-
quées (hypoperfusion clinique, menace de rupture aortique,
rupture) et/ou une hypertension incontrôlable. Elle peut
être aussi envisagée dans certains cas : patient âgé, contre-
indication aux β-bloquants, douleurs persistantes.

Suivi et devenir à long terme

Période postopératoire

Selon le registre IRAD rapportant le suivi de 682 patients
pris en charge pour des dissections aortiques aiguës de type
A [32], la mortalité postopératoire globale était de 24 %. Les
facteurs prédictifs étaient relatifs à l’état du patient lors de sa
prise en charge initiale. Les patients présentant une instabi-
lité hémodynamique, un état de choc, une tamponnade, une
hypoperfusion myocardique, rénale, mésentérique ou céré-
brale avaient une mortalité intrahospitalière de l’ordre de
30 %, alors qu’elle était de 15 % chez les patients stables.
Selon le même registre, 27 % des patients avaient bénéficié
d’un remplacement de l’hémiarche aortique, 24 % d’un rem-
placement valvulaire aortique, 15 % d’un pontage corona-
rien et 9 % d’un remplacement du culot aortique avec
conservation valvulaire.

Prise en charge à moyen et long termes

Après un épisode de DA, il faut considérer ces patients
comme ayant une maladie diffuse de l’aorte et des gros vais-
seaux, susceptible d’étendre leur dissection, de développer
des anévrysmes et des ruptures au cours de leur suivi
[10,33,34]. Par conséquent, la DA doit être considérée
comme une affection chronique de l’aorte, qui nécessite
une surveillance spécialisée à vie. Une surveillance par
angioscanner ou imagerie par résonnance magnétique
(IRM) doit être organisée dans les suites d’une DA de type
A ou B. Un angioscanner de l’aorte thoraco-abdominale doit
être effectué avant la sortie d’hospitalisation, puis à un mois,
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six mois puis annuellement (recommandation classe IIa,
niveau d’évidence C) [6]. Si l’évolution est jugée stable, la
surveillance peut être faite par angio-IRM dans le but de
diminuer l’irradiation. Une radiographie de thorax et une
ETT sont également recommandées à la même fréquence.
L’objectif est de suivre l’évolution du diamètre des anévrys-
mes des segments aortiques non traités et l’apparition d’ano-
malies valvulaires.

Le contrôle tensionnel est un objectif important de la prise
en charge à long terme et la prévention secondaire des événe-
ments vasculaires chez ces patients. Les objectifs tensionnels
communément admis pour les patients atteints de syndrome
de Marfan sont 130/80 mmHg [35] et 135/80 pour les autres
patients [6]. Les classes médicamenteuses recommandées
sont les bétabloquants et les antagonistes des récepteurs de
l’angiotensine II. Le contrôle strict des autres facteurs de
risque cardiovasculaire doit également être entrepris.

Après la cure chirurgicale d’une DA de type A, les réo-
pérations peuvent concerner la racine aortique, les zones
anastomotiques, la crosse aortique ou l’aorte ascendante.
La survie estimée à dix ans des patients ayant présenté une
dissection aiguë de l’aorte est de l’ordre de 35 à 70 %,
sachant que 60 % des patients ont moins de 70 ans lors de
l’épisode aigu. Les facteurs de mauvais pronostic à long
terme sont, pour les dissections de type A, les antécédents
de chirurgie thoracique et l’athérosclérose [36] et pour les
dissections de type B, les dissections survenant sur une aorte
anévrysmale ou athérosclérotique, ainsi que l’insuffisance
rénale et un état de choc lors de l’épisode aigu [37].

Conclusion

La DA reste une pathologie grave grevée d’une mortalité
élevée ; elle est néanmoins une affection rare. Son pronostic
peut être amélioré par un diagnostic positif précoce et une
prise en charge thérapeutique adaptée. Le score de risque de
dissection peut aider le clinicien en ce sens. Le contrôle ten-
sionnel, indispensable pour limiter l’extension de la dissec-
tion, doit être mis en œuvre le plus tôt possible, idéalement
dès la phase préhospitalière. La sanction chirurgicale en
urgence est l’apanage des DA de type A contrairement aux
DA de type B où le traitement médical reste communément
admis. De concert avec l’anesthésiste et le reste de l’équipe
médicochirurgicale, c’est un véritable management périopé-
ratoire qui doit être mis en œuvre pour traiter de manière
optimale cette affection où le montage chirurgical peut rapi-
dement devenir complexe. Les complications systémiques et
plus précisément les hypoperfusions d’organes accompa-
gnant la dissection doivent être recherchées et traitées en
fonction de leur sévérité. Enfin, véritable maladie chronique
de l’aorte, les patients ayant eu une DA doivent être suivis
tout au long de leur vie par un examen clinique et morpho-

logique réguliers dont le but sera de dépister, entre autres,
l’évolution anévrysmale de l’aorte restante et de proposer
une sanction chirurgicale le cas échéant.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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