
290

R
ev

 M
ed

 L
ie

ge
 2

01
8;

 7
3 

: 
5-

6 
: 

29
0-

29
5

Aortic dissection
Summary :  Aortic dissection is a life-threatening condition 
due to a tear in the intimal layer of the aorta or bleeding 
within the aortic wall, resulting in the separation of the dif-
ferent layers of the aortic wall. Among the risk factors, age, 
hypertension, dyslipidemia and genetic disorders of the 
connective tissue have been identified. A prompt diagnosis 
and an adequate treatment are important in the manage-
ment of affected patients. The type of treatment depends 
on the location and extension of the dissection. Open 
surgical repair is most commonly used for dissections 
involving the ascending aorta and the aortic arch, whe-
reas endovascular intervention is indicated for descending 
aorta dissections that are complicated. In this paper, we 
will review the epidemiology, and physiopathology of aortic 
dissection and describe the appropriate management for 
each type of dissection (open surgery, endovascular or 
medical treatment).
Keywords : Dissection - Emergency - Surgery -  
Endovascular

Résumé : La dissection aortique est une pathologie grave 
et potentiellement mortelle. Elle résulte d’une déchirure 
intimale ou d’un saignement dans la paroi aortique, qui 
entraîne une séparation au sein des différentes couches 
de cette dernière. Parmi les facteurs de risque de cette 
pathologie, citons l’âge, l’hypertension artérielle, la dys-
lipidémie, et les atteintes génétiques du tissu conjonctif. 
Un diagnostic précis et une prise en charge adéquate 
et rapide sont déterminants dans le management des 
patients. Le type de traitement est conditionné par la loca-
lisation et l’extension de la dissection. La chirurgie ouverte 
est généralement indiquée dans les atteintes de l’aorte 
ascendante et de l’arche aortique, tandis que l’approche 
endovasculaire sera privilégiée dans les dissections de 
l’aorte thoracique descendante compliquées. Dans cet 
article, nous ferons un rappel succinct de l’épidémiologie 
et de la physiopathologie des dissections aortiques, puis 
nous décrirons la prise en charge médicale, chirurgicale 
ouverte et endovasculaire. 
Mots-clés : Dissection - Urgence - Chirurgie -  
Endovasculaire
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Introduction 

La dissection aortique (DA) se caractérise 
par la présence d’un «flap intimal» qui résulte 
de la séparation de l’intima et de l’adventice, 
par le sang circulant dans la media. Ce flap 
sépare ainsi la vraie lumière (lumière aortique 
normale) de la fausse lumière (néolumière 
située dans la media) (Figure 1). 

Si, dans la majorité des cas, une zone de 
déchirure intimale est identifiée et explique la 
dissection, un saignement au sein de la paroi 
aortique peut également en être la cause (1, 
2). La progression du flux sanguin au sein de 
la paroi aortique va entraîner une extension 
antégrade et rétrograde du flap intimal qui 
peut compromettre, de façon statique ou dyna-
mique, la perfusion de certaines branches aor-
tiques (malperfusion).

La classification des dissections aortiques 
tient compte du timing de prise en charge 
après le début des symptômes. On parlera 
ainsi de dissection aiguë dans les premières 

deux semaines, subaiguë dans les trois mois, 
et chronique après trois mois. Toutefois, la 
prise en charge thérapeutique sera surtout 
conditionnée par la localisation de la dissection 
et/ou de l’origine de la brèche intimale, et par 
son extension. Selon la classification de Stan-
ford, on distingue la dissection de type A qui 
intéresse l’aorte thoracique ascendante. Elle 
requiert généralement un traitement chirurgi-
cal urgent. La dissection de type B concerne 
l’aorte thoracique descendante, juste après 
le départ de l’artère sous-clavière gauche, et 
nécessite le plus souvent un traitement endo-
vasculaire et/ou médical.

Le flux sanguin au sein de la fausse lumière 
peut entraîner une malperfusion de certains 
organes, une insuffisance valvulaire aortique 
aiguë, et une tamponnade. Dans certains cas, 
peut survenir une rupture aortique aiguë, qui 
est souvent fatale en l’absence d’une prise en 
charge rapide. 

La dissection aortique reste une pathologie 
vasculaire complexe dont la compréhension 
évolue progressivement grâce à l’identification 
de nombreux marqueurs inflammatoires. 

Sa prise en charge nécessite une approche 
pluridisciplinaire incluant, entre autres inter-
venants, chirurgiens cardiovasculaires, 
cardiologues, radiologues vasculaires, et 
intensivistes. 
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Épidémiologie

La dissection est l’urgence cardiovasculaire 
aortique la plus fréquente en occident, avec une 
incidence supérieure à celle des anévrismes 
aortiques rompus (2). L’incidence des dissec-
tions aiguës de l’aorte, en se basant sur des 
registres hospitaliers, est de 3 à 5 pour 100.000 
habitants par an (3). Une étude du Registre 
international de dissection aortique aiguë 
(IRAD) montre que deux tiers des patients avec 
dissection aortique sont des hommes, avec un 
âge moyen de 63 ans, contre un âge moyen de 
67 ans chez la femme (4). Chez les patients 
d’origine africaine et vivant en Europe ou aux 
États-Unis, la pathologie touche les sujets plus 
jeunes, avec une plus grande incidence d’hy-
pertension artérielle, d’usage de cocaïne, et 

de diabète par rapport à la population de race 
blanche (5). L’incidence de dissection aortique 
augmente en Chine et au Japon, reflétant ainsi 
la grande prévalence de l’hypertension arté-
rielle dans ces populations. La dissection aor-
tique atteint plus souvent l’aorte ascendante 
(66 %) que l’aorte descendante (6). 

Physiopathologie

La dissection résulterait soit d’une déchirure 
intimale avec flux sanguin au sein de la paroi, 
ou d’une rupture de petits vaisseaux perfusant 
la paroi aortique (vasa vasorum) avec héma-
tome intramural. Il existe donc une nette corré-
lation entre hématome intramural et dissection 
aortique (7).

Parmi les facteurs de risque de cette patho-
logie citons l’âge, les dyslipidémies, l’élévation 
de l’apolipopotéine AI, l’hypertension artérielle. 
Ce sont des facteurs retrouvés dans l’athéros-
clérose. Cette pathologie artérielle dégénéra-
tive fragilise la paroi aortique et diminue son 
élasticité. L’hypertension artérielle peut aussi 
entraîner une brèche intimale, et, ainsi, être 
à l’origine de la production de cytokines pro-
inflammatoires et de métalloprotéinases contri-
buant à la fragilisation pariétale (8). Chez les 
patients jeunes (< 40 ans), ces facteurs de 
risques d’athérosclérose sont peu présents, et 
laissent généralement la place à des atteintes 
génétiques du tissu conjonctif ou à la bicus-
pidie aortique. Le rôle du diabète dans la DA 
est controversé (9). Les atteintes génétiques 
généralement associées à la DA incluent les 
syndromes de Marfan, de Loeys-Dietz, d’Ehler-
Danlos, et de Turner (10). 

Mentionnons aussi quelques mutations non 
syndromiques, mais associées à la DA comme 
celles touchant les gènes ACTA2, SMAD2, 
LOX, FOXE3, et MFAP5 qui interviennent, pour 
la plupart, dans l’encodage de protéines du tissu 
conjonctif (11-13). Par ailleurs, la présence d’une 
dilatation anévrismale de l’aorte thoracique est 
également un facteur de risque de DA (14).

Diagnostic

Clinique
Le diagnostic de DA représente un véri-

table challenge pour le clinicien. Cette difficulté 
résulte, non seulement de la faible incidence de 
cette pathologie, mais également de la grande 
variété des signes et symptômes associés. On 

Figure 1. Coupes sagittale et transversale d’une 
dissection aortique aiguë de type A.  

La flèche représente le flap intimal qui délimite  
la vraie et la fausse lumière.
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estime, ainsi, que le diagnostic initial peut être 
erroné ou retardé dans plus de 30 % des cas 
(15). Or, dans cette pathologie, un diagnostic 
précis et une prise en charge rapide condi-
tionnent la morbi-mortalité des patients.

Une douleur thoracique aiguë, antérieure ou 
interscapulaire est présente chez 80 à 90 % des 
patients (16). Cette douleur présente un carac-
tère migrant et d’emblée maximal en intensité 
avec, parfois, des symptômes vagaux. Les 
autres signes et symptômes incluent, notam-
ment, un murmure diastolique en cas d’insuffi-
sance aortique (40-50 % des cas de DA de type 
A) (17), un pouls paradoxal si tamponnade, un 
choc cardiogénique et/ou hypovolémique, des 
douleurs abdominales, une absence de pouls 
périphériques, une syncope, un déficit neurolo-
gique (hémiplégie, hémiparésie, ou paraplégie). 

Ces manifestations cliniques de la DA 
résultent soient de phénomènes hémorragiques 
(rupture aortique), d’une insuffisance valvulaire 
aortique, ou d’une malperfusion de branches 
aortiques depuis les artères coronaires jusqu’en 
distalité. 

Imagerie médicale

L’imagerie occupe une place cruciale dans la 
prise en charge des patients avec DA, car elle 
permet de définir le type de dissection, en pré-
cisant la localisation et l’extension du proces-
sus. Elle identifie, par ailleurs, les complications 
associées. Le choix de la technique d’imagerie 
appropriée dépend, bien sûr, de son accessibi-
lité, de la stabilité hémodynamique du patient, et 
de l’expertise locale. 

La radiographie thoracique standard et l’élec-
trocardiogramme sont rarement des outils dia-
gnostiques dans la DA. L’angiographie invasive 
et la résonance magnétique nucléaire sont éga-
lement très peu utilisées comme techniques dia-
gnostiques de première ligne dans la DA. 

L’angioscanner est, actuellement, l’examen 
de choix, en particulier chez les patients stables. 
Il doit être fait avec phase artérielle et inclure la 
totalité de l’aorte jusqu’aux artères fémorales. 

L’échocardiographie transthoracique ou 
transoesophagienne peut s’avérer utile, notam-
ment chez le patient instable et non transpor-
table en salle de radiologie. Cet examen donne 
des renseignements intéressants sur la valve 
aortique, le péricarde, et la fonction cardiaque. 
Toutefois, l’exploration de l’aorte thoracique dis-
tale est très limitée, voire impossible, par cette 
technique.

Marqueurs biologiques

L’élévation des D-dimères dans la DA reflète 
les phénomènes de coagulopathie qui se 
déroulent au sein de la paroi aortique (17). Dans 
la DA, leur sensibilité est de 94 %, avec une 
spécificité qui varie de 40 à 100 % (17). Cer-
tains autres marqueurs biologiques font actuel-
lement l’objet d’études dans la DA; citons, entre 
autres, les métalloprotéinases, la chaîne lourde 
de myosine des cellules musculaires lisses, la 
calponine, la C-reactive protéine, et l’interleu-
kine-6 (17). Toutefois, à l’heure actuelle, aucun 
marqueur biologique ne permet de poser le dia-
gnostic de DA (16).

Traitement 

Le traitement de la DA dépend de sa localisa-
tion et des complications associées. Il peut être 
chirurgical (conventionnel ou endovasculaire), 
ou médical. 

La DA aiguë doit toujours être considérée 
comme une urgence cardiovasculaire majeure 
et être prise en charge de façon rapide et effi-
cace. C’est surtout le cas dans la DA aiguë de 
type A dont la mortalité après chirurgie avoisine 
parfois les 30 % en cas de prise en charge tar-
dive (18). Dans la phase aiguë, un monitoring 
rapproché de l’électrocardiogramme, de la pres-
sion artérielle, et de la diurèse est nécessaire. 
Un contrôle efficace de la douleur est capital. 
On doit viser une pression artérielle systolique 
inférieure à 120 mmHg grâce à l’utilisation de 
bêtabloquants en intraveineux et de vasodila-
tateurs.

Dissection aortique de type A

La prise en charge de la DA aiguë de type 
A est chirurgicale. La mortalité à 30 jours est, 
en effet, de 60 % en cas de traitement médi-
cal (16). Ce dernier traitement est uniquement 
réservé aux malades non opérables. Un traite-
ment rapide permet d’éviter l’évolution fatale par 
rupture aortique ou tamponnade. 

Le but de la chirurgie est de remplacer le 
segment d’aorte ascendante disséqué par un 
tube en dacron, avec résection de la zone de 
déchirure intimale (Figure 2). En cas d’insuffi-
sance valvulaire aortique sévère, la restaura-
tion de la compétence valvulaire peut se faire 
par resuspension commissurale; dans certains 
cas, un remplacement valvulaire peut s’avérer 
nécessaire. Si la racine aortique est disséquée, 
ou anévrismale (> 50 mm), surtout en cas de 
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Les complications sont de deux types :

- le syndrome de malperfusion qui est lié à une 
atteinte statique ou dynamique des branches 
aortiques perfusant les viscères, les reins, ou 
les membres inférieurs;

- le syndrome hémorragique, lié à une rupture 
complète ou partielle de l’aorte et généralement 
secondaire à un contrôle insuffisant de la pres-
sion artérielle.  

La prise en charge des patients avec DA de 
type B aiguë compliquée peut s’avérer difficile. 

Traitement endovasculaire

L’avènement des techniques endovasculaires 
(TEVAR pour Thoracic Endovascular Aortic 
Repair) a considérablement changé la prise en 
charge des patients avec DA de type B aiguë 
compliquée. Le but du traitement endovascu-
laire est de couvrir la zone de déchirure intimale 
par un stent couvert («stentgraft»). On obtient, 
ainsi, une dépressurisation de la fausse lumière 
et une réexpansion de la vraie lumière (17). 
Cette réexpansion de la vraie lumière améliore 
la malperfusion dynamique des viscères et des 
membres inférieurs. Par ailleurs, la dépressu-
risation et la thrombose de la fausse lumière 
empêchent le risque de rupture secondaire  
(Figure 3). On observe, par ailleurs, grâce au 
traitement endovasculaire, un remodelage au 
sein de la paroi disséquée, avec réapproxima-
tion des segments, réduisant ainsi le besoin 
d’une chirurgie ouverte (17). 

La technique se fait généralement par abord 
fémoral. On évite de recourir à un stentgraft sur-
dimensionné. Sa longueur reste controversée 
et dépend surtout du contexte clinique. Dans 
la majorité des cas, on recouvre l’aorte thora-
cique descendante depuis l’isthme jusqu’à l’ori-
gine du tronc cœliaque. La portion couverte du 
stentgraft couvre, surtout, la zone de déchirure 
intimale et la portion non couverte de l’aorte tho-
racique distale. 

Dans la plupart des registres, la mortalité à 30 
jours du TEVAR dans le traitement des DA de 
type B compliquées est de 10 %. 

Chirurgie ouverte

Malgré les progrès et les très bons résultats 
du TEVAR dans la DA de type B compliquée, 
certains patients peuvent nécessiter une chirur-
gie ouverte urgente. Il s’agit, généralement, de 
cas avec rupture aortique non traitable par voie 
endovasculaire (patient instable, stentgraft ou 
salle de radiologie non disponibles, etc.). Chez 
des patients avec syndrome de malperfusion sta-
tique (malperfusion par arrachement ou throm-

maladie des tissus conjonctifs, un remplace-
ment complet de la racine aortique, avec réim-
plantation des coronaires, est indiqué. Dans la 
majorité des cas, une courte période d’arrêt cir-
culatoire en hypothermie est utilisée afin d’ex-
plorer, de façon précise, l’aorte distale, l’arche 
aortique, et de procéder à une suture distale 
sur du tissu de qualité raisonnable.

Cette chirurgie est, toutefois, hémorragique 
et l’hémostase peut s’avérer laborieuse pour de 
multiples raisons (tissus friables, coagulopathie 
secondaire à l’hypothermie et une longue cir-
culation extracorporelle). Par ailleurs, certains 
patients ont souvent reçu une antiagrégation et 
anticoagulation pré-opératoire, pour un diagnos-
tic erroné de syndrome coronarien, notamment. 
Malgré de nombreux progrès dans la prise en 
charge de ces patients, la mortalité hospitalière 
reste relativement stable sur les deux dernières 
décennies (20 %) (16). Elle est, toutefois, aug-
mentée (31-44 %) en cas de malperfusion vis-
cérale ou cérébrale (16). 

Dissection aortique de type B

La dissection aortique de type B touche l’aorte 
thoracique descendante après l’origine de l’ar-
tère sous-clavière gauche. On estime que, dans 
la phase aiguë, près de 25 % des patients avec 
DA de type B présentent, à l’admission, un syn-
drome de malperfusion ou d’instabilité hémo-
dynamique, avec un risque élevé de décès en 
l’absence de traitement adéquat (19).

Figure 2. Remplacement de l’aorte ascendante par 
une prothèse tubulaire en dacron
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dilatateurs). Toutefois, certains patients traités 
médicalement pour une DA aiguë de type B non 
compliquée vont présenter une évolution subai-
guë ou chronique vers une forme compliquée et, 
dans 30 à 40 % des cas, une dégénérescence 
anévrismale de l’aorte disséquée (19). Faut-il, 
dès lors, proposer un traitement endovasculaire 
chez tous les patients avec DA aiguë de type 
B ? Cette problématique reste actuellement 
très controversée et, en attendant des données 
objectives d’études randomisées, la prise en 
charge de ces patients doit se faire au cas par 
cas.

Quel que soit le traitement adopté, tous les 
patients doivent être soumis à un contrôle strict 
de la pression artérielle. Un suivi par imagerie 
médicale est également indiqué (angioscanner) 
afin d’exclure une évolution asymptomatique 
vers une complication (dégénérescence ané-
vrismale).

Conclusion

La DA aiguë doit toujours être considérée 
comme une urgence cardiovasculaire majeure 
justifiant une prise en charge rapide. En cas de 
DA aiguë de type A, la chirurgie de remplace-
ment de l’aorte ascendante reste le traitement 
de choix pour la majorité des patients afin d’em-
pêcher l’évolution létale qui peut être rapide et 
liée aux complications cardiovasculaires (rup-
ture aortique, tamponnade, etc.). Le développe-
ment des techniques endovasculaires a permis 
d’améliorer la prise en charge des patients avec 
DA de type B compliquées. Pour les formes 
non compliquées, la prise en charge initiale 
est médicale, mais un suivi rigoureux de ces 
patients est obligatoire pendant et après l’hospi-
talisation. Par ailleurs, les progrès récents dans 
l’étude des maladies génétiques offrent un outil 
supplémentaire dans l’identification des patients 
à risque.
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