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La pathologie de l'aorte thoracique est mieux décrite et comprise grâce à 

l’amélioration remarquable de l’imagerie. Ce travail s'intéresse aux faux 

anévrismes septiques de la crosse aortique qui sont devenus de plus rares 

aujourd’hui , ils surviennent volontiers chez les patients immunodéprimés ou 

relèvent de la iatrogénie notamment celle liée à l’usage des cathéters et aux 

différentes procédures nécessitant un accès artériel. Ils mettent en cause 

principalement Staphylococcus aureus et les bacilles du genre Salmonella. 

D’évolution longtemps silencieuse , les anévrismes infectieux constituent une 

cause rare d’anévrisme puisqu’ils représentent moins de 3% des anévrismes 

d’origine athéromateuse ou non , et sont parfois révélés brutalement par une 

rupture vasculaire.  

L'anévrisme de l'aorte thoracique c’est une pathologie rare qui présente une 

incidence de 10 ,4 pour 100 000 personnes.  

Il est défini par  une dilatation localisée et permanente , de plus de 50% par 

rapport au diamètre normal
 [1]

 , associé à une perte du parallélisme de ses bords
 

[2]  
soit en forme de sac qui définit un anévrisme sacciforme , ou en de fuseau 

qui correspond à un anévrisme fusiforme  , ce qui conduit à un amincissement et 

une fragilisation  de la paroi aortique , plus précisément de  la média , et conduit  

donc à la rupture. 

        Il survient chez les personnes âgées et touche les deux sexes. 

Les anévrismes sont différents des faux anévrismes. Ces derniers n’ont pas 

de paroi artérielle , et sont la conséquence de l’irruption de sang sous pression 

en dehors de l’artère , une coque fibreuse souvent sphérique s’organisant alors , 
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pour contenir le débit sanguin. Les faux anévrismes sont secondaires à des 

lésions artérielles localisées , le plus souvent par ponction.  

La chirurgie classique pour les lésions aortiques comporte , malgré les 

progrès techniques , un risque de mortalité et de paraplégie non négligeable 
[4]

; 

alors que les résultats actuels pour les techniques endovasculaires sont 

encourageants.  

Dans ce travail , on va traiter les aspects  physiopathologiques ( maladies 

générales , infectieuses , inflammatoires , génétiques ou dégénératives ) et 

fondamentaux (anatomique  , physiologique , clinique , et paraclinique... )de 

façon complète et précise. D’autre part nous allons rapporter les particularités 

cliniques et paracliniques concernant les faux anévrismes septiques de la crosse 

aortique ainsi l’évolution de l’endoprothèse dans la prise en charge de cette 

pathologie , adoptée par le service de chirurgie vasculaire de l’hôpital Ibn Sina 

de Rabat.  

Nous rapportons le cas d’un patient opéré dans le service de chirurgie 

vasculaire de l’hôpital Ibn Sina . Notre travail a pour objectif mettre la lumière 

sur l’approche hybride et de confronter les résultats de notre étude à ceux des 

autres études au niveau international.  
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Figure 1 : Aspect général de l’anatomie aortique. 
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Rappel anatomique 
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I. Anatomie descriptive et fonctionnelle de l’aorte 

L’aorte , principale artère du corps humain , elle est responsable du 

transport du sang oxygéné vers tout l’organisme , elle nait au niveau de la valve 

aortique. 

L’aorte thoracique mesure environ 38cm et 42cm . 

Quatre segments aortiques sont habituellement décrits par les anatomistes 

l’aorte thoracique ascendante (1) , l’aorte thoracique horizontale (2) , l’aorte 

thoracique descendante (3) et l’aorte abdominale (4).  

         Elle est successivement  

• Ascendante , située dans le médiastin antérieur , depuis le sinus aortique 

jusqu'au tronc brachio-céphalique.  

• Horizontale , elle passe alors dans le médiastin moyen. A l'union de la 

portion ascendante et de la portion horizontale , on trouve également une 

dilatation : le grand sinus de l'aorte ou bulbe de l'aorte (c'est la où s'exerce 

le maximum de pression lors de la systole -> rupture d'anévrisme).  

• Descendante : pour se rapprocher de la ligne médiane. Elle se situe alors 

dans le médiastin postérieur. Entre la portion horizontale et la portion 

descendante se trouve un léger rétrécissement : l'isthme de l'aorte (zone 

des coarctations aortiques).  

. 
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Figure 2 : Les différents segments de l’aorte. 
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II. Description des différents segments de l’aorte 

A. L’aorte thoracique ascendante  

Elle mesure entre 7 et 10 cm en moyenne , elle chemine suivant un trajet ascendant 

entre la valve aortique et le pied du Tronc Artériel Brachio-céphalique (TABC).  

Les deux artères coronaires droite et gauche sont les seules collatérales naissant de 

l’aorte ascendante au niveau de sa portion initiale sus-valvulaire , appelée racine 

aortique.  

Elles naissent respectivement au niveau des sinus de Valsalva droit et gauche , qui 

avec le sinus de Valsalva non coronaire , composent la racine aortique chapeautant la 

valve aortique.  

L’étude anatomique et physiologique poussée permet d’individualiser plusieurs 

structures composant l’aorte ascendante. Ces structures sont diversement impliquées 

dans les pathologies de l’aorte et conditionnent donc le choix du traitement chirurgical.  

Ces différentes structures sont :  

-Les sinus de Valsalva : au nombre de trois pour les valves aortiques tricuspides. Ce 

nombre varie pour les différentes valves bicuspides. Ils résultent en fait d’une légère 

dilatation de la racine aortique , entre chaque commissure et en regard de chaque 

sigmoïde valvulaire.  

Ils permettent d’éviter le contact des valvules avec la paroi aortique permettant ainsi 

un effacement total de la valve en systole , une diminution du stress pariétal qui lui est 

imposé , évitant ainsi une détérioration précoce.  

Ils permettent aussi un lavage des deux faces des sigmoïdes  , à chaque cycle cardiaque 

, évitant ainsi la formation de thrombus.  

- La jonction sino-tubulaire : c’est  la jonction entre la partie haute de l’aorte 

ascendante et la racine aortique , légèrement dilatée par les sinus de Valsalva. 

- La racine aortique : elle représente une unité fonctionnelle , globalement circulaire  , 

elle comporte une charpente avec une base (l’implantation ventriculaire : VG)) et une 

structure intermédiaire qui permet leurs unions (l’anneau aortique).  
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- La partie sus-coronaire de l’aorte ascendante: La partie distale se situe en dehors du 

sac péricardique , tandis que la partie proximale de ce segment est intra péricardique. 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Anatomie de l’aorte ascendante.  
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B. L’aorte horizontale ou l’arche aortique :  

Ce court segment horizontal de l’aorte a une importance particulière pour le 

chirurgien.  

Bien que sa longueur ne dépasse pas 6 à 8 cm , il est à l’origine de trois artères 

collatérales à destinée cérébrale et des membres supérieurs.  

Dans l’ordre de naissance des ostias sur l’aorte horizontale on trouve habituellement:  

 Le Tronc Artériel Brachio-céphalique ou TABC  

 L’artère carotide primitive gauche  

 L’artère sous Clavière gauche.  

 

 

Figure 4 : Crosse aortique et ses branches. 
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C. L’isthme aortique :  

L’isthme aortique se définit comme la zone de jonction entre l’aorte 

descendante et la crosse de l’aorte.  

Il constitue le site d’attachement du ligamentum arteriosum qui fixe l’aorte 

à l’artère pulmonaire gauche , et se situe en avant de l’émergence de l’artère 

sous- clavière gauche. L’isthme aortique constitue une zone frontière entre  la 

portion fixe (l’aorte descendante) et la portion mobile (la crosse de l’aorte)  de 

l’aorte thoracique.  

Finalement , l’isthme aortique est une structure vasculaire de moindre 

résistance
[5-6]

 et donc constitue une zone de vulnérabilité lors des traumatismes 

thoraciques avec décélération brutale qui est à l’origine de phénomènes de 

cisaillement.  

 

 

Figure 5 : Vue antérieur de l’aorte thoracique. 
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D. L’aorte thoracique descendante :  

Elle prolonge l’aorte horizontale après la naissance de l’artère sous-clavière 

gauche et chemine dans le médiastin postérieur , à gauche et en avant du rachis 

dorsal , jusqu’au hiatus aortique diaphragmatique où elle entre dans la cavité 

abdominale  

Elle permet la vascularisation de la paroi thoracique via les artères intercostales , 

l’œsophage par les artères œsophagiennes , et les bronches bronches par 

l’intermédiaire des artères bronchiques. 

Elle  donne souvent naissance à l’artère d’Adam kiewicz qui assure la 

vascularisation principale de la moelle épinière , dans sa partie basse , juxta 

diaphragmatique. 
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A : Vue frontale 

 

B : Vue latérale 

 

C : Vue postérieure  

Figure 6 : A/B/C Les rapports de l’aorte thoracique.  
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III. Vascularisation artérielle médullaire :  

La moelle épinière dispose d’un double système artériel 
[7]

:  

- un réseau artériel vertical , formé par l’artère spinale antérieure et les 

deux artères spinales postérieures.  

- un réseau artériel horizontal , formé par les artères radiculo- 

médullaires.  

1. Le réseau vertical :  

Les artères spinales antérieures proviennent des artères vertébrales qui 

donnent , juste avant leur fusion en tronc basilaire , deux rameaux artériels se 

réunissant pour former l’artère spinale antérieure. Celle-ci est plus volumineuse 

et plus importante que ses homologues postérieurs. Elle chemine dans le sillon 

médian antérieur de la moelle jusqu’au cône terminal.  

Les artères spinales postérieures au nombre de deux , naissent des artères 

cérébelleuses inferieures ou des artères vertébrales. Elles cheminent dans les 

sillons collatéraux postérieurs , entre les filets des racines postérieures des nerfs 

rachidiens , et se terminent en général à la hauteur de D3 en s’anastomosant 

avec leur homologue antérieur.  

Ces axes verticaux , spinaux antérieur et postérieurs , donnent des rameaux 

collatéraux qui s’anastomosent entre eux et avec le réseau horizontal.  

2. Le réseau horizontal :  

Ce réseau est formé par les artères radiculo-médullaires. Celles-ci ne sont 

pas aussi nombreuses que le laisserait supposer la naissance métamérique des 

rameaux artériels spinaux provenant , selon le niveau , des artères vertébrales , 
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cervicales ascendantes , intercostales et lombaires. En fait , la plupart de ces 

rameaux artériels spinaux s’épuisent sur les racines nerveuses ou le réseau pie-

mérienne. Les artères qui finissent par atteindre la moelle , dites artères radiculo-

médullaires , abordent la moelle à des niveaux différents et aléatoires. Elles sont 

en moyenne au nombre de 6 à 8 en antérieur (artères radiculo-médullaires 

ventrales) , et 10 à 23 en postérieur (artères radicule-médullaires dorsales). Ceci 

explique en partie la plus grande sensibilité du faisceau pyramidal à l’ischémie 

et donc la prépondérance des déficits moteurs en cas d’ischémie médullaire.  

Parmi les artères radicule-médullaires antérieures , on distingue 

particulièrement l’artère d’Adamkiewicz qui est la plus volumineuse. Elle nait à 

un niveau variable entre D8 et L2. Elle nourrit l’artère spinale antérieure dont le 

diamètre au dessus de l’artère d’Adamkiewicz est plus petit qu’au dessous (c’est 

dire l’importance fonctionnelle de cette artère). C’est de cette artère que dépend 

la vascularisation de la moelle dorso-lombaire. Et c’est précisément elle qui 

nous importe dans notre sujet , en particulier lors du clampage aortique , et nous 

détaillerons ces aspects prochainement.  

L’ensemble de ce réseau ainsi constitué , forme un réseau pimérien 

richement anastomotique. A partir de ce réseau artériel périmédulaire , naissent 

des artères dites intramédulaires , avec une disposition radiaire et une 

systématisation terminale. Elles se repartissent en deux catégories :  

- Des artères courtes superficielles : qui irriguent la substance blanche et la 

corne postérieure elles sont destinées au territoire sensitif  

- Des artères longues profondes : moins nombreuses , elles irriguent la 

corne antérieure , la substance intermédiaire et la base de la corne postérieure 

elles sont destinées au territoire moteur.  
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3. Les points forts à retenir sont : 

 - Artère d’Adamkiewicz : rôle principal dans la vascularisation de la 

moelle dorsolombaire , et grande variation du niveau de naissance. 

 - Susceptibilité de la moelle motrice à l’ischémie en raison de la pauvreté des 

artères destinées à la corne antérieure : en particulier concernant les artères 

radiculo-médullaires antérieurs (par rapport aux postérieures) et les intra-

médullaire antérieurs longues (par rapport aux postérieurs courtes et multiples).  

 

Figure 7 : Les sources artérielles principales de la moelle épinière. 
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I. Description : 

Il s’agit d’une observation d’un patient opéré au sein du service de 

chirurgie vasculaire de l’hôpital Ibn Sina de Rabat , concernant un faux 

anévrisme septique de la crosse de l’aorte du au Salmonelle. 

Ceci a permis de déterminer les aspects épidémiologiques , cliniques , 

paracliniques , et la prise en charge adaptée chez ce patient en tenant compte du 

terrain , ainsi que l’évolution post-opératoire immédiate , afin de mieux 

connaitre la pathologie  

II. Observation :  

Il s’agit de monsieur H.B âgé de 42 ans , marié et père de 2 enfants , 

originaire et habitant à Témara , chauffeur taxi , ayant comme couverture 

médicale le RAMED. 

Ayant comme antécédents  

- Hépatite chronique B; 

- Séropositif VIH depuis 7 ans sous traitement antirétroviral 

hautement actif (HAART) , comprenant deux inhibiteurs 

nucléosidiques de la transcriptase inverse et un inhibiteur de 

protéase. La charge virale était de 250 copies d'ARN/mL et le taux 

de CD4 est 180/mm3 ; 

- Infections opportunistes récurrentes : pneumonie atypique a 

mycobactérie il y a 6 mois traitée par Rifampicine , Ethambutol , et 

Pyrazinamide ; 

- Pas de notion de traumatisme. 
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 Il présente comme facteurs de risque cardio-vasculaires : 

- Sexe masculin ; 

- Tabagisme chronique actif chiffré a 30 paquets/année ;  

-  HTA depuis 2 ans sous inhibiteur calcique ;  

-  Diabète de découverte fortuite lors de son hospitalisation.  

L’histoire de la maladie remonte à 1 mois par l’apparition d’une douleur 

thoracique récurrente et non spécifique accompagnée d’une dyspnée classée 

stade 2 de NYHA avec des épisodes diarrhéiques , le tout évoluant dans un 

contexte de fièvre chiffrée a 39° et des céphalées insomniantes.  

L’examen a trouvé un patient conscient , conjonctives légèrement 

décolorées , eupnéique , FC=105/min et TA=13/7 , fièvre chiffrée à 39°. 

L’examen cardiovasculaire a trouvé un choc de pointe en place , B1 et B2 

bien perçus , et tous les pouls périphériques sont présents et symétriques. 

Le reste de l’examen clinique était sans particularités. 

Une NFS objective  

- Anémie avec taux hémoglobine a 9 ,2g/dL 

- GB= 13000/mm3 

- CD4= 180/mm3 

- Hypo albuminémie= 24g/L 

- Fonction rénale normale 

- Tests sérologiques non spécifiques et spécifiques pour la syphilis 

étaient négatifs  

- CRP 186 mg/L 
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- Hémocultures aéro-anaérobies , faites lors des pics fébriles , répétés 

3 à 4 fois par jour , l’examen direct après coloration de Gram a 

montré la présence de bacilles à Gram négatif avec une réaction 

cellulaire importante faite de polynucléaires neutrophiles. La 

culture était positive et l’identification sur l’automate BD-Phoenix 

a permis d’identifier Salmonella spp , et d’après le schéma de 

Kauffmann et White l’identification a abouti au Salmonella 

thyphimurium.  

Le patient a été mis sous céphalosporine troisième génération , après les 

résultats des hémocultures , CEFTRIAXONE 75mg/Kg/j pendant 1 semaine. 

L’ECG montre un rythme régulier sinusal , avec une FC=105 

battements/min , l’axe du cœur est normal , les complexes QRS sont fines sans 

hypertrophie ni troubles de repolarisation.  

La radiographie thoracique a montré un élargissement médiastinal (Figure 

11). 
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Figure 8 : Radiographie du thorax objectivant un élargissement médiastinal. 
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Un Angioscanner thoracique a été réalisé qui a révélé la présence d’un 

grand faux anévrisme , survenant sur la partie inférieure de la crosse de l’aorte 

mesurant 61x70 cm ( Figure 12). 

 

Figure 9 : A/Angiographie tomodensitométrique tridimensionnelle montrant un 

grand faux anévrisme (flèche) de l'aorte thoracique. 

B/ Vue postérieure montrant le faux anévrisme survenant sur la face inférieure 

(flèche) de la crosse de l’aorte mesurant 61x 70 mm. 
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La visite pré-anesthésique n’a objectivé aucune contre-indication 

opératoire. 

Nous avons identifiés certains caractéristiques à haut risque chez ce patient 

à savoir un déficit immunitaire avec faible taux de CD4 , antécédents 

d’infections opportunistes , et des hémocultures positives pour Salmonelle , qui 

justifient une approche hybride au lieu d’une chirurgie ouverte chez ce patient. 

Le premier temps chirurgical consiste à un pontage inter carotidien droite 

gauche par une prothèse de 8mm de diamètre en PTFE avec une réimplantation 

de l’artère sous Clavière gauche sur l’artère carotide primitif gauche , après 

avoir ligaturé l’artère carotide gauche en amont : Débranching (Figue 13). 
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Figure 10 : Pontage intercarotidien avec transposition de l’artère sub-clavière gauche. 

A : Anastomose prothéto-carotidienne. 

B : Transposition de l’artère sub-clavière gauche sur l’artère primitive gauche. 
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Le deuxième temps chirurgical consistait à l’exclusion endovasculaire du 

faux anévrismes par la mise en place d’une endoprothèse thoracique Zenith 

Alpha 40x 36x167 mm (Cook Medical Bloomington , Ind) à partir de l’artère 

fémorale commune gauche. 

 

Figure 11 : Angiographie dirigée par cathéter après débranching démontrant un contrôle 

angiographique final révélant une exclusion du faux anévrismes (flèche). 
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En postopératoire , le patient a reçu : 

- Un double traitement antiplaquettaire de CLOPIDOGREL 75mg 

associé a ASPIRINE 75mg/j pendant 3 mois , puis mis sous 

monothérapie par ASPIRINE 160mg/j à vie. 

- Céphalosporine troisième génération : CEFTRIAXONE 75mg/kg/j 

pendant 6 semaines , associé à un aminoside : GENTAMICINE 

5mg/Kg/j pendant 5 jours. 

- Son traitement habituelle antirétroviral hautement actif (HAART) 

qui contient deux inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase 

inverse et un inhibiteur de la protéase. 

Une tomodensitométrie de contrôle réalisée 3 mois plus tard n'a pas montré 

d’endofuite , avec exclusion complète du faux anévrisme. Le pontage inter-

carotidien avec réimplantation de l'artère sous-clavière gauche était perméable 

(Figure 15). Le tout évoluant dans un contexte d’amélioration sur le plan 

clinique avec disparition de la fièvre et de la diarrhée. 
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Figure 12 : Angiographie par tomodensitométrie de contrôle postopératoire à 3 mois. 

A/ Image sagittale révélant une exclusion complète du faux anévrisme (flèche)  

B/ Image frontale montrant une bonne perméabilité du pontage inter-carotidien 

(flèche) et de la transposition de l'artère sous-clavière gauche. 

C/ Image tridimensionnelle montrant une exclusion complète du faux anévrisme. 
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III. Techniques chirurgicales : 

Technique de la transposition des troncs supra-aortique : 

Le patient mis en décubitus dorsal avec anesthésie générale. On aborde en 

pré sterno-cléïdo-mastoïdien des 2 artères carotides primitives droite et gauche. 

Après ouverture de la région sus-claviculaire et dissection de l’artère sous-

clavière après repérage du canal thoracique. On individualisation de l’artère 

vertébrale et du ganglion stellaire. On ligature le tronc thyro-bi-cervico-

scapulaire. Après tunnelisation en rétro-oesophagien, on héparine et clampe 

l’artère carotide commune. On met une place une anastomose prothéto-

carotidienne droite (Prothèse PTFE de 8mm de diamètre), après artériotomie 

longitudinale légèrement oblique. Pius on clampe l’artère carotide primitive 

gauche et on met en place une anastomose prothéto- carotidienne gauche après 

clampage. On ligature le  moignon de l’artère sous-clavière gauche, avec 

transposition de l’artère sous-clavière sur l’artère carotide primitive gauche 

suivie d’une ligature de l’artère carotide primitive gauche proximale.  
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Technique de la mise en place de l’endoprothèse aortique :  

Abord du Scarpa droit , dissection et contrôle de l’artère fémorale 

commune. On ponctionne à ciel ouvert de l’artère fémorale commune par voie 

rétrograde et mise en place d’un introducteur 8F, puis montée d’un guide STIFF 

2 ,60m. Après une ponction rétrograde de l’artère fémorale commune gauche et 

mise en place d’un introducteur 8F, on fait monté d’un cathéter PIGTAIL sur 5F 

guide terumo 0 ,035. Après opacification et héparinisation générale 50mg. On 

retrait l’introducteur 8F et on monte l’endoprothèse sous scopie. Après scopie et 

opacification de contrôle, on retrait le matériel avec fermeture plan par plan à 

droite et compression pendant 15min à gauche.  
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IV. Résultats : 

A. Données épidémiologiques : 

Age : 42 ans 

Sexe : Masculin  

Les principaux facteurs de risque :  

- HTA 

- Diabète  

- Tabagisme chronique 

- Hépatite chronique B 

- Séropositive VIH 

- Infections opportunistes récurrentes 

B. Clinique :  

La découverte du faux anévrisme était à la suite de symptômes objectivés par le 

patient : syndrome douloureux thoracique , dyspnée , fièvre , diarrhée et céphalée. 

C. Paraclinique : 

La radiographie du thorax avait objectivé un élargissement médiastinal. 

L’angioscanner a posé le diagnostic. 

D. Évolution post thérapeutique : 

Le suivi post opératoire était simple avec disparition des signes cliniques : 

douleur , dyspnée , diarrhée , fièvre et des céphalées 

Le patient a bénéficié d’un angioscanner de contrôle réalisé 3 mois du post-op 

qui n’a montré aucune endofuite , avec exclusion complète du faux anévrisme.  
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I. Anévrismes de l’aorte thoracique :  

L’anévrisme est défini par un diamètre supérieur à 4 cm au niveau de la 

partie moyenne de l'aorte thoracique ascendante et supérieur à 3 cm au niveau de 

l'aorte thoracique descendante , il est défini par une dilatation permanente du 

diamètre de plus de 50% par rapport au diamètre normal , associé à une perte du 

parallélisme de ses bords.  

Le faux anévrisme est une poche néoformée , c’est-à-dire dont la paroi 

n’est pas constituée de tissu aortique. Après rupture de la paroi , un hématome se 

forme limité par les structures adjacentes. Une capsule s’édifie par organisation 

fibreuse. 

Le faux anévrisme peut être circulant ou non circulant.  

Le vrai anévrisme se forme au contraire à partir des tuniques artérielles , 

qui constituent sa paroi.  

L’anévrisme est fusiforme (Figure 16 A) si l’affaiblissement pariétal 

intéresse toute la circonférence , aboutissant à une dilatation symétrique. Si la 

déhiscence de la paroi intéresse seulement une partie de la circonférence , 

l’anévrisme forme un sac relié à la lumière artérielle par un collet ; il est dit 

sacciforme (Figure 16 B). C’est le cas de tous les faux anévrismes.  
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Figure 13 : Formes de l’anévrisme 

 A/ Anévrisme fusiforme. B/ Anévrisme sacciforme. 
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A. Epidémiologie :  

L’anévrisme de l’aorte thoracique est une pathologie rare , avec une 

fréquence sui varie entre 2 ,5 et 3 ,4 %
 [12-13]

. 

Elle survient habituellement chez le sujet âgé au-delà de 60 ans , avec un 

pourcentage entre 70 et 90%
 [12-13]

. 

L’incidence des anévrismes de l’aorte est estimée à 5 ,9/100000 par an avec 

un pourcentage différent selon la localisation
 [14]

: 

- L’aorte ascendante = 50% ; 

- La crosse aortique = 11%; 

- L’aorte descendante = 38%;  

L’anévrisme de l’aorte est la 15ème cause de décès aux États-Unis , avec 

une nette  augmentation de l’incidence concernant la population de plus en plus 

âgée des pays industrialisés 
[15]

. 

Les anévrismes de l’aorte supra-valvulaire , touchent les patients de sexe 

masculain entre 59 et 69 ans avec un sexe ratio de 3/1 
[16]

.  

Les anévrismes de la racine aortique sont vus chez les patients sont plus 

jeunes entre 30 et 50 ans , avec un sexe ratio de 1/1.  

Vue l’amélioration en matière de dépistage , ainsi que les avancées en 

imagerie , l’incidence de l’anévrisme de l’aorte thoracique est croissante 
[17]

.  

B. Classifications : 

1. Anévrismes de la crosse de l’aorte : 
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Les anévrismes de la crosse de l’aorte sont classés en 4 types : ( Figure 17) 

- Anévrisme de la crosse antérieure  

- Anévrisme de la crosse horizontale  

- Anévrisme de la crosse postérieure 

- Anévrisme de toute l’aorte thoracique 

 

Figure 14 : Classification des anévrismes de la crosse de l’aorte. 

2. Anévrismes de l’aorte thoracique descendante :  

Les anévrismes de l’aorte thoracique descendante sont classés en quatre 

types : (Figure 18) 

- I : anévrisme du 1/3 supérieur de l’aorte descendante  
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- II : anévrisme du 1/3 moyen de l’aorte descendante 

- III : anévrisme du 1/3 inférieur de l’aorte descendante  

- IV : anévrisme de la totalité de l’aorte descendante 

 

Figure 15 : Classification des anévrismes de l’aorte descendante. 
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3. Anévrismes de l’aorte thoraco-abdominale :  

Il y a plusieurs classifications mais celle de Crawford est universellement 

admise , comporte quatre types d'anévrismes thoraco-abdominaux : (Figure 19) 

- Type I : l'anévrisme intéresse l'aorte thoracique descendante en 

totalité ou dans sa plus grande partie et l'aorte abdominale haute.  

- Type II : l'anévrisme intéresse l'aorte thoracique descendante en 

totalité ou dans sa plus grande partie et l'aorte abdominale sus- , 

inter- et sous-rénale.  

- Type III : l'anévrisme intéresse la partie basse de l'aorte thoracique 

descendante et une partie variable de l'aorte abdominale.  

- Type IV : l’anévrisme n'intéresse que l’aorte abdominale haute.  

 

Figure 16 : Classifications des anévrismes thoraco-abdominaux. 
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C. Anatomie-Pathologie :  

L’anévrisme est caractérisé par des remaniements et fragilisation de la 

paroi aortique et particulièrement la média aortique. 

La média est le siège de protéolyse des fibres élastiques , les cellules 

musculaires lisses sont détruits par apoptose.  

Cette atteinte va conduire à un amincissement et une fragilisation de la 

paroi et à la dilatation localisée du vaisseau avec diminution de la résistance.  

S'en suit un cercle vicieux régis par des phénomènes physiques (loi de 

Laplace) de dilatation-amincissement progressif qui va conduire à la rupture.  

Chez un même patient , la vitesse de croissance n’est pas linéaire et il 

existe des variations d’un patient à l’autre. La vitesse de croissance est d'autant 

plus rapide que le diamètre aortique est grand. Un anévrisme est dit à croissance 

rapide s’il augmente de plus de 1 cm par an.  

D. Physiopathologie :  

On note principalement trois grandes étiologies qui dominent la maladie 

anévrismale de l’aorte thoracique. 

 -L’athérosclérose (72 à 92 %) en premier lieu  

-Les dystrophies du tissu élastique. 

 -Le traumatisme (11 %) 
[21]

. 

 - Les autres étiologies , comme les atteintes infectieuses  , inflammatoires , 

ou congénitaux se trouvent au second plan.  

Il existe une étiologie dominante pour chaque localisation 
[21-22]

:  
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- L'aorte ascendante : Atteinte dystrophique du tissu élastique  ,  

- L’aorte horizontale (isthme) : Post traumatique (faux anévrisme) , 

- L'aorte descendante : Athérome.  

Suivant la loi de La place , l'évolution naturelle de l'anévrisme se fait vers 

l'augmentation du calibre , qui peut provoquer une compression des organes de 

voisinages et se terminer par la rupture. 

 

E. Clinique :  

1. Les circonstances de découverte : 

Les circonstants de découvertes de l’anévrisme varient , ils peuvent être 

asymptomatique et leurs diagnostic est fait sur une radiographie de thorax ou 

une échographie réalisée devant ses signes cardiaques , ou ils peuvent être 

diagnostiquer au cours d’un bilan d’extension dans un contexte de maladie 

familiale a titre d’exemple la maladie de Marfan.  

Parfois , les signes cliniques objectivés resultent de la compression des 

organes de voisinage 
[23-24-25]

: 

Compression du nerf sympathique thoracique avec syndrome de Claude 

Bernard Horner.  

Compression du sternum : douleurs thoraciques chronique.  

Compression récurrentielle : Dysphonie.  

Compression trachéo-bronchique :hémoptysie et toux  

Syndrome de compression médiastinale. 
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Compression de l’œsophage : Dysphagie. 

L’apparition de symptômes aigus sous forme de douleur déchirante oriente 

vers  une complication
[21]

 .  

Fissuration. 

Embolie systémique. 

Rupture. 

2. L’examen physique :  

L'examen physique est peu contributif , vu que l’aorte n’est pas accessible à 

l’examen direct.  

Un examen cardio-vasculaire complet permet de trouver parfois des signes 

cliniques d'insuffisance cardiaque , ou un souffle diastolique en cas 

d'insuffisance aortique .  

A l’examen clinique on peut trouver parfois une masse battante et expansive au 

niveau du creux sus-sternal 
[97-98] 

ou d’un espace intercostal 
[99]

 , on retrouve 

frequement des stigmates d’artériosclérose  

 

Paraclinique :  

L’exploration paraclinique permet d’apprécier l’état de la paroi de 

l’anévrisme , de mesure son diamètre , de préciser ses limite et ses rapports avec 

les collatérale , elle permet aussi de  suivre l’évolution de celui-ci. 
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1. Radiographie standard :  

Basé sur la radiographie thoracique de base , il objective la présence : 

• Opacité médiastinale. 

• Élargissement du médiastin. 

• Erosion du sternum ou des corps vertébraux.  

• L'opacité du bouton aortique et/ou la ligne para aortique ou para 

spinale.  

• Déplacement de la ligne médiastinale. 

• Compression des organes médiastinaux. 

• Refoulement de l'œsophage. 

• Déviation de la trachée. 

• Compression de la bronche souche gauche. 

Un aspect convexe en dehors du bord droit de l'opacité cardio-médiastinale 

peut être visualiser en cas d’anévrismes de la portion tubulaire de l'aorte 

ascendante . En ce qui conecrne les anévrismes de la crosse aortique sont 

visibles en fonction de leur volume. Par contre les anévrismes de l'aorte 

thoracique descendante se visualisent sur le cliché de face comme une opacité 

qui déborde largement le rachis à gauche , la limite externe convexe 

correspondant à la limite para-aortique gauche déplacée.  
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2. Échographie :  

L'échocardiographie trans-thoracique (ETT) est l'examen de première intention. 

Cependant l'échocardiographie trans-œsophagienne (ETO) permet de mieux 

exploration de l'aorte thoracique descendante. 

 Échocardiographie trans-thoracique :. 

ETT permet de visualiser la racine de l’aorte , les sinus de Valsalva , l’aorte 

ascendante , l’aorte horizontale , et l’aorte thoracique descendante,  

Le doppler permet l'analyse des flux.  

 

 

Figure 17 : A. Échocardiographie trans-thoracique incidence para-sternale coupe 

grand axe : anévrisme prédominant à la partie moyenne de l'aorte ascendante 

mesuré à 59mm. B. Échocardiographie trans-œsophagienne multi plan : coupe à 

101° permettant d'évaluer l'anévrisme à 58mm.  
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 Echocardiographie trans-œsophagienne :  

L'aorte thoracique descendante est examinée en orientant le capteur vers la 

gouttière para-vertébrale gauche. Des coupes transversales et longitudinales de 

l'aorte sont effectuées à différents niveaux par un mouvement de retrait 

progressif , ainsi l'aorte thoracique descendante peut être analysée de l'isthme 

aortique à la traversée diaphragmatique. (Figure 21) 

L'aorte horizontale est située à 25cm environ des arcades dentaires et est 

analysée en coupes longitudinale et transversale.  

 

Figure 18 : Echocardiographie transœsophagienne multiplan coupe 0° au niveau de l’aorte 

thoracique descendante : anévrisme sacciforme comblé par du thrombus. 
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3. Tomodensitométrie (Angioscanner) :  

C’est l’examen de référence dans le diagnostic préopératoire et le bilan des 

anévrismes.  

Les nouvelles générations de scanner , hélicoïdal ou multi-barette , 

procurent en plus d’une définition supérieure de l’image et des mensurations très 

précises indispensables en vue de traitement endoluminal. L’étude aortique 

comporte des coupes jointives de 3 à 5mm.  

Le diagnostic d'anévrisme de l'aorte est posé sur l'augmentation de calibre 

de l’aorte de plus de 50 % par rapport au diamètre normal 
[26]

 associé à une 

perte du parallélisme de ses bords.  

La TDM objective : 

• Dilatation de l'aorte. 

• Calcifications. 

• Présence et l'épaisseur d'un thrombus.  

• Déplacement ou l'érosion des structures adjacentes.  

• Épaississement des structures péri-adventitielles . 

• Atélectasies pulmonaires au contact de l'anévrisme , et l'hématome 

péri-anévrismal 
[27-28]

 .  

• Rapports avec les vaisseaux de la gerbe aortique .  

La TDM permet de déceler les malformations congénitales telle qu’une 

veine cave inférieure gauche , rein en fer à cheval et veine rénale rétro-aortique , 
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permettant aussi la surveillance post-opératoire à la recherche d’éventuelles 

endofuites.  

 

Figure 19 : Angioscanner : volumineux anévrisme thrombosé de l'aorte horizontale. 

 

Figure 20 : Reconstruction volumique en angioscanner : anévrisme de l'aorte ascendante. 
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4. Imagerie par résonnance magnétique :  

IRM permet d’analyser l’aorte sur des images avec ou sans injection de 

produit de contraste avec des séquences rapides et dynamiques , elle permet 

aussi d’analyser  la paroi vasculaire sur les séquences d’écho spin.  

Un examen IRM complet doit associer ces deux types d'acquisition pour 

une étude globale.  

Les anévrismes aortiques sont facilement identifiés sur les images d'écho 

de spin avec synchronisation ECG.  

Les dimensions mesurées en IRM sont parfaitement corrélées à celles du 

scanner.  

L'IRM est moins performante que le scanner pour mettre en évidence les 

calcifications. Les acquisitions dynamiques en techniques d'écho de gradient 

appelées « cine-IRM » explorent l'aorte de manière cinétique en permettant de 

visualiser son comportement au cours du cycle cardiaque. Le signal du sang est 

alors intense en l'absence de toute injection.  

Ces séquences permettent surtout d'identifier les anomalies valvulaires 

aortiques associées aux anévrismes en cas de maladie annulo-ectasiante ou de 

rétrécissement aortique
[29]

 .  

L'angiographie-IRM  combine l'utilisation de séquences très rapides à haute 

résolution spatiale avec l'injection en bolus de produit de contraste
[30-31-32-33-

34-35]
 .  

Elle permet  de délimiter la lumière et le thrombus ainsi que de réaliser une 

analyse précise et complète des branches de l'aorte. 
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Figure 21 : Angio-imagerie par résonance magnétique aortique réalisée dans le cadre d'un 

bilan préopératoire permettant les mesures des diamètres et des longueurs nécessaires au 

choix des dimensions de l'endoprothèse. 
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5. Artériographie :  

Avec une bonne sensibilité et une bonne spécificité (supérieures à 90 %) , 

l’artériographie était considérée comme le meilleur examen diagnostique des 

lésions aortiques avant l’arrivée du scanner multi-détecteur 
[36]

 .  

L’artériographie objective : (Figure 25) 

 L’irrégularité de la paroi vasculaire jusqu’à rupture de continuité.  

 L’extravasation de produit de contraste en cas de rupture complète. 

 L’élargissement fusiforme de l’aorte. 

 Le faux anévrisme sacciforme et la pseudo-coarctation.  

Actuellement , elle est réservée à la recherche d’atteinte des branches de 

l’aorte et en situation pré-thérapeutique avant la pose d’une endoprothèse par 

voie endovasculaire.  

Elle peut également être réalisée au décours d’un geste d’embolisation , 

pour un bassin par exemple et avant la réalisation d’un scanner du corps entier , 

afin d’éliminer une lésion aortique.  

L’Angiographie peut être demandée lorsque la cartographie préopératoire 

de l’artère d’Adamkievitz est requise par le chirurgien.  
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Figure 22 : Artériographie objectivant pseudo-coarctation de l’aorte [flèche noire].  

F. Etiologies :  

Tableau 1 : Principales étiologies des anévrismes aortiques. [40]   
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1. Anévrismes post traumatiques: Faux anévrismes de l’isthme 

aortique :  

Les ruptures traumatiques de l’aorte thoracique descendante dans sa portion 

isthmique (RTA) s’observent lors de traumatismes fermés , essentiellement au 

décours d’un accident de la voie publique. Dans 90 % des cas , la décélération 

est le mécanisme principal des lésions de l’isthme. Elle est fatale sur les lieux de 

l’accident dans 50 à 80 % des cas et 8 à 10 % décèdent dans les six heures 

suivant l’accident
[41]

 .  

Dans 80 % des cas , elle est associée à d’autres lésions
[42]

 . L’isthme est la 

localisation la plus fréquente des lésions (environ 90 % des cas de patients ayant 

subi un traumatisme thoracique)
 [41-43]

 . Sa position relativement immobile 

dans le thorax en raison de son attachement par le ligamentum arteriosum 

explique la prédilection des dommages pour ce site
[41-44]

 .  

Une étude montre , qu’une fois passé les premières heures , la RTA a 

tendance à se stabiliser au bout d’une semaine et le pronostic est davantage lié 

aux lésions associées 
[44]

 .  

Après traitement , le taux de mortalité reste élevé , variant de 5 à 28 % en 

fonction de la technique utilisée et de l’importance des lésions associées. 

Cependant , grâce aux techniques thérapeutiques modernes , notamment au 

traitement endovasculaire , il se rapproche de 9 % selon des études plus récentes 

[45]
 . L’établissement d’un diagnostic précis et fiable en urgence est 

indispensable à une prise en charge rapide et efficace du patient.  
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1.1. Physiopathologie et mécanisme lésionnel :  

Il existe plusieurs causes aux ruptures de l’aorte , dont le point commun est 

la violence du choc. Les accidents de la voie publique représentent 75 à 80 % 

des cas . On retrouve également d’autres causes , telles que les accidents 

d’écrasements et plus rarement les chutes. Le contexte de polytraumatisme est 

retrouvé dans 90 % des cas.  

Il existe plusieurs mécanismes , agissant de façon isolée ou associée. La 

décélération est l’un des principaux mécanismes. Elle concerne particulièrement 

le passager à l’avant d’un véhicule , roulant à des vitesses supérieures à50 km/h 

et subissant un choc frontal ou latéral. Ce mécanisme entraîne un déplacement 

cardiaque avec torsion et cisaillement des zones immobiles de l’aorte : isthme 

(ligamentum arteriosum) , racine aortique et diaphragme
[44]

 .  

Par ailleurs , l’hyperpression intravasculaire secondaire à la compression 

aortique peut entraîner des ruptures isthmiques par traction « water-hammer 

effect ». Des atteintes de la racine aortique sont également possibles par la 

pression du flux rétrograde
[46]

 . 

1.2. Classifications :  

En pratique , il convient de séparer les lésions traumatiques de l’aorte 

thoracique selon deux critères :  

  



52 

 Délai de diagnostic :  

La lésion peut être aigue ou chronique , la distinction se fait selon le délai 

de diagnostic :  

Classe I : moins de 8 jours après le traumatisme : 

A/ Saignement actif persistant. 

B/ Hématome péri aortique contenu par les tissus médiastinaux.  

Classe II : pseudo anévrysme découvert plus d’une semaine après le 

traumatisme
[47]

 .
 

Cependant , il n’y a pas de consensus sur le délai , ainsi pour beaucoup 

d’auteurs , un délai de trois mois est requis pour parler de lésion chronique
[48-49]

 .  

 Gravité anatomique des lésions :  

 

1.3. Diagnostic :  

 Clinique :  

Chez un polytraumatisé dès son admission aux urgences , on s’attachera à 

reconstituer les circonstances de l’accident , la vitesse du véhicule , la hauteur de 

la chute. En cas de notion de vitesse avec décélération il faut cherher 

systématiquement la rupture de l’aorte.  
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Les circonstances de découverte d’un traumatisme de l’isthme aortique sont 

différentes selon que le patient est vu à la phase aigüe ou à la phase chronique :  

 La phase aigüe :  

A la phase aigüe du traumatisme , la symptomatologie des traumatismes de 

l’isthme aortique est très variable en fonction des dégâts anatomiques aortiques , 

mais aussi des lésions associées , du terrain...  

Ainsi , le tableau clinique peut varier du patient sans autre lésion apparente 

, qui vient de subir une décélération brutale isolée , au grand polytraumatisé , 

avec de multiples points d’impacts et de graves lésions associées. Signalons que 

ce qui est le plus évocateur est la douleur dorsale inter scapulaire.  

  La phase chronique :  

Relativement stable et passe inaperçue à la phase aigüe et subaiguë , 

formant un pseudo-anévrysme qui ne sera découvert que ultérieurement , à 

l’occasion d’un examen radiographique systématique ou motivé par des signes 

d’appels à type de :  

- Toux , dyspnée ou dysphagie , traduisant une compression des voies 

aéro- digestives par la masse anévrysmale.  

- Douleurs thoraciques intenses plus ou moins associées à une 

instabilité hémodynamique , faisant craindre une fissuration ou une 

rupture de l’anévrysme.  
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Les signes physiques:  

- Une hypertension artérielle des membres supérieurs avec abolition ou 

diminution des pouls fémoraux , secondaire au syndrome de pseudo- 

coarctation aortique (facteur de gravité).  

- Un souffle systolique précordial ou inter-scapulaire.  

- Une paraplégie ou para-parésie.  

- Un important hémothorax.  

 Paraclinique :  

Les traumatismes de l’isthme aortique surviennent souvent dans un 

contexte de polytraumatisme , chez un patient instable ou de stabilité 

hémodynamique précaire.  

Tout ceci impose au clinicien , la nécessité d’évoquer le traumatisme 

aortique devant toute notion de décélération violente , et de choisir les moyens 

d’investigation adaptés à l’état du malade et au plateau technique de la structure 

hospitalière d’accueil.  

 La radiographie thoracique de face :  

Elle fait partie du bilan lésionnel primaire et systématique devant tout 

polytraumatisé , car permet aussi de faire le bilan des lésions thoraciques 

associées notamment pariétale , pleurale et parenchymateuse. (Figure 26) 

Les signes évocateurs sont 
[50]

 : 

- Elargissement médiastinal. 

- Effacement du bouton aortique et de la fenêtre aortico-pulmonaire.  
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- Abaissement de la bronche souche gauche.  

- Déviation trachéale droite. 

- Déviation droite de l’œsophage(détectée par la sonde naso-gastrique).  

- Hématome extra pleural apical gauche. 

- Hémothorax gauche.  

 

Figure 23 : Radiographie d’une rupture de l’isthme aortique  

a/ Incidence de face : élargissement du médiastin (double flèche rouge) , effacement des 

contours du bouton aortique (flèche jaune) , abaissement de la bronche souche gauche (flèche 

noire) , disparition de la fenêtre inter-aorto-pulmonaire (flèche verte). 

b/ Incidence de face : hémothorax gauche (flèche blanche) , coiffe apicale (flèche noire). 

 L’artériographie :  

L’aortographie , longtemps considérée comme examen de référence , a été 

détrôné par avènement de l’imagerie non invasive.  

Les indications de l’aortographie sont devenues très limitées , notamment 

pour les cas équivoques de l’ETO et de l’angioscanner.  
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L’aortographie est actuellement indiquée seulement dans la première phase 

du traitement endovasculaire.  

 L’angioscanner :  

L’angioscanner est l’examen rapide et facile avec une sensibilité de 98 % et 

une spécificité de 100 %
[51]

 .Il permet le diagnostic précis des lésions aortiques 

, ainsi qu’une évaluation complète initiale.  

Il est indiqué en cas de traumatisme à grande vitesse ou en cas de décès 

d’un passager sur le lieu de l’accident , lors  traumatisme violent ,  , de doute sur 

la nature du traumatisme (patient inconscient) , de forte suspicion clinique et 

d’anomalie de la radiographie thoracique. Il permet un bilan morphologique 

précis avant le traitement endovasculaire (Figure 27).  

Les signes retrouvés sur l’angioscanner se superposent aux données 

anatomo- pathologiques. Nous citons parmi eux 
[52]

 :  

- L’hémorragie médiastinale péri-aortique.  

- Le faux anévrisme. 

- Anomalie du diamètre aortique. 

- Flap intimal et lambeau intra luminal.  

- Thrombus mural.  

- Hématome intra mural.  

- Extravasation du produit decontraste.  

Les faux positifs sont rares et essentiellement en rapport avec l’existence de 

variantes anatomiques , les principales d’entre elles sont :  
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-Aortic spindle : ou fuseau aortique situé entre l’origine de l’artère sous-clavière 

et le ductus arteriosis , la lumière de l’aorte fœtale diminue considérablement 

formant l’isthme , immédiatement au-dessous du ductus arteriosis , le vaisseau 

présente une dilatation fusiforme appelée « Aortic spindle».  

-Ductus Diverticulum : fait référence à une soufflure focale de la face 

antérieure de l’isthme. Il forme typiquement des angles obtus avec la lumière 

aortique sans flap intimal à sa base.  

-Ductus Remmenant : un reliquat du ductus arteriosis peut persister et être 

visualisé après injection du produit de contraste , simulant une extravasation du 

produit de contraste.  

 

Figure 24 : Angioscanner met en évidence une importante extravasation de produit de 

contraste secondaire à une rupture complète de la paroi de l’isthme aortique (flèche blanche). 
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 L’échocardiographie trans-œsophagiennes : 

 L’échographie trans-œsophagienne (ETO)est un examen très spécifique 

(95—100 %) , et peu sensible (93 %)
[53]

 .  

L’ETO peut être réalisée rapidement , notamment sur un malade sédaté , 

l’isthme aortique est très bien vu sur l’échographie trans-œsophagienne. Cet 

examen permet en plus d’apprécier la fonction myocardique qui peut être altérée 

dans un contexte de traumatisme thoracique.  

Les limites de l’ETO sont de deux ordres :  

 Elle ne peut être réalisée qu’après exclusion d’une lésion du rachis 

cervical ou du massif maxillaire.  

 Elle est opérateur dépendant , nécessitant une grande expérience limitée 

par la relative rareté de la pathologie.  

  Imagerie par résonnance magnétique :  

Elle s’est montrée utile dans l’évaluation de l’anévrysme post traumatique 

à la phase chronique.  

2. L’athérome :  

L’athérosclérose est une maladie fréquente , dont les répercussions 

cliniques sont très variables (infarctus du myocarde , accident vasculaire 

cérébral , embolie , thrombose...) ; il s’agit donc d’un problème majeur de santé 

publique.  

La définition de l’OMS : L’athérosclérose est une association variable de 

remaniements de l’intima des vaisseaux  moyen et gros calibre , consistant en 

une accumulation focale de glucides complexes , de tissus fibreux , de lipides , 
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de sang et de produits sanguins , et de dépôts calciques , le tout s’accompagnant 

de modifications de la média. (Figure 28) 

Les artères touchées par l’athérosclérose sont les artères coronaires et les 

artères carotides qui irriguent respectivement le myocarde et le cerveau et l’aorte 

abdominale et ses branches qui irriguent les organes abdominaux et les membres 

inférieurs.  

Sur l’aorte thoracique , le segment ascendant et le sommet de la crosse sont 

surtout intéressés. 

La gravité de l’athérosclérose est due aux accidents ischémiques aigus 

plaçant les cardiopathies ischémiques et les accidents vasculaires cérébraux en 

tête des causes de mortalité et de morbidité dans le monde.  
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Figure 25 : Structure de la paroi artérielle. 
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2.1. Epidémiologie :  

En juin 2011 , l’OMS , dans son rapport , a montré que plus de 7 ,25 millions 

de décès étaient dus aux cardiopathies ischémiques et 6 ,15 millions , des suites d’un 

accident vasculaire cérébral (AVC) ou d’autres maladies cérébro-vasculaires
[54]

 .  

Son incidence est très variable d’un pays à un autre et d’une région à une 

autre 
[55]

.  

La prévalence de l’athérosclérose est bien corrélée au stade 

d’industrialisation d’une contrée , surtout aux habitudes alimentaires et au mode 

de vie
[56]

.  

L’athérosclérose demeure un réel problème de santé publique dans le 

monde mais également dans nos régions africaines.  

 

Graphique 1 : Graphique 1: Répartition des sujets porteurs de lésions d’athérosclérose en 

fonction de l’âge.  
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2.2. Facteurs potentialisateurs de l’athérogenèse :  

Ces facteurs permettent d’accélérer la progression de la plaque par une 

exacerbation de la réponse inflammatoire et/ou par la potentialisation des 

processus oxydatifs.  

Parmi ces facteurs , on peut citer , l’hypercholestérolémie , l’hypertension , 

l’hyperhomocystéinémie , le diabète.  

2.3. Diagnostic :  

Le diagnostic de suspicion repose sur la présence des facteurs de risque associés 

à l’athérosclérose : augmentation du cholestérol plasmatique , HTA , diabète , obésité 

, stress , abus d’alcool , micro-albuminurie , sédentarité , sexe masculin.  

Le diagnostic de certitude résulte de la mise en évidence , par échographie , de 

plaques d’athérome au niveau des artères de moyen et gros calibres qui en sont 

habituellement le siège: aorte abdominale , carotide , artères fémorale et coronaire  

 

Figure 26 : Anévrisme athéromateux de la crosse aortique à la TDM 

A/ Dilatation de la crosse sur les coupes axiales 

B/ Dilatation de la crosse sur les coupes sagittales obliques 

C/ Situation de l’anévrisme par rapport aux vaisseaux de la gerbe et appréciation 

des calcifications sur la reconstruction type projection d’intensité maximale 
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3. Anévrismes infectieux : 

Les aortites infectieuses constituent une cause rare d’anévrisme 

puisqu’elles représentent moins de 3% de l’ensemble des anévrismes d’origine 

athéromateuse ou non 
[57-58]

. 

La localisation thoracique concerne de 20% a 33% des anévrismes 

aortiques infectieux 
[59-60]

. 

Aujourd’hui , ces aortites sont définis comme des anévrismes évoluant dans 

un contexte infectieux avec isolement d’un germe dans thrombus mural , les 

hémocultures ,  ou la paroi vasculaire aortique.  

3.1. Épidémiologie : 

L’âge moyen de survenue dans notre série est de 66ans 
[63-64-65]

 .  

Avec une nette prédominance masculine. 

Facteurs de risque : 

 Facteurs de risques cardiovasculaires : Diabète , HTA , Dyslipidémie , 

maladie athéromateuse , tabac 

 Comorbidités associées à un risque accru d’anévrisme aortique : 

Infection par le virus de l’immunodéficience humaine , traitements 

immunosuppresseurs , pathologies responsables de l’immunodépression 

, anomalies aortiques congénitales (coarctation). 

3.2. Physiopathologie : 

Quatre mécanismes de survenue de ces anévrismes infectieux sont 

proposés
[61-62]

 :  
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 Les anévrismes , au cours desquels l’infection se développe sur une 

paroi vasculaire aortique altérée (plaque d’athérome). 

 Les anévrismes se développant sur une paroi saine au décours d’une 

embolie infectieuse dans la lumière artérielle. 

 Les anévrismes par contiguïté , engendrés par la dissémination d’un 

foyer infectieux de proximité. 

 Les anévrismes par inoculation infectieuse directe post- traumatique 

(geste endovasculaire). 

3.3. Clinique : 

La présentation clinique est extrêmement variée et trompeuse parfois pauci-

symptomatique 
[63-64-65]

 : 

 Fièvre : fréquente mais non systématique associée à une altération de 

l’état général 

 Douleurs thoraciques aspécifiques 

 Douleurs abdominales ou lombaire 

 Signes compressifs : Dysphonie , dysphagie 

 Hémoptysie 

 Tableaux mimant une infection pulmonaire 

 Lipothymie 

 Abcès du psoas 

 Arthrite sternoclaviculaire 
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3.4. Biologie : 

Syndrome inflammatoire : VS et CRP élevés , hyperleucocytoses à 

polynucléaires neutrophiles 
[66]

. 

Hémocultures sur milieux aérobies et anaérobies réalisées lors des pics 

fébriles 
[64-66]

. 

Les hémocultures ont une importance capitale dans la prise en charge de 

ces infections. Elles sont , en effet , le seul moyen de diagnostic microbiologique 

avant une éventuelle interven- tion chirurgicale. Malheureusement , les 

hémocultures ne sont pas systématiquement positives. L’analyse de la littérature 

retrouve un taux de positivité évoluant entre 50 et 90 %. Ce faible taux est 

probablement en partie lié à la fréquence de la prise d’antibiotiques avant leur 

réalisation. En effet , la présen- tation clinique peu spécifique entraîne souvent la 

prescription d’une antibiothérapie présomptive avant que le diagnostic d’atteinte 

infectieuse de l’aorte ne soit fait. Cependant , même en l’absence 

d’antibiothérapie préalable , les hémocultures ne sont pas toujours positives 

[153-154-155-156]. Leur positivité dépend du type de germe en cause et du 

mécanisme de l’atteinte de la paroi artérielle. Par exemple , les hémocultures 

sont rarement positives en cas de germes anaérobies. Les infections intéressant 

en premier lieu l’intima artérielle , telles que surinfection d’anévrisme 

athéromateux ou traumatisme endovasculaire , ont souvent des hémocultures 

positives alors que les infections sans contact initial avec la lumière aortique 

telles que les exten- sions d’un foyer infectieux contigu ont une fréquence 

d’hémo- cultures positives moindre.  

Étude microbiologique de la pièce opératoire aortique 
[66-67]

 : 
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 Cultures du thrombus intra-anévrismal et de la paroi vasculaire 

aortique. 

 Analyse par PCR ARN-16S du thrombus et de la paroi vasculaire 

aortique. 

Sérologies bactériennes : TPHA , VDRL , Salmonella , Brucella 
[68]

. 

La présence à l’examen histologique de signes d’infection patente , ou de 

micro-organismes dans la paroi , a la même signification que l’examen 

bactériologique positif.  

Les germes rencontrés sont divers. À l’ère pré-antibiotique , il s’agissait le 

plus souvent de Streptococcus pyogenes , S. pneumoniæ et de 

staphylocoques
[69]

 . 

Avant la pénicilline , la syphilis était la principale cause d’anévrisme de la 

crosse de l’aorte. Celui-ci compliquait l’aortite syphilitique (atteinte de la paroi 

par le spirochète à la phase tertiaire) , devenue tout à fait exceptionnelle.  

Actuellement les germes les plus fréquemment retrouvés sont le 

staphylocoque doré et les salmonelles (Salmonella Cholaræ suis et Typhi 

murium en particulier)
 [70]

 . 

L’incidence du staphylocoque est en augmentation en raison du recours 

plus fréquent aux techniques invasives (cathétérisme...) et aussi de 

l’augmentation des abus de drogue par voie intraveineuse. Viennent ensuite , S. 

viridans et S. pneumoniæ , les entérobactéries avec surtout Escherichia coli mais 

aussi Proteus mirabilis , klebsielles , Campylobacter fœtus (surtout chez 

l’immunodéprimé). 
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Pour les infections fongiques on peut citer le cryptocoque ou l’aspergillus 

(également dans le cadre d’une immunodépression)  

Mycobacterium tuberculosis peut aussi être impliquer.  

3.5. Radiologie : 

La radiographie thoracique standard peut parfois retrouver l’anévrisme 

aortique , représenté par une opacité médiastinale de taille variable , de même 

densité que le reste de l’aorte.  

Le scanner avec injection de produit de contraste ( Figure 30) reste 

l’examen d’imagerie le plus utile pour mettre en évidence l’aortite. Il permet 

d’objectiver la localisation et la taille de la lésion aortique , le type de la lésion 

(sacciforme ou fusiforme) , et l’existence d’un foyer infectieux adjacent. Il 

montre une prise de contraste inhomogène de la paroi vasculaire avec rupture 

d’un éventuel liseré de calcifications initialement présentes. La paroi s’amincit 

et il apparaît une inflammation périvasculaire. Ensuite , le diamètre aortique 

augmente pour former un anévrisme ou un faux anévrisme. La présence d’air 

dans la paroi vasculaire a parfois été signalée , semblant être spécifique d’une 

atteinte infectieuse. Des signes indirects peuvent orienter le diagnostic comme la 

présence d’adénopathies périaortiques ou de foyer infectieux de contiguïté 

[149].  

L’échographie trans-œsophagienne est parfois utile pour mesurer la taille 

exacte de l’anévrisme ou l’épaisseur de la paroi [150-151]. Elle est également 

intéressante en cas de suspicion de dissection aortique associée.  

L’imagerie par résonance magnétique a peu d’intérêt par rapport au 

scanner.  
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Certaines équipes utilisent le PET-scan dans les suspicions d’anévrismes 

mycotiques de l’aorte afin de prouver le caractère inflammatoire de cet 

anévrisme , mais cette technique reste en évaluation [152].  

L’aortographie peut être réalisée en préopératoire si les renseignements 

fournis par le scanner sont insuffisants. Le caractère invasif de cet examen limite 

cependant ses indications. Elle peut notamment être de réalisation dangereuse en 

cas d’atteinte infectieuse délabrante de la paroi artérielle avec fort risque de 

rupture. 

 

Figure 27 : Angioscanner : anévrismes infectieux sacciformes localisés à la partie postérieure 

de l’aorte throracique descendante (30 mm de diamètre) et à la partie antérieure de l’aorte 

abdominale (40 mm de diamètre). 
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4. Dysplasies héréditaires conjonctivo-élastiques et dystrophie de la 

média :  

Elles résultent d’une anomalie génétique entraînant  

Elles sont la conséquence d’un défaut dans l’élaboration des fibres 

élastiques de la média dû à une anomalie génétique. Il en résulte une fragilité de 

la paroi avec la constitution d’un anévrisme dans les zones soumises à de plus 

grandes pressions.  

La portion de l’aorte la plus fréquemment touchée est la partie ascendante.  

4.1. Syndrome de Marfan :  

La maladie de Marfan est une affection héréditaire à transmission 

autosomique dominante . 

L’anomalie siège sur le gène codant la fibrilline , constituant du collagène 

(gène FBN1 situé sur le chromosome 15).  

Le syndrome associe des anomalies musculo-squelettiques (morphotype 

grand et fin , hyperlaxité ligamentaire , voûte palatine ogivale , thorax en carène 

, arachnodactylie) , cardiovasculaires et oculaires (subluxation des cristallins 

notamment)
 [71]

.  

Les manifestations cardiovasculaires conditionnent le pronostic et 

apparaissent dans 95% des cas
[72]

.  

Généralement on note une dilatation de l’aorte ascendante y compris des 

sinus de Valsalva , il peut trouver aussi une insuffisance aortique due à une 

dilatation de l’anneau aortique. 
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Ils existent plusieurs complications mettant en jeu le pronostic vital à noter 

rupture de l’aorte ascendante , défaillance cardiaque liée à l’évolution de 

l’insuffisance aortique , ou dissection aiguë dans le péricarde.  

La crosse de l’aorte peut aussi constituer une localisation de cet anévrisme .  

4.2. Maladie d’Elhers-Danlos :  

Le syndrome d’Ehlers-Danlos est un ensemble cliniquement disparate 

d’anomalies génétiques se transmettant sur un mode autosomique dominant ou 

non.  

Cette anomalie est caractérisée par une malformation du tissu conjonctif , 

avec présence de 10 types de syndromes. 

Les manifestations cliniques communes sont une hyperlaxité articulaire , 

une hyperélasticité cutanée et une fragilité cutanée responsable de cicatrices 

atrophiques planes , multiples et de pseudo-tumeurs molluscoïdes (nodules 

pigmentés dans le tissu conjonctif) , des anévrismes multiples , dissection de 

l’aorte et fistule artério-veineuse et les perforations  ont été décrit.  

Les manifestations cardiovasculaires s’observent dans les types 1et 4.  

Un prolapsus de la valve mitrale ou une dilatation du sinus de Valsalva 

peut être retrouver dans le type 1.  

Les hémorragies par rupture artérielle peuvent être vu dans le type 4, en 

relation avec une diminution de la synthèse ou de la sécrétion du collagène de 

type III , du a une mutation du gène COL3A1 (présent au niveau du 

chromosome 2)
 [75]

 

Vu la friabilité des tissus la réalisation chirurgicale est compliquée. 
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4.3. Maladie annuloectasiante :  

Elle présente la cause la plus fréquente au niveau de l’aorte ascendante. 

Elle est responsable d’une dilatation qui peut être pyriforme (56%) , symétrique 

(28%) , ou localisée au niveau du sinus de Valsalva (6%).  

L’échocardiographie montre une dilatation de l’anneau aortique ainsi que 

des sinus de Valsalva réalisant un aspect en « bulbe d’oignon ».On peut aussi 

trouver une insuffisance aortique avec des degré variable. 

Le diagnostic d’anévrisme est retenu chez l’adulte lorsqu’il a une dilatation 

de 50 % par rapport aux valeurs normales et un diamètre sinusien qui est 

supérieur à 2 ,1 cm/m. 

L’ETO est demandé en cas de suspicion de dissection ou de fissuration.  

La TDM permet une étude précise du diamètre aortique ainsi que de 

reconnaître une éventuelle dissection.  
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Figure 28 : Radiographie du thorax qui montre une convexité anormale du bord droit du 

médiastin. 

 

Figure 29 : L’imagerie par résonance magnétique (IRM) en séquences d’écho de spin en 

coupe sagittale oblique dans le plan de la crosse montre une dilatation de l’aorte ascendante 

mesurée à 50 mm alors que l’aorte descendante mesure 25 mm dans sa portion moyenne. 

4.4. Autres : 

La sclérose tubéreuse de Bourneville , maladie héréditaire autosomique 

dominante. Sur le plan clinique on objective des harmatomes multiples au 

niveau du cerveau , poumon , et reins , associé à un retard mental et une 

épilepsie. Des anévrismes de l’aorte thoracique ont été décrits. 

5. Artérites inflammatoires :  

Les aortites inflammatoires sont des maladies caractérisées par l’infiltration 

de la paroi aortique par des cellules inflammatoires pouvant aboutir à des 

sténoses , des thromboses et/ou des ectasies vasculaires
[76]

 . La maladie de 

Takayasu , la maladie de Horton et la maladie de Behçet constituent les trois 



73 

principales causes de ces aortites. Leur traitement reposait classiquement sur une 

prise en charge chirurgicale conventionnelle associée à une corticothérapie 

préalable. Ces dernières années , la prise en charge endovasculaire de ces 

atteintes s’est développée , permettant une diminution de la morbi-mortalité
[77]

.  

5.1. Maladie de Takayasu :  

La maladie de Takayasu est une artérite inflammatoire chronique 

d’étiologie inconnue affectant l’aorte et ses branches principales ainsi que les 

artères pulmonaires de « gros calibre ».  

 Epidémiologie  

Incidence : La maladie de Takayasu est une affection rare , plus répandue 

en Asie du Sud-est , en Inde et en Amérique du Sud.  

Âge de survenue : Il s’agit d’une maladie du sujet jeune survenant au cours 

de la 2ème ou 3ème décennie
[78]

.  

Sex ratio : La maladie de Takayasu prédomine largement chez la femme. 

 Physiopathologie  

La pathogénie de la maladie de Takayasu n’est actuellement pas élucidée. 

Néanmoins , plusieurs hypothèses sont explorées.  

Une origine infectieuse a été évoquée , notamment en raison de la 

fréquence de la tuberculose associée 
[79]

. Des taux plus élevés d’anticorps 

dirigés contre des antigènes mycobactériens , notamment la “heat shock” 

protéine (HSP) 65 , ont été plus fréquemment trouvés chez les malades de 

Takayasu
[80]

 . Une origine auto-immune est suggérée par l’association de la 
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maladie de Takayasu à d’autres maladies auto-immunes (maladie de Crohn , 

spondylarthrite ankylosante , lupus érythémateux systémique). L’association à 

certains antigènes HLA dans les différentes populations serait également en 

faveur de cette hypothèse. En Asie , l’association à HLA B5 , et notamment B52 

, serait plus fréquente et s’accompagnerait d’un pronostic plus sombre
[81]

. 

Certains sites de liaison seraient communs à différents systèmes HLA associés à 

la maladie de Takayasu et pourraient donc représenter des régions “clefs” dans 

le développement de cette maladie
[82]

 .  

Enfin , l’élévation des taux d’interleukine 6 (IL-6) et de RANTES corrélée 

à l’activité de la maladie suggèrent l’intervention des monocytes et des 

lymphocytes (Lc) T dans la physiopathologie de la maladie de Takayasu
[83]

.  

 Critères diagnostiques  

Le diagnostic de maladie de Takayasu repose sur un faisceau d’arguments 

cliniques et d’imagerie :  

- Sexe féminin 

- Age ≤ 40 ans 

- Syndrome inflammatoire biologique  

- Absence de facteurs de risque majeurs d’athérosclérose et la 

localisation a l’aorte et ses branches 

Les critères proposés par l’American College of Rheu-matology (ACR) 

aident à classer cette artérite 
[84] 
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5.2. Maladie de Horton : 

La maladie de Horton ou artérite giganto-cellulaire est une panartérite à 

cellules géantes segmentaire et plurifocale prédominant dans les vaisseaux de 

moyen et de gros calibre du territoire céphalique (essentiellement aux branches 

de la carotide externe dont l’artère temporale) , mais capable de diffuser à tous 

les gros troncs artériels
[85]

.  

 Epidémiologie  

La maladie de Horton est la plus fréquente des vascularites systémiques 

dans les pays occidentaux. 
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Les estimations de prévalence sont rares et varient de 1 ,8 à 23 ,3 /100.000 

habitants de plus de 50 ans selon les régions étudiées. Les prévalences les plus 

élevées ont été notées dans les populations blanches d’Europe du Nord et du 

Nord des Etats-Unis. 

L’incidence augmente avec l’âge et passe par un maximum de fréquence 

dans la 8ème décennie. Les cas survenant avant 50 ans sont exceptionnels
[85]

. 

L’atteinte féminine préférentielle (66 % des cas en France) est en partie 

expliquée par les caractéristiques démographiques de la tranche d’âge atteinte 

par la maladie. 

 Physiopathologie : 

La cause exacte de l’artérite temporale est inconnue. Il s’agit très 

probablement d’une maladie liée à des mécanismes auto-immuns , c’est-à-dire à 

un dérèglement du système de défense de l’organisme (le système immunitaire).  

Cette hypothèse est appuyée par la présence dans les parois des artères 

atteintes de cellules immunitaires en grand nombre , telles que les lymphocytes , 

les macrophages et les « cellules géantes » (d’où le troisième nom de la maladie: 

artérite à cellules géantes)
 [85]

.  

On ne sait pas encore pour quelle raison les défenses immunitaires se 

dérèglent , mais plusieurs facteurs (environnementaux , infectieux et génétiques) 

sont probablement en cause : 

 Des cas familiaux sont rapportés 

 Une association significative a été mise en évidence entre la 

maladie et la présence de l’antigène HLA-DR4  
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 Des cas secondaires à une vaccination antigrippale 

 Prévalence significativement plus élevée des anticorps anti-

cardiolipides 

 Critères diagnostic : 

Les critères proposés par l’American College of Rheu-matology (ACR) 

aident à classer cette artérite
[86]
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Critères GRACC pour la maladie Horton
 [87]
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5.3. Maladie de Behçet : 

La maladie de Behçet est une maladie caractérisée par une inflammation 

des vaisseaux san- guins. Elle se manifeste essentiellement par une atteinte des 

muqueuses , telle des aphtes buccaux ou génitaux , à laquelle s’associe de façon 

variable une atteinte des yeux , de la peau , des articulations , du système 

nerveux et plus rarement d’autres organes. Une fatigue très prononcée est 

également présente.  

 Épidémiologie : 

La distribution géographique de la maladie de Behçet est particulière , 

puisqu’on la rencontre surtout le long de la Route de la Soie , entre l’Asie de 

l’Est et les pays du bassin méditerranéen. La Turquie est le pays avec la 

prévalence la plus élevée au monde avec 110-420 cas/100'000 habitants.  

La maladie de Behçet se développe en général à l’âge adulte pic entre 20 et 

30 ans et est rare chez l’enfant et après 60 ans .  

A l’est du bassin méditerranéen , cette affection touche plus souvent les 

hommes que les femmes , au contraire de ce qui est observé en Asie. 

 Physiopathologie : 

L’étiologie de la maladie de Behçet reste inconnue à ce jour , mais 

l’hypothèse la plus répandue est qu’une réponse inflammatoire importante est 

élicitée par un agent infectieux chez un hôte génétiquement susceptible.  

Histologiquement , la maladie est caractérisée par une infiltration de 

lymphocytes et de neutrophiles dans les organes touchés.  
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L’hypothèse la plus répandue fait intervenir certains antigènes d’origine 

virale (HSV = human herpes virus) ou bactérienne (Streptococcus sanguis , HSP 

= heat shock proteins) , qui élicitent , après prise en charge par des cellules 

présentatrices d’antigène (APC) , une réponse lymphocytaire de type Th1 

(caractérisée par une «up-régulation» notamment d’IL-1 , de TNF- , 

d’interféron- , d’IL-8 et d’Il-18) engendrant en particulier une activation des 

neutrophiles et des cellules endothéliales
[88]

. 

Ces neutrophiles activés sont en partie responsables des dégâts tissulaires 

observés.  

Il est admis que cette réponse pathologique survient chez un hôte 

génétiquement prédisposé. Le gène ayant l’association génétique la plus forte 

avec la maladie de Behçet est le HLA-B 51 , gène faisant partie des gènes du 

CMH de classe I.  

D’autres gènes conférant une prédisposition génétique à la maladie de 

Behçet ont été étudiés (MICA , MICB en particulier). Certains allèles de MICA 

(MICA-A6 , MICA A-9) semblent être associés à une augmentation du risque de 

développer une maladie de Behçet , mais cela résulterait en fait d’un 

déséquilibre de liaison entre MICA-A6 respectivement MICA-A9 et HLA-B 

51
[89 ]

. MICB ne semble par contre pas associé à la maladie de Behçet
[90]

. 

L’hyperexpression de la molécule d’adhésion ICAM-1 (intercellular 

adhesion molecule-1) pourrait contribuer au recrutement des neutrophiles.  

Par ailleurs , une augmentation de la concentration du NO (oxyde nitrique) 

a été décrite dans différents tissus au cours de la maladie de Behçet , ce qui 

pourrait inhiber la migration des neutrophiles au sein des lésions inflammatoires 



81 

liées à la maladie de Behçet en entraînant la persistance in situ de ces cellules 

activées.  

 

Figure 30 : Physiopathologie de la maladie de Behçet. 

 Manifestations cliniques : 

Manifestations cutanéo- muqueuses : 

- Aphtes buccaux récidivants 

- Aphtes génitaux  

- Autres : Pseudo folliculite , Érythème noueux , Hyperréactivité 

cutanée , Hypersensibilité cutanée : Pathergy test  
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Manifestations articulaires : Arthralgies , Oligoarthrite 

Manifestations musculaires : Myalgies , Myosites 

Manifestations oculaires : Uvéite antérieure à hypopion , Uvéite postérieure 

, Épisclérite 

Manifestations neurologiques : 

- Atteinte du SNC : Méningo-encéphalite , Signes pyramidaux , 

Myélopathie aigue , HTIC bégnine 

- Atteinte du SNP : Paralysie du VII et VIII 

Manifestations psychiatriques : Trouble du caractère , Trouble de l’humeur 

, Crises convulsives 

Manifestations vasculaires : 

- Atteinte veineuse : Thromboses veineuses superficielles ou 

profondes , Embolies pulmonaires 

- Atteinte artérielle : Thromboses , Anévrismes pulmonaire 

Manifestations cardiaques : Myocardite , Endocardite , Péricardite , 

Coronaropathie 

Manifestations Digestives : Douleurs abdominales , Nausée , Vomissement 

, Diarrhée , Rectorragie 
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 Critères diagnostic : Critères internationaux 2013[91] 

Atteinte ophtalmologique 2 points 

Atteinte génitale 2 points 

Aphtose buccale 2 points 

Manifestations cutanées 1 point 

Manifestations neurologiques 1point 

Manifestations vasculaires 1 point 

Test pathergie 1 point 

Le diagnostic est retenu si le score est > ou = 4 

 

6. Localisation des anévrismes selon l’étiologie : 

L’aorte thoracique est divisée en 4segments 
[37]

 :  

- Le segment 0 correspond à l’origine de l’aorte : sinus de Valsalva  

- Le segment I : aorte ascendante  

- Le segment II : aorte horizontale ou transverse  

- Lez segment III : aorte descendante , jusqu’au diaphragme 

6.1. Anévrismes du sinus de Valsalva : 

Le plus souvent ils sont congénitaux isolés ou associés à une autre 

malformation aortique (coarctation de l’aorte , sténose aortique congénitale) 

[37]
 . Ils sont généralement asymptomatiques et méconnus car non visibles sur 

les clichés thoraciques standard , sauf pour les rares anévrismes du sinus 

coronaire. La découverte se fait lors de la rupture dans les cavités droites 
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habituellement , avec un shunt gauche-droite entraînant une insuffisance 

cardiaque aiguë et l’apparition d’un souffle continu aux 3e et 4e espaces 

intercostaux gauches.  

6.2. Anévrismes de l’aorte ascendante : 

Les principales causes sont la syphilis et la dégénérescence kystique de la 

média (maladies de Marfan et d’Ehlers-Danlos). Les anévrismes par 

dégénérescence kystique impliquent souvent la racine de l’aorte et réalisent une 

insuffisance aortique et une ectasie , on utilise le terme de maladie annulo-

ectasiante 
[38]

 . Ils peuvent entraîner une compression de la bronche souche 

droite (avec trouble de la ventilation du champ pulmonaire droit) , de l’artère 

pulmonaire ou de la veine cave supérieure. Ils peuvent se rompre dans ces 

organes ou dans le péricarde réalisant un syndrome de tamponnade aiguë.  

On retrouve souvent une insuffisance aortique du fait de la dilatation de 

l’anneau aortique ou du fait de la lésion d’une sigmoïde aortique (d’origine 

infectieuse ou par dissection).  

6.3. Anévrismes de la crosse aortique :  

Ils sont d’origine athéroscléreuse ou syphilitique. Le développement 

médiastinal de l’anévrisme détermine les troubles de compression des organes 

de voisinage: trachée et bronches (dyspnée , toux , troubles de la ventilation) , 

veine cave supérieure (circulation veineuse collatérale , œdème en pèlerine). La 

compression du nerf récurrent gauche aboutit à une voix bitonale. La rupture 

peut se produire dans la trachée ou dans le médiastin , l’extériorisation à la peau 

dans le creux sus-sternal après érosion du sternum est historique.  

6.4. Anévrismes de l’aorte descendante :  
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Ils sont le plus souvent d’origine athéroscléreuse et siègent dans le 

médiastin postérieur. Ils peuvent comprimer l’œsophage , entraînant une 

dysphagie , le canal thoracique entraînant un œdème des membres inférieurs et 

du membre supérieur gauche (syndrome de Ménétrier) , les nerfs récurrent , 

phrénique ou pneumogastrique gauche. Ils peuvent éroder l’arc postérieur des 

côtes et les corps vertébraux , et entraîner une paraplégie par déficit circulatoire 

des artères intercostales. La rupture se fait habituellement dans l’œsophage , le 

poumon ou la plèvre gauche; l’extériorisation en arrière à travers le gril costal 

est exceptionnelle.  
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II. Prise en charge : 

A. Généralités : 

Il n’existe pas d’étude contrôlée guidant la prise en charge d’un anévrisme 

infectieux de l’aorte thoracique , qui repose donc actuellement sur des études 

rétrospectives et des avis d’experts. Le traitement associe une antibiothérapie 

bactéricide et une prise en charge chirurgicale ou endovasculaire.  

L’antibiothérapie doit être débutée dès le diagnostic posé. En l’absence 

d’orientation microbiologique , une antibiothérapie probabiliste à large spectre 

est proposée , couvrant les bacilles à Gram négatif et le staphylocoque. La durée 

moyenne de traitement antibiotique pré- opératoire rapportée dans la littérature 

est de 8 jours
[104]

 .  

L’élément déterminant dans le choix du traitement endo- vasculaire ou 

chirurgical ouvert reste l’extension anatomique.  

Jusque dans les années 2000 , la chirurgie a été considérée comme le gold 

standard dans le traitement des anévrismes de l’aorte thoracique , d’une part 

puisqu’elle était la seule option possible et d’autre part au vu des bons résultats 

obtenus , grâce notamment à l’amélioration de la prise en charge péri- et post-

opératoire de cette pathologie , tant au niveau anesthésique que chirurgical.  

Toutefois , aujourd’hui , dans la majorité de centres , les patients avec un 

anévrisme de l’aorte thoracique dont l’anatomie est favorable sont traités par 

une réparation aortique endovasculaire (TEVAR) en raison notamment d’un 

morbi-mortalité inférieure à la chirurgie.  
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Dès lors , il n’est pas surprenant de constater que l’approche 

endovasculaire (TEVAR) s’est progressivement imposée dans le traitement des 

TAA. 

 Grâce à l’exclusion de l’anévrisme sans l’agression liée à la voie d’abord 

et au clampage , cette technique a démontré un taux élevé de succès approchant 

les 90% et une réduction de la mortalité à 30 jours et du taux d’ischémie 

médullaire aux alentours de 5 et 2 ,5% respectivement. 

Cependant , il existe un certain nombre de barrières à l’utilisation 

généralisée de TEVAR dans la prise en charge de ces anévrismes.  

 La première limitation à prendre en compte est anatomique puisque un 

certain nombre de critères doivent être remplis afin d’assurer un résultat optimal. 

Le plus important d’entre eux est la présence d’un collet proximal et distal de 

bonne qualité et d’au moins 2 cm de long afin de permettre une accroche et une 

étanchéité adéquates , bien que ceci puisse être obtenu par transposition de l’une 

ou l’autre artère supra-aortique.  

 La seconde limite est le bénéfice réel d’une telle intervention à moyen et 

long terme. En effet , il a été démontré dans plusieurs publications que 

l’avantage conféré par TEVAR par rapport à la chirurgie en terme de mortalité 

postopératoire ne se retrouve plus après 2 à 5 ans , voire même avant. Ceci peut 

être expliqué par le fait que la population traitée est à haut risque puisque la 

majorité de ces décès est de cause non aortique. Quand on sait que 

l’augmentation du nombre de traitements par TEVAR est la plus haute dans la 

tranche d’âge supérieure à 75 ans , le problème va donc progressivement se 

poser de déterminer des groupes de patients à haut risque pour lequel il existe 

vraiment un bénéfice à les traiter.  



88 

 

  



89 

B. Traitement médical :  

Le patient est rapidement transféré vers une unité de soins intensifs (USI). 

Une ou plusieurs voies veineuses sont immédiatement posées et une 

surveillance attentive de la tension artérielle et des autres constantes vitales est 

initiée 
[105]

 . 

La douleur est traitée par sulfate de morphine , et la tension doit être 

maintenue entre 100 et 120 mmHg à l’aide de bêtabloquants , ou en cas de 

contre-indications des inhibiteurs calciques. En cas d’hypertension persistante , 

le nitroprussiate de sodium peut être associé aux bétabloquants , tout en sachant 

que toute baisse brutale ou maintien d’une tension artérielle trop basse 

exposeraient au risque d’oligurie et d’accident neurologique 
[105-106]

  

Certaines situations (séquestration sanguine dans le faux chenal , 

hémothorax , hémomédiastin massive , instabilité hémodynamique profonde) , 

doivent faire démarrer en urgence un remplissage vasculaire adéquat avec parfois 

assistance cardio-circulatoire et/ou une chirurgie de ressuscitation 
[105-106]

. 

La lutte contre la maladie thrombo-embolique est très importante. 

Cependant , le recours à l’héparine de bas poids moléculaire est formellement 

contre indiqué en présence de lésions traumatiques de l’aorte , c’est pour cela 

qu’il faut donner une grande importance aux moyens physiques : contention 

élastique , compression pneumatique ...  

L’antibiothérapie doit être débutée dès le diagnostic posé. En l’absence 

d’orientation microbiologique , une antibiothérapie probabiliste à large spectre 

est proposée , couvrant les bacilles à Gram négatif et le staphylocoque. La durée 
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moyenne de traitement antibiotique pré- opératoire rapportée dans la littérature 

est de 8 jours  

Il n’y a pas de consensus pour la durée totale du traitement anti-infectieux.  

La plupart des auteurs recommandent une antibiothérapie intraveineuse de 

6 à 12 semaines après la négativation des prélèvements ou la chirurgie , avec 

pour- suite d’un traitement oral prolongé , voire à vie
[107]

 . 

C. Traitement endovasculaire de l’aorte thoracique  

Au cours de la dernière décennie  , l’avènement de l’endoprothèse a permis 

une prise en charge complète des anévrismes de l’aorte thoracique.  

Le traitement endovasculaire comporte trois possibilités :  

• La mise en place d’une endoprothèse couverte endo-aortique ,  

• La mise en place d’un stent dans les branches collatérales de l’aorte ,  

• La fenestration.  

Ces techniques peuvent être utilisées séparément parfois associées entre 

elles. Selon la localisation donnée elles peuvent nécessiter un temps 

chirurgical classique ; dans ce cas on parle de techniques hybrides. 

1. Concept endoprothèse : 

Une endoprothèse aortique est formée d’une membrane prothétique dacron 

ou PTFE, d’un squelette métallique qui peut être l’elgiloy , du nitinol ,  ou de 

l’acier inoxydable. Et d’un système de fixation.  

 Elle peut être:  

 Dégressive  
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 Auto expansible ou montée sur ballonnets.  

 De taille (longueur) et de diamètre variable disponible sur catalogue 

ou commandé sur mesure avec une livraison dans un délai de 2 à 5 

semaines selon le fabriquant.  

 Bifurquée ou monocorps avec un système occlusif ou occluder  

Selon l’endoprothèse correspond un système de pose particulier et un 

introducteur 

Pour gérer des complications à type d’endofuites des extensions distales et 

proximales sont également disponibles.  

Pour avoir l’autorisation de la vente sur le marché elle doit être agrée par 

des autorités sanitaires : ou européenne ou Américaine  

Des évolutions en cours ou à venir pourraient contribuer à limiter les 

risques liés à la pose et/ou au déploiement du dispositif telles que :  

 Le développement d’un système d’introduction modifié ou intégré.  

 La réduction du calibre des introducteurs.  

 L’utilisation d’un cathéter permettant une meilleure progression de la 

prothèse à travers les vaisseaux tortueux.  

 L’incorporation de marqueurs radio-opaques facilitant le suivi des 

EPA au moment de leur pose.  

 L’utilisation d’un guide métallique aimanté pour aider au placement 

du jambage.  

L’élargissement de la gamme aux collets de grande taille devrait aussi 

permettre le traitement de patients qui ont des critères anatomiques contre 
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indiquant la pose des EPA disponibles (en particulier lorsque le collet est court , 

compris entre 10 et 15mm)  

En ce qui concerne l’aorte thoracique , les endoprothèses actuellement 

disponible sur le marché sont : (Figure36)  

 AneuRx-TalentTM Coiltrac et ValiantTM Xcelerant de Medtronic 

France ,  

 Zenith® TX1TM TAA et Zenith® TX2TMTAA de William Cook 

Europe , 

 TAG de W.L.Gore&Associés , 

 E-vita TM du laboratoire Jotec® ,  

 Endofit de Le Maitre Vascular , distribué par Edwards Life sciences ,  

 Relay de Bolton Medical , 

 TAArget.  
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Figure 31 : Endoprothése aortique thoracique Zenith TX2 by Cook Medical (A); TAG by 

GORE (B); Valiant by Medtronic AVE (C) ; Relay Thoracic Stent-Graft by 

Bolton Medical (D); EndoFit by LeMaitre Vascular (E). 

Les endoprothèses diffèrent par l’étendue et le type cette couverture 

(extrémités nues ou couvertes) , les caractéristiques physiques (force radiale , 

flexibilité , manœuvrabilité du système) et l’absence ou la présence de crochets. 

Les artefacts générés en IRM , et par la nature du métal (nitinol ou acier 316L).  
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Graphique 2 : Endoprothèses actuelles.  
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D. Traitement hybride de l’aorte thoracique : 

Les limites de la chirurgie conventionnelle de la crosse aortique sont 

essentiellement liées à 

La chirurgie de l’aorte thoracique demeure la technique standard pour les 

patients à faible risque opératoire , elle est souvent inapplicable aux patients à 

haut risque chirurgical avec un taux de morbi-mortalité élevé lié essentiellement 

à la lourdeur de la mise en place de l’assistance cardio-pulmonaire avec arrêt 

circulatoire en hypothermie profonde avec ou sans perfusion cérébrale 

antégrade. 

 L’alternative thérapeutique la moins invasive pour la crosse aortique est 

l’approche endovasculaire pure qui reste aujourd’hui expérimentale.  

 Sauf que , les résultats à moyen terme de la technique endovasculaire 

demeurent inconnus . C’est pourquoi le traitement hybride combinant chirurgie 

endovasculaire et ouverte constitue une alternative adéquate. 

La cure hybride de l’anévrisme de la crosse aortique se déroule 

généralement en deux temps : 

• Transposition des troncs supra-aortiques afin de garantir la perfusion 

de la carotide droite en créant un conduit prothétique au départ de 

l’aorte ascendante qui rejoint le tronc brachio-céphalique ,suivie d’un 

un pontage carotido-carotidien prothétique par la transposition de la 

carotide gauche sur la carotide droite  

• Introduction de l’endoprothèse par voie fémorale pour exclure la 

lésion anévrismale.  
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La transposition des troncs supra-aortiques par sterno-tomie est dépourvu 

de complications. Pour l’étape endovasculaire , les ruptures de l’axe ilio-fémoral 

utilisé pour l’introduction de l’endoprothèse ne sont pas rares et représentent une 

complication difficilement maîtrisable , tandis que le risque d’embolie cérébrale 

associé à un déficit neurologique permanent est minime. 

 

E. Evolution et complications post-thérapeutiques :  

1. Mortalité :  

Les chiffres de mortalités post-opératoires sont en moyenne de 7 ,4% pour 

l’aorte thoracique descendante selon différentes études 
[108]

 . 

2. Morbidité : 

Les complications vus lors du traitement endovasculaire sont variées 

etmultiples . Elles peuvent être organiques , mécaniques ou d’origine infectieuse 

et donc responsables de septicémie. 

2.1. Défaillances multi viscérales :  

Elles peuvent être d’origine respiratoire  , rénale avec une insuffisance 

rénale , ou neurologique telles que les paraplégies et les accidents vasculaires 

cérébraux qui doivent être dépistés lors du suivi car elles constituent une cause 

non négligeable de morbi-mortalité. 

2.2. Complications mécaniques :  

Ces complications sont graves et nécessitent parfois un traitement 

chirurgical en urgence , parmis eu on note la rupture , la migration de la prothèse 

, et les endofuites 
[111-112]
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 Migration de l’endoprothèse :  

La migration de la prothèse se produit lorsqu’il y a défaut d’alignement 

dans les arcs aortiques angulaires, vu que le diamètre de l’endoprothèse ne se 

conforme pas à la zone d’implantation aortique, elle se voit d’après certaines 

études selon une incidence de 0 à 30% 
[113]

  , cette instabilité structurelle peut 

être la conséquence de l’impact des forces hémodynamiques.  

Pour palier a cette complication , certains chirurgiens proposent de sur 

dimensionner le diamètre de l’endoprothèse à 10% de la zone d’implantation 

aortique tout en évitant l’impact des forces d’extension radiale du stent lors de 

son expansion 
[114]

 . 

 Dissections rétrogrades :  

Les dissections rétrogrades peuvent être précoce ou tardive. Les étiologies 

sont variables , elles peuvent être à cause du rôle technique par expansion du 

ballon dans la zone proximale d’ancrage ou dans la courbe de l’arche aortique , 

ou à cause du rôle de certaines endoprothèse présentant une partie nue en métal. 

L’HTA mal contrôlée peut également être en cause. Les dissections rétrogrades 

sont rares et représentent une complication grave et mortelle , ce  qui nécessite 

une réparation chirurgicale.  

2.3. Les endofuites :  

Les endofuites représentent une cause grave qui peut engendrer la rupture 

anévrismale , elles sont définies comme l’apparition secondaire ou la persistance 

de flux sanguin dans le sac anévrismal 
[115]

 .  
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Une classification des endofuites thoraciques similaire à celle des 

endofuites abdominales est actuellement utilisée (Figure 49) . 
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Figure 32 : Définition des endofuites pour les anévrismes de l’aorte thoracique 

A. Fuite de type I due à la fixation 

B. Type II : flux collatéral 

C. Type III : défaut dans l'endoprothèse ou séparation modulaire 

D. Type IV : porosité du matériau 

- Les endofuites de type I : Les plus dangereuses , elles peuvent être  soit 

proximales ou distales : la pression dans le sac anévrismal est égale à la pression 

systémique (Figure 50).  
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Figure 33 : Endofuite de type I (flèche) après traitement endovasculaire d’un anévrisme de 

l’aorte thoracique descendante. 
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- Les endofuites de type II : Elles sont liées à un reflux par les artères 

collatérales de l’aorte thoracique descendante ou la crosse aortique. 

- Les endofuites de type III : Elles sont liées à un défaut de recouvrement 

entre deux endoprothèses juxtaposées.  

- Les endofuites de type IV : Elles sont liées à des déchirures du polyester  , 

elles se produisent au niveau des sutures entre les composants métalliques de la 

prothèse et la prothèse (Figure 51).  

 

 

Figure 34 : Endofuite de type IV après traitement endovasculaire d’un anévrisme de l’aorte 

thoracique descendante. 

- Les endofuites de type V : Elles sont dues à la constitution d’un sérome 

péri prothétique dus à une porosité excessive de la prothèse qui aboutit.   
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La prise en charge des endofuite secondaires aux endoprothèse couvertes 

reste un sujet de débat entres les auteurs. Certains proposent une intervention si 

l’endofuite ne se tarit pas dans un délai de 6 mois 
[120]

 . D’autre proposent une 

surveillance en l’absence d’augmentation du diamètre de l’anévrisme 
[119]

 . En 

cas d’instabilité hémodynamique et/ou augmentation du diamètre aortique  , une 

intervention chirurgicale ou endovasculaire devient indispensable.
[119-120]

 . 

F. Suivi et résultats à moyen terme : 

1. Méthodologie du suivi :  

Le rythme de surveillance des patients traités varie. Selon l’Association 

Française de Sécurité Sanitaire de Produits de Santé (AFSSAPS)
 [128]

   , après 

leur sortie de l’hôpital , le patient doit bénéficier d’un calendrier de 

consultations et d’examens d’imagerie (TDM) à 3 , 6 , et 12 mois puis 

annuellement en l’absence de complications.  

L’angioscanner aortique , bien qu’irradiant , nous semble d’autre part 

supérieur à l’angioIRM en terme de résolution mais également de précision des 

mesures et d’évaluation de l’endoprothèse métallique elle-même. Cette 

expérience nous fait préférer l’angioscanner aortique avant traitement comme 

lors de l’évaluation initiale avant la sortie du patient.  

Vu l’absence de données à long terme sur le devenir des patients traités et 

de l’endoprothèse , le suivi doit être maintenu à vie.  

2. Résultats à moyen terme : 
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La mortalité du traitement par chirurgie ouverte des AT est évaluée à 2.5% 

pour l’aorte ascendante et la crosse aortique et à 8% pour l’aorte descendante 

dans les centres expérimentés. Le taux d’AVC est évalué respectivement à 8% 

pour l’aorte ascendante ou la crosse et 5% pour l’aorte descendante. Le taux de 

paraplégie qui ne concerne que l’ATD est d’environ 8%. Les résultats sont 

moins bons en cas d’anévrismes traités en urgence. Un anévrisme 

asymptomatique de l’ATD de plus de 6 cm (ou 5cm en cas de maladie de 

MARFAN) a par ailleurs un risque d’évolution spontanée vers la dissection , la 

rupture ou le décès supérieur au risque chirurgical 
[129]

. 

Les résultats du traitement par voie endovasculaire des anévrismes de 

l’ATD sont meilleurs. La Haute Autorité de Santé évalue les taux de succès 

technique , de mortalité précoce , de paraplégie et d’AVC à 93% , 5% (2 à 16% 

pour les urgences) , 2% et 8% respectivement. A un an les taux d’augmentation 

du sac anévrismal et de rupture sont tous deux d’environ 5% 
[128]

 . 

Pour Marcheix 
[130]

 et Czerny 
[131]

 les taux de survie à 1 , 3 et 5 ans sont 

respectivement de 87.6 et 96% , 76.9 et 86% , 70.6 et 69% donc meilleurs que 

pour la chirurgie ouverte. La présence d’une endofuite constitue un des 

principaux facteurs pronostiques chez ces patients. Les résultats du traitement 

combinés par chirurgie et endoprothèse des anévrismes thoraco-abdominaux 

semblent toutefois moins bons 
[132]

 .Le petit nombre de cas inclus dans notre 

travail n’autorise pas à en tirer d’importantes conclusions.  

Les difficultés techniques proviennent majoritairement de collets trop 

courts (< à 20 mm) ou trop larges source d’endofuites. L’amélioration du type 

de matériel utilisé de même que l’association pour les lésions proximales à une 



104 

chirurgie première de dérivation des TSA si nécessaire permettront 

probablement à l’avenir d’en réduire l’incidence 
[133]

 . 
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Les faux anévrismes infectieux de l’aorte thoracique sont rares.  

Leur diagnostic est rendu difficile par l’hétérogénéité et le manque de 

spécificité des signes cliniques.  

Il faut savoir évoquer ce diagnostic devant la découverte d’un anévrisme 

volumineux ou augmentant rapidement de diamètre , a fortiori chez un patient à 

haut risque cardiovasculaire , et présentant un syndrome inflammatoire.  

Les germes les plus fréquemment isolés sont Salmonella et Sta- 

phylocoque aureus.  

Un diagnostic précoce , le traitement combiné médical et interventionnel a 

permis d’améliorer le pronostic.  

Une durée minimale d’antibiothérapie préopératoire d’une semaine est 

décrite dans la littérature comme améliorant le pronostic , mais certaines 

situations constituent des urgences chirurgicales.  

Grâce une évolution technologique spectaculaire observée dans le domaine 

de l’anévrisme de l’aorte , de nouvelles perspectives de traitement se sont 

ouvertes depuis plusieurs années , notamment pour les patients les plus fragiles.  

Néanmoins , il s’agit toujours d’une pathologie potentiellement mortelle , 

surtout en cas de rupture.  

L’accent devra probablement être mis sur le dépistage afin de réduire au 

maximum la survenue de cette issue dramatique.  

Une imagerie scannographique pré-opératoire complète et précise et une 

évaluation médicale globale du patient restent des outils indispensables au 
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chirurgien vasculaire afin de choisir la meilleure option thérapeutique parmi 

l’arsenal de plus en plus vaste à disposition.  

Ceci impose aussi une centralisation des actes et une spécialisation des 

chirurgiens qui les pratiquent afin d’optimiser les coûts mais aussi et surtout les 

résultats.  
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Résumé 

Titre : Faux anévrismes septiques de la crosse de l’aorte dus au Salmonelle  

Auteur : ALEM Rania 

Directeur de thèse : Pr. LEKEHAL Brahim 

Mots clés : Faux anévrisme , Aorte thoracique , Infection , Endoprothèse , Hybride 

 

L’anévrisme de l’aorte est défini par une dilatation localisée avec perte du parallélisme des 

bords. Contrairement aux anévrismes , les faux anévrismes n’ont pas de paroi artérielle , et sont la 

conséquence de l’irruption de sang sous pression en dehors de l’artère , une coque fibreuse 

souvent sphérique s’organisant alors , pour contenir le débit sanguin. Les faux anévrismes sont 

secondaires à des lésions artérielles localisées , le plus souvent par ponction. 

Les anévrismes infectieux de l’aorte sont rares , représentant moins de 3 % de l’ensemble 

des anévrismes aortiques , avec un pronostic constamment fatal sans traitement.  

Le diagnostic du faux anévrisme aortique infectieux a été porté devant l’association 

d’images évocatrices à l’angioscanner thoraco- abdominal et de la positivité des analyses 

microbiologiques (hémocultures , cultures ou biologie moléculaire du thrombus intra-anévrismal 

et de la paroi vasculaire) . 

Les micro- organismes impliqués sont variés , avec , pour chacun , des mécanismes 

physiopathologiques particuliers , les germes les plus fréquemment retrouvés sont le 

staphylocoque doré et les salmonelles. 

Le traitement peut-être chirurgical , endovasculaire ou hybride ; mais il doit toujours être 

associé à une antibiothérapie efficace pour améliorer les résultats à moyen et à long terme. 
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Title : Aortic arch septic pseudo-aneurysms due to salmonella 
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The aortic aneurysm is defined as a localized dilation with loss of parallelism of the 

edges. 

Unlike them , false aneurysms do not have an arterial wall , and are the consequence of 

the irruption of blood under pressure outside the artery , a fibrous shell often spherical then 

organized to contain the blood flow.  

False aneurysms are secondary to localized arterial lesions , most often by puncture. 

Accounting for less than 3% of aortic aneurysms , infectious aortic aneurysms are rare. 

These aneurysms constitute a fatal prognosis if not treated. 

Infectious aneurysms of the aorta are rare , representing less than 3% of all aortic 

aneurysms , with a consistently fatal prognosis without treatment.  

The diagnosis of a false infectious aortic aneurysm is based on a combination of 

evocative images on the thoracoabdominal computed tomography (CT) scan and positive 

microbiological analyses (blood cultures , cultures or molecular biology of the intra-

aneurysmal thrombus and the vascular wall). 

The aneurysm involves a variety of microorganisms that are each identified with a 

specific physio-pathological mechanism. The most frequent germs found are Staphylococcus 

aureus and Salmonella. 

The treatment for such conditions may be surgical , endovascular or hybrid. However , 

it must always be combined with effective antibiotic therapy that is the key to improving the 

results in the medium and long term. 
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 الملخص

 لاالسالموني تمدد الأوعية الدموية الإنتانية الكاذبة لقوس الشريان الأورطي  بسبب  :العنوان 

  عالم رانية : ةالكاتب

 لكحل ابراھيم .ذ :المشرف

قنية الھجين ،  ت ،  ، الشريان الأورطي الصدريالإنتانية  تمدد الأوعية الدموية :الكلمات الأساسیة 

 .إلتھاب ، الدعامات

 

ي تواز ، فإن تمدد الأوعية الدموية الأبھري يتوافق مع تمدد موضعي مع فقدانبحكم التعريف

م تدفق الديجة لالحواف، وعلى عكسھم، فإن تمدد الأوعية الدموية الكاذبة ليس لھا جدار شرياني، وھي نت

 .فق الدمواء تدالضغط الخارجي في الشريان، غالباً ما تكون قشرة ليفية كروية ثم تنظم نفسھا لاحتتحت 

 .ريق ثقبطن عن تمدد الأوعية الدموية الكاذبة ھي ثانوية للآفات الشريانية الموضعية، وغالباً ما تكو

لأوعية اع تمدد ٪ من جمي 3تمدد الأوعية الدموية الأبھري  نادرة الحدوث، حيث تمثل أقل من 

 .الدموية الأبھري، مع تشخيص مميت باستمرار دون علاج

ة يجابيتم تشخيص تمدد الأوعية الدموية الأبھري الكاذب بتصوير الأوعية الصدري والبطن وإ

ر ية الدموية وجدامزارع الدم، أو البيولوجيا الجزيئية للخثرة داخل الأوع )التحليلات الميكروبيولوجية 

دة، اثولوجية محدبتتنوع الكائنات الحية الدقيقة المعنية، لكل منھا آليات فسيولوجية ( مويةالأوعية الد

 .والجراثيم الأكثر شيوعًا ھي المكورات العنقودية الذھبية والسالمونيلا

يقترن  ا أنيمكن أن يكون العلاج جراحياً أو داخل الأوعية الدموية أو ھجيناً؛ ولكن يجب دائمً 

 .والطويلبالمضادات الحيوية لتحسين النتائج على المدى المتوسط  بالعلاج الفعال
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 قسم أبقراط
 بسم الله الرحمان الرحيم

 أقسم بالله العظيم

  التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة هذه اللحظة في في 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  

  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
   وأن أماارس مهنتااي بااوا ض مان ضااميري ولااارفي جااعلا دااحة مريضااي هاادفي وأن أماارس مهنتااي بااوا ض مان ضااميري ولااارفي جااعلا دااحة مريضااي هاادفي

  الأول. الأول. 
  .وأن لا أفلاي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفلاي الأسرار المعهودة إلي  

  لدي من وسائل على اللارف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.لدي من وسائل على اللارف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.  وأن أحافظ بكل ماوأن أحافظ بكل ما  

  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
   وأن أقااوم بااواجبي نحااو مرضاااي باادون أي اعتبااار دينااي أو وطنااي أو عرقااي أو وأن أقااوم بااواجبي نحااو مرضاااي باادون أي اعتبااار دينااي أو وطنااي أو عرقااي أو

  سياسي أو اجتماعي.سياسي أو اجتماعي.

  .وأن أحافظ بكل ح م على احترام الحياة الإنسانية منذ نلاأتها.وأن أحافظ بكل ح م على احترام الحياة الإنسانية منذ نلاأتها  
  أستعمل معلوماتي الطبية بطريا  يضار بحقاولإ الإنساان مهماا لاقيا  مان أستعمل معلوماتي الطبية بطريا  يضار بحقاولإ الإنساان مهماا لاقيا  مان   وأن لاوأن لا

  تهديد.تهديد.

  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بلارفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بلارفي  
.والله على ما أقول شهيد  
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