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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT  
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    : Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie   
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 



 

Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 



 

Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 



 

Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 



 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 



 

Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila      Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 



 

Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 



 

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr ZOUBIR Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 



 

Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  



 

Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
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L’aorte est la plus grande et la plus grosse artère de l'organisme. Elle naît 

du ventricule gauche du cœur et elle s'étend jusqu'à l'abdomen, où elle bifurque 

en deux artères plus petites : les artères iliaques communes. Elle apporte 

notamment du sang oxygéné à toutes les parties du corps. (1)  

Au cours de ces dernières années, l'aorte est devenue le nouvel organe 

noble. Grâce aux avancées de l’imagerie et à l'élargissement des indications 

chirurgicales, on peut maintenant individualiser le groupe des pathologies de 

l’aorte thoracique, notamment l’ anévrisme de l'aorte et la dissection aortique   

Dans ce travail on va traiter les aspects fondamentaux (anatomie, 

physiologie, explorations et imagerie...) et physiopathologiques (maladies 

générales, inflammatoires, génétiques ou dégénératives) de façon complète et 

précise. D'autre part nous allons rapporter les particularités cliniques et para 

cliniques des pathologies de l’aorte ascendante ainsi les différentes techniques 

chirurgicales adoptées par le service de chirurgie cardio-vasculaire A du CHU 

Avicenne de Rabat, toute en comparant nos résultats avec ceux de la littérature.  

Notre travail est une étude rétrospective sur une série de 39 patients opérés 

sur une période de 10 ans allant de janvier 2004 au décembre 2015 , l’âge variait 

entre 26 ans et 72 ans, les maitres symptômes étaient la douleur thoracique et la 

dyspnée , le diagnostic a été établi par l’échocardiographie et l’angioscanner 

thoracique, la totalité de nos patients ont bénéficié d’une cure chirurgicale de 

l’aorte ascendante sous CEC . 

Notre but est de faire connaitre d’avantage ces pathologies gravissimes de 

l’aorte thoracique et mettre le point sur la nécessité d’une intime coordination 

médico-chirurgicale pour un résultat satisfaisant.  
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1. Anatomie descriptive et fonctionnelle de l’aorte :  

L’aorte est la principale et la plus grande artère de l’organisme humain, elle 

nait du ventricule gauche à partir de la valve aortique, elle transite du thorax 

vers l’abdomen en donnant naissance à l’ensemble des collatérales artérielles du 

corps humain. Elle se termine, dans l’espace retro-péritonéal, en donnant 

naissance à deux collatérales terminales principales au niveau de la bifurcation 

aorto-iliaque. Elle apporte notamment le sang oxygéné à toute les parties du 

corps par la circulation, elle est classiquement devisé en aorte thoracique et aorte 

abdominale,  

  

Figure 1 : l’aorte thoraco-abdominal 
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L’aorte thoracique : s’étend de l’orifice aortique du ventricule gauche 

jusqu’au orifice aortique du diaphragme, faisant entre 38 cm et 42cm de 

longueur répartie en 3 segments : un segment ascendant, un segment horizontal 

et un segment descendant.  

L’aorte abdominale fait suite au segment descendant de l’aorte thoracique 

au niveau de l’orifice aortique du diaphragme, sa longueur est de 15 à 18 cm, 

descend verticalement en avant du rachis lombaire pour bifurquer en deux 

artères iliaques communes droite et gauche en regard du disque entre la 4ème et 

la 5ème vertèbre lombaire.  

2. Orifice aortique du ventricule gauche :  

De 6 à 7 cm de circonférence est situé à la base du ventricule gauche, il se 

projette en avant selon une ligne oblique en bas et à droite, de l’extrémité 

sternale du 3ème cartilage à la ligne médiane, orienté en haut à droite et en 

arrière, il est muni de 3 valvules sigmoïdes (figure 2).  

- Une postérieure, acoronarienne.  

- Deux antérolatérales, surmontées par l’ostium des artères coronaires droite et 

gauche. [1]  
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Figure 2 : Vue supérieur de la valve aortique et des artères coronaires [2]  

3. Description des différents segments de l’aorte :  

3.1. l’aorte thoracique ascendante  

Elle chemine dans un trajet ascendant obliquement en haut, en avant et à 

droite entre la valve aortique et le pied du Tronc Artériel Brachio-céphalique 

(TABC) sur 7 à 10 cm en moyenne de longueur, et 2 ,5 à 3 cm de largeur. Sa 

portion intra péricardique forme un grand lit artériel, long, elle présente une 

dilatation -le sinus de Valsalva- au-dessus des valves sigmoïdes, à l’endroit où 

naissent les deux artères coronaires [1]  

Sa portion extra péricardique est verticalement ascendante se poursuit en 

arrière par la portion horizontale de la crosse aortique, également 

extrapéricardique. L’aorte présente là une nouvelle dilatation : le grand sinus (3 

à 4 cm de calibre) à l’endroit où s’exerce la pression maximale de systole 

ventriculaire gauche. (1)  
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Figure 3 : Aorte ascendante avec ses deux portions intra et extra péricardique [2]  

  

Les rapports de l’aorte ascendante se font :  

- En avant : avec les culs de sac pleuraux costo médiastinaux antérieurs, le 

thymus et le sternum  

- En arrière : avec la bifurcation trachéo-bronchique, la bifurcation de 

l’artère pulmonaire et sa branche droite et les lymphnoeuds inter 

trachéobronchique  

- A droit : avec la veine cave supérieur  

- A gauche : avec le tronc pulmonaire  

- L’aorte ascendante donne naissance à plusieurs branches collatérales :  

- Les artères coronaires  
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- Les artères intercostales  

- Les artères bronchiques  

- Les artères œsophagiennes  

- Les artères phréniques supérieures  

- Les artères péricardiques - les artères médiastinales  

Ces différentes structures sont :  

 Les sinus de Valsalva : trois pour les valves aortiques tricuspides, leur rôle 

principal est d’éviter le contact des valvules avec la paroi aortique 

permettant un effacement total de la valve en systole, De plus, d’un point de 

vue hémodynamique, ils permettent un « lavage », à chaque cycle cardiaque, 

des deux faces des sigmoïdes évitant ainsi formation de thrombus  

  

Figure 4 : coupe para sternal décrit les différents segments de l’aorte ascendante  
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 La jonction sinotubulaire : représente la jonction entre la racine aortique, 

légèrement dilatée par les sinus de Valsalva, et la partie « haute » ou 

suscoronaire de l’aorte ascendante.  

 La racine aortique : vue en tant qu’unité fonctionnelle, elle est globalement 

circulaire et comporte une charpente avec une base (l’implantation 

ventriculaire : VG) légèrement plus large que son sommet (la jonction 

sinotubulaire : JST) et une structure intermédiaire les unissant (l’anneau 

aortique).  

 Vient enfin la partie sus-coronaire de l’aorte ascendante, comprise entre la 

jonction sinotubulaire et l’ostium du TABC. La partie proximale de ce 

segment est intrapéricardique alors que la partie distale se situe en dehors du 

sac péricardique.  

3.2. L’aorte horizontale ou l’arche aortique :  

Faisant suite à la portion ascendante de l’aorte, la partie horizontale se 

dirige horizontalement légèrement oblique en arrière et à gauche pour passer 

dans le médiastin postérieur au contact du flanc gauche de la 4ème vertèbre 

dorsale ou elle se continue par l’aorte descendante. Elle mesure 25 à 30 mm de 

diamètre et 5 à 6 cm de long. [1]  
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Figure 5 : Crosse aortique et ses trois branches [3]  

 Elle donne naissance en haut à trois branches volumineuses (figure 5) :  

Le tronc artériel brachio-céphalique (TABC) : première branche née de la 

convexité aortique, à l’union des portions ascendante et horizontale, long de 3 

cm, large de 13 mm, elle se porte obliquement en haut et en dehors, en croisant 

le bord droit de la trachée et se termine derrière l’articulation stérno claviculaire 

droite en se bifurquant en carotide primitive droite, ascendante en avant et en 

dedans et sous clavière droite, transversale en arrière et en dehors.  

 La carotide primitive gauche : nait de la convexité aortique à 1 cm en 

arrière du TABC, un peu à gauche de la ligne médiane. Longue de 3 à 5 cm dans 

sa portion thoracique, elle quitte le thorax derrière l’articulation sterno-

claviculaire gauche.  
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Artère sous clavière gauche : née à 2 cm en arrière près de la terminaison 

de la crosse aortique, est très nettement postérieurs longue de 3 cm dans sa 

portion thoracique, elle sort du thorax en dehors et en arrière de l’articulation 

stérnoclaviculaire gauche. [1]  

3.3. Le segment descendant de l’aorte thoracique :(figure 5)  

Il fait suite à la crosse aortique avec laquelle il forme un angle voisin de 

90°. L’aorte thoracique descendante pénètre dans le médiastin postérieur au 

niveau de la 4ème vertèbre dorsale et décrit un trajet qui, dans l’ensemble 

verticalement descendant. Elle est légèrement oblique en bas et à droite puisque 

d’abord distante de 2 à 3 cm la ligne médiane, elle s’en approche 

progressivement pour devenir franchement médiane et pré vertébrale au niveau 

de sa terminaison à la hauteur de la deuxième vertèbre dorsale. Elle s’emble 

ainsi s’enrouler en spirale autour de l’œsophage thoracique. Dans son ensemble, 

l’aorte descendante thoracique décrit une courbe à concavité antérieure jusqu’à 

hauteur de la dixième vertèbre dorsale, puis à concavité postérieure jusqu’à 

l’orifice aortique du diaphragme. [1]  
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Figure 6 : Aorte descendante et ses rapports dans le médiastin postérieur [2]  

 Elle permet la vascularisation des bronches, via les artères bronchiques, de 

l’œsophage, via les artères œsophagiennes et de la paroi thoracique par les 

artères intercostales qui naissent, par paire, à chaque étage métamérique. Enfin, 

elle donne fréquemment naissance à l’artère d’Adamkiewicz dans sa partie 

basse, juxtadiaphragmatique, qui assure la vascularisation principale de la 

moelle épinière. 
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3.4. L’aorte abdominale :  

L’aorte abdominale débute au hiatus aortique du diaphragme sur la ligne 

médiane en regard de la douzième vertèbre dorsale. Elle chemine ensuite vers le 

bas en avant des corps vertébraux de la première à la 5ème vertèbre lombaire et 

se termine juste à gauche de la ligne médiane, en regard de la 5ème vertèbre 

lombaire.  

A ce niveau elle se divise en artère iliaque commune droite et gauche. [2]  

Lorsque l’aorte abdominale chemine dans la région postérieure de 

l’abdomen, elle recouverte sur sa face antérieure par les ganglions et les nerfs du 

plexus pré vertébrale.  

Les branches de l’aorte abdominale (figure 7) peuvent être classées en :  

Branches viscérales vascularise les organes : le tronc cœliaque, artère 

mésentérique supérieure, artère mésentérique inférieures, les artères rénales, les 

artères surrénaliennes moyennes et les artères testiculaires ou ovariennes 

Branches postérieures : les artères phréniques inférieures, les artères lombaires 

et l’artère sacrée médiane.  

Branches terminales : les deux artères iliaques communes droites et 

gauches [2].  
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Figure 7 : aorte abdominale et ses branches [2]  

4. Les Constituants de l’artère :  

L’aorte est constituée de 3 couches appelées tuniques :  

 L’intima : est la couche interne, présente dans tous les vaisseaux sanguins, 

elle est formée de cellules endothéliales. Dans l’aorte, ces cellules reposent sur une 

couche sous-endothéliale faite de tissu conjonctif lâche et des fibroblastes, 

responsables de la formation du collagène et de l’élastine. On y trouve également 

des cellules musculaires lisses. L’intima, joue un rôle capital dans le contrôle de la 

vasomotricité et de la coagulation, pilote et régule le processus de remodelage de la 

paroi vasculaire et plus particulièrement les constituants de la media.  
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 La media est la couche intermédiaire constituée essentiellement d’un 

réseau tridimensionnel de cellules musculaires lisses, de fibres d’élastine et de 

collagène. C’est la couche la plus épaisse dans les artères et la plus importante 

d’un point de vue mécanique.  

 L’adventice : est formée des fibroblastes, des fibrocytes et de substance 

fondamentale. Ses fibres de collagène lâches et entrelacées servent à protéger les 

vaisseaux et à les ancrer aux structures environnantes. Dans chacune des trois 

couches sont présentes, à des proportions variées, les cellules musculaires lisses, 

les fibres de collagène et les fibres d’élastine.  

La couche media est la plus importante dans une artère saine et c’est elle 

qui domine ses propriétés mécaniques.  

  

Figure 8 : les 3 couches de l’aorte  
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Les anévrismes et les dissections de l'aorte ont longtemps posé des 

problèmes aux chirurgiens, et ce n'est que durant les 35 dernières années que des 

traitements efficaces ont été développés.  

· Depuis l'antiquité, il existe des allusions à la maladie aortique dans les 

anciens  textes égyptiens, bien que le terme "anévrisme" vient probablement du 

grec "aneurysma", qui signifie "s'élargir ou se dilater" [4].  

· La dissection aiguë semble avoir été décrite pour la première fois au 

deuxième siècle de notre ère dans l'entourage de Galien, et a donné la première 

description de  l'anévrisme [5].  

· En 1732, Nichols à Oxford publie une série de conférences dans 

lesquelles il décrit la dissection de l'aorte [6]. Quelques années plus tard 

Morgagni décrit en détail les constatations post mortem faites chez un patient 

décédé de rupture de l'aorte dans le péricarde [7].  

 Au début du 20éme siècle, Currel et Guthrie [8,9] ont commencé 

l’expérimentation de différentes techniques pour des remplacements par greffe 

et anastomose vasculaire, qui conduiront en fin de compte aux techniques 

d'excision et de remplacement par greffe de l’aorte.  

· Le terme « d'anévrisme disséquant» apparaît avec Laennec [10]. Ce terme 

longtemps employé prête à confusion car de nombreuses dissections se 

produisent sans anévrisme.  

· Shennan et al, en 1934, vont apporter une importante pierre à l'édifice en 

définissant de façon appropriée les données cliniques et anatomopathologiques de 

la dissection aiguë [11]. C'est à la même époque (1935) qu'est tenté par Gurin et al 

le premier traitement chirurgical par fenestration [12]. Cette tentative est un échec.  
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En 1944, Alexander et Byron [13] étaient les premiers à exciser avec 

succès un anévrisme de l'aorte descendante associe à une coarctation, Ochsner 

[14] a excisé avec succès un petit anévrisme sacciforme de l'aorte descendante. 

La base de l'anévrisme a été clampée, le sac excisé et l'aorte suturée.  

Les premières substitutions aortiques étaient des homogreffes fraîches ou 

conservés, ce qui limitait le nombre d'opérations pouvant être faites. Gross et col 

[15], qui ont mérité l'honneur d'ouvrir l'ère moderne de la greffe vasculaire, ont 

utilisé des homogreffes pour traiter les coarctations aortiques.  

L'introduction de la circulation extracorporelle (CEC) dans les années 50 a 

permis de franchir un nouveau pas dans la chirurgie de l'aorte ascendante et de la 

crosse de l’aorte.  

C'est en 1955 que DeBakey, Cooley et Creech rapportent le premier succès 

chirurgical de réparation d'une dissection aiguë [16].  

Des 1956, Bahnson et Nelson ont réalisé pour la première fois une 

anévrismorrahphie de l'aorte ascendante par résection en quartie d'orange de la 

paroi malade [17].  

Le travail princeps de Hirst (1958) portant sur 505 cas de dissections aiguës 

non traitées a révélé le pronostic effroyable de cette affection.  

Debakey et al ont proposé en 1959 une intervention originale permettant 

pour la première fois le traitement simultané des deux lésions: correction de 

l'insuffisance aortique par bicuspidation de la valve avec résection du sinus de 

Valsalva et la sigmoïde non coronaire d'une part et correction de l'anévrisme de 

l'aorte ascendante par résection de l'aorte ascendante suscoronaire et 

rétablissement de la continuité vasculaire d'autre part [17].  
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Par la suite plusieurs interventions associant annuloplastie ou 

valvuloplastie aortique et remplacement de l'aorte ascendante sus coronaire par 

divers substituants vasculaires ont été décrites, dont celle de Bahnson et Spencer 

en 1960 [17].  

Wheat, en 1964, publie un article proposant de traiter médicalement toutes 

les dissections aiguës, en contrôlant de façon drastique la pression artérielle 

grâce à des drogues hypotensives [18].  
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1. Dissection :  

La dissection aortique aiguë est décrite comme rare. L’incidence des 

maladies rare est parfois difficile à évaluer, mais plusieurs longues études 

prospectives ainsi que des registres solides nous permettent de l’estimer de 

manière fiable. Afin d’obtenir des données récentes, nous présenterons ici les 

quatre auteurs qui se sont récemment intéressés à cette incidence dans différents 

endroits du globe.  

En 2000, Meszaros et ses collaborateurs se sont livrés à une étude 

longitudinale populationnelle dans une région Hongroise comprenant plus de 

100.000 habitants. [19] Un des points forts de cette analyse tient dans la période 

analysée de 27 années, soit de 1972 à 1998. Grâce à l’inclusion de cas non-

hospitalisés associé à un taux d’autopsie approchant les 90%, l’incidence 

annuelle obtenue de 2.9/100.000/année semble fiable.  

De manière similaire, une équipe américaine a conduit en 2004 une étude 

populationnelle basés sur une base de données dans le Minnesota, aux EtatsUnis.[20] 

Cette base de données unique regroupe les dossiers médicaux de la population 

entière (environ 100.000 habitants), tant hospitaliers qu’ambulatoires.  

La plus grande étude fut réalisée à Taiwan, sur une analyse du registre 

d’assurance médicale du pays couvrant 96% de la population. [21] De 1996 à 

2001, Yu et collaborateurs ont totalisé plus de 5000 cas de dissections aortiques 

hospitalisés, correspondant à une incidence annuelle de 4.3/100.000. Comme le 

montre la Figure 9 tirée de cet article, cette incidence varie en fonction de l’âge 

et du sexe, atteignant un maximum de presque 30/100.000 chez les hommes de 

70 à 79 ans.  
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Figure 9. Incidence annuelle de la dissection aortique aiguë à Taiwan (1996-2001). Tiré 

de Yu HY, Eur J Cardiothor Surg 2004  

  

Enfin, Olsson et collaborateurs nous livrent des données Suédoises de 1987 

à 2002. [24] Ils ont étudié des registres nationaux pour les cas hospitalisés, tout 

en analysant un registre de décès permettant de ne pas omettre les décès 

extrahospitaliers. Ceci grâce à une utilisation obligatoire de l’autopsie en cas de 

décès non-attendu. Les chiffres sont ici légèrement supérieurs, avec une 

incidence annuelle chez l’homme de 6.5/100.000 et chez la femme de 

3.7/100.000. Comme dans l’étude américaine, cette équipe a noté une 

augmentation de l’incidence de la maladie aortique thoracique (comprenant la 

dissection et les anévrismes aortiques), cette fois de manière significative, de 28 

à 52% entre 1987 et 2002.  
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En 2002, des auteurs se sont intéressés à la variation saisonnière et 

circadienne de la présentation de dissection aortique. [22] En se basant sur le 

registre international IRAD (International Registre of Acute Aortic Dissection) 

comprenant alors 999 patients, ils ont pu démontrer une influence importante de 

ces rythmes chrono biologiques. Le début des symptômes était en effet corrélé à 

un pic le matin, entre 7h et 11h, tandis que la période hivernale semblait plus à 

risque. Cette variation n’est pas sans rappeler celle d’autres maladies 

cardiovasculaires, en particulier l’infarctus du myocarde.  

Nous tirons quelques conclusions sur ces données. Premièrement, il 

demeure évident que la dissection aortique reste une maladie plutôt rare.  

2. L’anévrisme :  

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

[23]. L’anévrisme de l’aorte est la quinzième cause de décès aux États-Unis 

(National Center for Health Statistics, 2000). Une augmentation de l’incidence 

de cette maladie, concernant l’aorte thoracique, a été observée dans la 

population de plus en plus âgée des pays industrialisés [24].  

Soixante pourcent des anévrismes de l’aorte thoracique intéressent l’aorte 

ascendante [25]. L’incidence de l’anévrisme de l’aorte thoracique est croissante 

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

[26].  

L’incidence des anévrismes de l’aorte thoracique est estimée à 4,5 cas pour 

100 000 [27 ,28]. Les anévrismes de l’aorte supra-valvulaire sont moins 

fréquents que les anévrismes de la racine aortique et touchent essentiellement les 

patients du sexe masculin (3 hommes : 1 femme). L’âge moyen au moment du 
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diagnostic varie de 59 à 69 ans [28]. Pour les anévrismes de la racine aortique, 

les patients sont plus jeunes (30-50 ans), avec un sexe ratio de 1 /1.  

La répartition des anévrismes des artères de gros calibre s’établit comme 

suit [29] (fig.1) :  

• Aorte abdominale : 60% ;  

• Aorte thoracique : 19% dont 50% de dissection ;  

• Aorte abdominale et artères iliaques : 13% ;  

• Aorte thoraco-abdominale : 2% ; - Artères iliaques : 1%.  
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I. La dissection de l’aorte :  

1. Brèche initial :  

La dissection aiguë de l’aorte se définit par l’issue brutale, à travers une 

brèche de la partie interne de la paroi aortique, de sang sous pression, disséquant 

la paroi longitudinalement le long de son constituant le plus faible (la média) et 

aboutissant à la constitution de deux chenaux circulants, séparés par une 

membrane flottante (« flap »).  

 La brèche initiale peut être de taille très variable allant de quelques 

millimètres à plusieurs centimètres. Elle est le plus souvent transversale mais 

peut s’étendre longitudinalement par un trait de refend. Elle est parfois 

circonférentielle. Dans ce cas, la membrane interne n’ayant plus d’attache 

proximale peut s’invaginer vers l’aval, réalisant une véritable intussusception de 

l’aorte.  

Deux mécanismes opposés ont été invoqués pour expliquer la formation de 

la brèche intimale initiale :  

  

Figure 10 : Mécanisme possibles de la déchirure intimale initial.  
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Cette deuxième théorie s’appuie sur l’existence des hématomes intra-

muraux indiscutables et non circulants. Il n’est pas impossible que les deux 

phénomènes physiopathologiques existent (Fig. 10). La déchirure intimale 

initiale survient de façon préférentielle (dans 95 % des cas), soit sur l’aorte 

ascendante, le plus souvent au-dessus des ostia coronaires et de la jonction 

sinotubulaire, soit immédiatement après l’origine de l’artère sous-clavière 

gauche ou au niveau de l’isthme aortique.  

2. Parois de la dissection :  

La membrane limitant les deux chenaux est constituée du tiers interne de la 

paroi aortique. Elle est particulièrement fragile et est le plus souvent le siège de 

déchirures secondaires lorsque le processus disséquant progresse vers l’aval.  

Dans la plupart des cas, il existe donc plusieurs communications distales 

entre le vrai et le faux chenal ce qui rend vaine l’idée d’espérer obtenir la 

fermeture et la thrombose du faux chenal par la suppression de la porte d’entrée 

initiale, lors de la réparation chirurgicale.  

La fragilité des membranes interne et externe de la dissection rend compte 

de la difficulté, pour ne pas dire de l’impossibilité, de réaliser des sutures solides 

et étanches à leur niveau et de la nécessité d’utiliser des artifices techniques pour 

renforcer ces sutures.  

3. Canaux circulants :  

La progression du processus disséquant le long de l’aorte peut être plus ou 

moins étendue vers l’aval. Cette progression se fait rarement de façon uniforme 

tout le long du vaisseau. Elle est le plus souvent hélicoïdale, laissant certaines 

zones de paroi non disséquées.  
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Très rapidement après la survenue d’une dissection aiguë, le faux chenal 

devient plus volumineux que le vrai chenal. Ceci est lié à la faible résistance de 

la paroi externe constituée de la partie externe du média et de l’adventice.  

Il n’est pas rare de constater que le vrai chenal est en partie comprimé par 

le faux chenal. Ceci n’est pas sans conséquences cliniques.  

4. Les conséquences de la dissection aortique :  
4.1. Rupture et tamponnade :  

Lorsque la dissection est constituée, la paroi faite de l’adventice aortique et 

du tiers externe de la média, est fragile et peut se rompre sous l’effet d’une 

augmentation de la pression artérielle.  

Par ailleurs, et sans qu’il existe de rupture franche, la paroi peut en 

certaines zones laisser sourdre du sang. On peut donc observer, soit des 

hémorragies brutales par rupture franche, soit des hémorragies lentes, 

progressives, par transsudation. [30]  

Toutes les dissections peuvent saigner de façon inopinée, dans le péricarde 

et le médiastin. En effet, leur survenue dans la cavité pleurale ou abdominale 

conduit rapidement à l’exsanguination du malade et au décès par choc 

hémorragique. L’aorte ascendante étant entièrement intrapéricardique, 

l’accumulation de sang dans le péricarde entraîne rapidement « tamponnade » et 

peut conduire rapidement à un choc cardiogénique majeur, la tamponnade 

explique en grande partie la mortalité spontanée très élevés des dissections 

aigues de type A.  

4.2. Insuffisance aortique :  

Une insuffisance valvulaire aortique est constatée dans les dissections 

aiguës de type A dans près de 75 % des cas. Cette insuffisance aortique peut 
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préexister à la dissection aiguë. C’est très généralement le cas chez les malades 

atteints de syndrome de Marfan, de maladie annulo-ectasiante ou porteurs d’une 

bicuspidie [31] Mais dans 25 à 57 % des cas [32,33,34,35,36] l’insuffisance 

aortique est un phénomène aigu induit par le processus disséquant, la valve 

aortique étant parfaitement normale avant la survenue de cet accident.  

4.3. Malperfusion :  

Lors de la constitution et de la progression rapide du processus disséquant, 

l’origine des branches collatérales de l’aorte peut être compromise. Ceci peut 

aboutir à une diminution ou une interruption complète du flux sanguin dans 

l’artère en cause et à une ischémie de l’organe vascularisé par cette artère s’il 

n’existe pas de possible compensation par la collatéralité. Il y a donc 

malperfusion de l’organe considéré.  

Plusieurs types d’atteinte des branches collatérales de l’aorte ont été décrits.  

Une classification en mécanismes statiques et mécanismes dynamiques a 

même été établie par Williams et Al. [37]  

• La dissection aortique peut se poursuivre sur les premiers centimètres de la 

branche collatérale.  

• Le faux chenal circulant peut, dans certains cas, comprimer la vraie lumière 

aortique et appliquer la membrane intimale contre un orifice de branche 

collatérale obturant celle-ci et interrompant la perfusion dans l’organe 

d’aval.  

• La membrane intimale peut se déchirer de façon circonférentielle au niveau 

d’un orifice de branche collatérale, détachant complètement le vaisseau du 

vrai chenal.   
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II. L’anévrisme de l’aorte :  

Un anévrisme est une dilatation localisée et irréversible de la paroi aortique 

résultant d’une altération soudaine ou progressive des fibres élastiques de la 

média. Il est définissable lorsqu’il atteint un diamètre supérieur à 3,5 cm au 

niveau de l’aorte thoracique  

Les anévrysmes et dissections de l’aorte ascendante sont classés en 

plusieurs grands groupes étiologiques qui diffèrent par l’âge d’expression de la 

maladie.  

1. Forme génétique :  

Où différentes mutations sensibilisent considérablement la paroi artérielle 

au développement des anévrysmes et dissections. Ces pathologies peuvent 

apparaître chez des sujets jeunes et la moyenne d’âge d’intervention sur l’aorte 

ascendante est de 40 ans. Ces formes génétiques se caractérisent par la 

localisation préférentielle des dilatations au niveau des sinus de Valsalva. 

L’existence physiologique de vortex hémodynamiques dans les sinus de 

Valsalva en diastole, mise en dessin il y a déjà 500 ans par Léonard de Vinci, 

peut expliquer le pourquoi de cette localisation préférentielle.  

On différencie les formes syndromiques où les lésions aortiques, engageant 

le pronostic vital, sont associées à des lésions ligamentaires et du cristallin [38] 

et les formes familiales non-syndromiques où la pathologie aortique est isolée. 

Les mutations possibles sont très diverses. Elles peuvent toucher :  

• Des protéines de la voie du TGF-β (transforming growth factor) dans les 

maladies de Marfan et apparentées (fibrilline, récepteurs au TGF-β, TGF-β2, 

Smad3),  
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• Des protéines associées à la contractilité myosine des CMLV (MYH-11), 

αactin (ACTA-2),  

• Autres gènes : enzyme de synthèse des glycosaminoglycans, transporteur du 

glucose (GLUT-10).  

 La diversité génétique en regard du dimorphisme (anévrysme et 

dissection) suggère des dénominateurs communs physiopathologiques où 

l’anomalie génétique sensibilise à la pathologie.  

2. Les formes dégénératives :  

 Le dernier groupe est dit des « formes dégénératives » traduisant notre 

connaissance limitée des facteurs de sensibilisation. Ce groupe se caractérise par 

un âge plus élevé d’intervention, par une présence visible et mesurable de dépôts 

lipidiques intra-aortiques et par une plus grande hétérogénéité de la localisation, 

sinus de Valsalva ou aorte ascendante.  

Les pathologies communes de tout type d’anévrisme :  

3. La dégénérescence mucoïde  

Définie par la présence de vacuoles extracellulaires (pseudo kystes, d’où le 

nom antérieur de dégénérescence kystique) autour de plages acellulaires 

probablement en rapport avec la disparition des CMLV et par la présence de 

glycosaminoglycans remaniés donnant le caractère alcianophile à ces plages, 

mises en évidence par une coloration au bleu Alcian.  

Cette pathologie est présente dans les aortes de patients aussi bien jeunes, 

présentant des anévrysmes de l’aorte en rapport avec une maladie mono 

génique, que chez des patients âgés, où la dégénérescence mucoïde de l’aorte est 

commune [40,41].  
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L’agression protéolytique essentiellement d’origine plasmatique est le plus 

grand dénominateur physiopathologique commun aux anévrysmes de l’aorte 

ascendante chez l’homme. A cette agression tissulaire, la cellule musculaire lisse 

vasculaire répond en modifiant de façon constitutive son patron d’expression 

génique, synthétisant plus de protéines matricielles et plus d’anti protéases, 

chronicisant ainsi le développement de la maladie. Ces phénomènes sont 

communs à toutes les étiologies d’anévrysmes de l’aorte ascendante, incluant les 

formes génétiques dont le syndrome de Marfan [42]  
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I. Classification de de. bakey :  

Plusieurs classifications des dissections ont été proposées pour décrire la 

porte d’entrée et/ou l’extension du processus disséquant. Elles permettent, de 

définir des formes pour lesquelles l’approche thérapeutique et, éventuellement, 

les techniques chirurgicales diffèrent. Aucune classification usuelle ne donne 

cependant entière satisfaction. La classification la plus ancienne est celle de 

DeBakey [43]  

 Type I : dissections dont la porte d’entrée est située sur l’aorte ascendante et 

qui s’étendent au-delà de l’aorte descendante.  

 Type II : dissections dont la porte d’entrée est située sur l’aorte ascendante et 

qui ne s’étendent pas au-delà de ce segment.  

 Type III : dissections dont la porte d’entrée est située en aval de l’artère sous-

clavière gauche et qui s’étendent sur l’aorte thoracique ou thoracoabdominale.  

Cette classification ne tient pas compte des nombreuses dissections dont la 

porte d’entrée est située sur la partie horizontale de la crosse aortique ni des 

dissections « rétrogrades » dont la porte d’entrée est située au-delà de l’artère 

sous-clavière gauche mais qui se développent vers la crosse aortique et l’aorte 

ascendante.  

II. Classification de stanford :  

Daily et Shumway ont proposé, en 1970, [44] une classification beaucoup 

plus simple et entièrement basée sur les indications de la chirurgie.  

 Type A : dissection intéressant l’aorte ascendante quel que soit le siège de la 

porte d’entrée et dont le traitement doit être chirurgical et urgent.  
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 Type B : dissection n’intéressant pas l’aorte ascendante et dont le traitement 

est médical en dehors des complications 

 

 

  

Figure 11 : Représentation schématique des classifications de De.Bakey (I, II, III) et de 

Stanford (A, B).  

Cette classification est entièrement thérapeutique. Elle néglige également 

les dissections dont la porte d’entrée est située sur la crosse de l’aorte. Elle ne 

tient pas compte de l’extension du processus disséquant. Ainsi, une dissection « 

rétrograde » dont la porte d’entrée est située dans l’aorte descendante doit être 

considérée comme une dissection de type A puisqu’elle doit être opérée en 

urgence du fait du risque de rupture intrapéricardique. Cependant, du fait de sa 



36 
 

simplicité et de son orientation thérapeutique, cette classification est 

actuellement la plus utilisée et l’on peut dire qu’elle a complètement, ou 

presque, fait disparaître la classification de DeBakey dans la littérature récente.  

III. Classification de guilmet :  

En France, Dubost, Guilmet et Soyer avaient proposé en 1964 une 

classification prenant en compte le siège de la porte d’entrée (Fig. 14).  

 Type A : porte d’entrée sur l’aorte ascendante.  

 Type B : porte d’entrée sur la crosse aortique.  

 Type C : porte d’entrée sur l’aorte descendante.  

 Type D : porte d’entrée sur l’aorte sous diaphragmatique.  
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Figure 12 : Classification de Guilmet-Dubost.  

Cette classification, qui ne tenait pas compte de l’extension du processus 

disséquant ni des indications thérapeutiques, a été modifiée par Roux et Guilmet 

en 1986. [12] L’extension de la dissection est désignée en retenant le segment 

aortique disséqué le plus éloigné de la porte d’entrée :  

 I : aorte ascendante ;  

 II : crosse aortique ;  

 III : aorte descendante ;  

 IV aorte abdominale sous-rénale. 
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 Ainsi, une dissection dont la porte d’entrée initiale est sur l’aorte 

ascendante et qui s’étend à l’aorte sousrénale est dite : A IV. Cette classification, 

compliquée et peu diffusée, n’a jamais été adoptée dans la littérature.  

IV. Classification de l’European Society of Cardiology:  

Récemment, The Task Force Report de l’European Society of Cardiology, 

dans le désir d’inclure dans les dissections aortiques des lésions aortiques 

pouvant en être les précurseurs, tels l’hématome intramural, la rupture sous-

adventitielle localisée, l’ulcère aortique athéromateux, a proposé une 

classification différente basée sur la nature anatomopathologique des lésions 

constatées : [45]  

 Classe 1 : vraies dissections avec membrane intimale (flap) séparant deux 

chenaux circulants  

 Classe 2 : hématome intramural ;  

 Classe 3 : rupture sous-adventitielle localisée de l’aorte sans hématome 

diffusant ;  

 Classe 4 : rupture sous-adventitielle de plaque ou d’ulcère athéromateux ;  

  Classe 5 : dissection iatrogène ou traumatique.  

À notre avis, cette classification ne doit pas être retenue. En effet, nous 

pensons que seules doivent être considérées comme dissections, les lésions 

aortiques avec « flap » intimal et chenaux circulants.  

Et nous faisons nôtre l’aphorisme d’Elefteriades « Pas de flap intimal, pas 

de dissection ». [46] Les hématomes intramuraux, les ruptures sous 

adventitielles, les ruptures de plaques ou d’ulcères athéromateux peuvent certes 
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constituer les premières manifestations d’une vraie dissection, mais ils 

surviennent en général sur des terrains très différents (malades âgés, 

hypertendus, polyartériels). Ces lésions s’accompagnent rarement des 

dramatiques complications inhérentes aux dissections vraies (excepté les 

ruptures) ; les indications thérapeutiques sont donc différentes.  
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Tous les mécanismes qui fragilisent la paroi aortique, en particulier la 
média, peuvent conduire à l’apparition d’une dissection aiguë avec ou sans 
dilatation préexistante du segment aortique en cause.  

Les dissections aiguës surviennent sur des aortes fragilisées par des 
affections congénitales et éventuellement héréditaires, ou acquises.  

I. Affections congenitales et/ou hereditaires :  
1. Maladies du tissu conjonctif :  

Certaines maladies génétiques entraînent des anomalies du tissu conjonctif 
se traduisant, par une faiblesse particulière des parois des gros vaisseaux. La 
plus caractéristique est le syndrome de Marfan.  

1.1. Syndrome de Marfan :  

Décrit en 1896 et génétiquement élucidé en 1990, [47] le syndrome de 
Marfan est une affection autosomique dominante dont la fréquence, mal connue, 
est estimée entre 1 sur 5 000 ou 10 000. Environ 25 % des syndromes de Marfan 
sont dus à des mutations. Ce syndrome peut entraîner des anomalies 
squelettiques, oculaires, pulmonaires, de la peau et des téguments et, bien sûr, 
cardiovasculaires.  

1.2. Syndrome d’Ehlers-Danlos :  

Il s’agit d’un groupe hétérogène d’anomalies du tissu conjonctif caractérisé 
cliniquement par une hyperlaxité ligamentaire, une extensibilité excessive des 
téguments et une fragilité tissulaire. La fréquence de ce syndrome est mal 
connue. Onze types ont été décrits. Il semble que les anomalies vasculaires 
n’apparaissent que dans le type IV qui se transmet de façon autosomique 
dominante. La maladie est due à un défaut structurel de la chaîne proa1 (III) du 
collagène dont le gène est situé sur le chromosome 2 q31. [48,49]  
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1.3. Ectasie annulo-aortique et dissection familiale :  

Il faut rapprocher des anomalies congénitales caractérisées, comme le 

syndrome de Marfan, l’ectasie annuloaortique, affection dont l’étiologie n’est 

pas connue mais qui affecterait environ 5 à 10 % des malades atteints de 

régurgitation valvulaire aortique pure. Cette affection a été décrite pour la 

première fois par Ellis en 1961. [50] Il s’agit d’une dilatation isolée de la racine 

aortique plus ou moins étendue à l’aorte ascendante, entraînant une perte de la 

jonction sinotubulaire et s’associant le plus souvent à une dilatation de l’anneau 

aortique avec fuite valvulaire plus ou moins importante.  

Autres maladies congénitales :  

Dans les autres maladies congénitales, les anévrismes sont exceptionnels. Il 

s’agit notamment de la sclérose tubéreuse de Bourneville (6/100000 naissances); 

c’est une maladie héréditaire autosomique dominante. Elle associe des 

harmatomes multiples au niveau du poumon, du cerveau et des reins. 

Cliniquement on retrouve un retard mental et une épilepsie. Des anévrismes de 

l’aorte thoracique et abdominale ont été décrits  

1.4. Bicuspidie aortique [51]:  

Les anomalies congénitales de la valve aortique et, en particulier, la 

présence d’une bicuspidie prédisposent à la survenue d’une dissection aiguë. 

Une bicuspidie valvulaire aortique se retrouve dans 9 à 13 % des patients chez 

qui survient une dissection aiguë alors que la fréquence de cette anomalie ne 

dépasse pas 1 à 2 % dans la population générale. Dans une étude 

anatomopathologique de Larson, une dissection aiguë de l’aorte était associée à 

une valve aortique normale dans 0,67 % des cas et à une valve bicuspide dans 

6,5 % des cas. [52,53,54]  
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1.5. Coarctation de l’aorte :  

La présence d’une coarctation de l’aorte non traitée constitue un autre 

facteur de risque de dissection aiguë, comme l’avait montré Abbott en 1928 [55] 

et confirmé Reifenstein en 1947.  

1.6. Syndrome de Turner [50] :  

Il était décrit pour la première fois en 1938 par Turner. Le syndrome de 

Turner ou monosomie X résulte d’une monosomie partielle ou complète du 

chromosome X. il touche approximativement 1 sur 2500 nouveau-né vivant de 

sexe féminin. Bien que les caractéristiques communes sont une petite taille et 

une dysgénésie gonadique, les malformations cardiovasculaires congénitales 

restent les plus critiques, en particulier la coarctation de l’aorte et la dissection.  
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II. Affections acquises :  
1. Hypertension artérielle et athérome :  

L’hypertension artérielle est une entité pathologique très propice à la 

survenue d’une dissection aiguë de l’aorte. On la retrouve dans 50 à 90 % des 

cas de dissections survenant chez des patients n’ayant pas d’autres facteurs de 

risque, en particulier pas de maladie annuloectasiante. [56,57]  

Le mécanisme de l’hypertension artérielle n’est pas clairement élucidé. Il 

semble que l’augmentation de pression en soi ne suffise pas à déclencher une 

dissection aiguë, mais qu’elle soit favorisée par le régime de pressions pulsées. [58]  

La responsabilité de l’athérome dans la genèse des dissections aiguës est 

discutée. [59,60] La présence d’athérosclérose dans des aortes disséquées est 

fréquemment attestée, en particulier pour les dissections de l’aorte distale (type 

III de De.Bakey ou B de Stanford). 

 Il pourrait ne s’agir que d’une coexistence chez des sujets volontiers âgés et 

hypertendus. La très faible fréquence des dissections à point de départ abdominal et 

la grande fréquence des dissections de l’aorte ascendante alors que l’aorte 

abdominale est beaucoup plus souvent atteinte d’athérosclérose que l’aorte 

ascendante, plaident contre le caractère favorisant de cette altération pariétale. [61]  

Au contraire, il a été noté que le processus disséquant s’arrête souvent sur 

les sites d’athérosclérose ou au niveau des anévrismes athéromateux, comme si 

la fibrose accompagnant la dégénérescence pariétale empêchait la paroi aortique 

de se scinder en deux.  

La possibilité de véritables dissections aiguës à partir d’un ulcère 

athéromateux semble plus controversée. Il semble que cette lésion soit plus 

volontiers à l’origine de ruptures franches ou d’hématomes intramuraux. [61]  
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2.1. Affections inflammatoires :  

Elles interviennent dans 1 à 5% des anévrismes de l’aorte thoracique opérés 

(14% dans la série d’autopsies de Leu et Jülke [62]).  

a. Maladie de Takayasu :  

 C’est une artérite touchant surtout la femme jeune (83% des malades sont 

de sexe féminin [69]). La cause de la maladie n’est toujours pas déterminée. Il 

existe une prolifération de l’intima, une fibrose de la média et de l’adventice 

avec dégénérescence des fibres élastiques et réaction inflammatoire. On peut 

aussi observer des lésions athéroscléreuses secondaires. Ces atteintes de la paroi 

provoquent des sténoses, occlusions ou anévrismes. Le plus souvent, les lésions 

sont occlusives (dues à l’épaississement de la paroi) et intéressent l’aorte 

thoracique ou thoracoabdominale et ses branches (troncs supra-aortiques, artères 

rénales, artères digestives). Les anévrismes sont observés dans 11 à 27% des 

cas, sacciformes ou fusiformes, touchant le plus souvent l’aorte que ses 

branches. Les anévrismes disséquant sont rares [63]. L’aorte thoracique est plus 

touchée que l’aorte abdominale, et toutes ses portions peuvent être atteintes (la 

portion descendante un peu plus souvent que la portion ascendante et que la 

crosse aortique).  

b. Maladie de Behçet :  

Vascularite du sujet jeune de sexe masculin, sa forme associée à une 

atteinte des vaisseaux de gros calibre est dénommée Angio-Behçet, syndrome 

qui est divisé en trois groupes : le groupe I comprend les thromboses veineuses, 

le groupe II les thromboses artérielles et le groupe III les anévrismes artériels 

[64].  
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L’atteinte des artères de gros calibre est rare. Les anévrismes artériels sont 

plus fréquents que les thromboses artérielles. L’aorte est le plus fréquemment 

touchée (avec une majorité d’une atteinte de la portion abdominale), vient 

ensuite l’artère pulmonaire, l’artère fémorale, l’artère poplitée…Une rupture 

fatale complique l’anévrisme dans 60% des cas.  

c. Maladie de Horton :  

Panartérite inflammatoire subaiguë du sujet âgé, à cellules géantes, elle 

prédomine dans le territoire céphalique (essentiellement les branches de l’artère 

carotide externe et particulièrement l’artère temporale superficielle), mais est 

capable de toucher tous les gros troncs artériels [65]. L’atteinte aortique réalise 

une inflammation à cellules géantes de la  

média ou parfois des lésions nécrotiques évoquant un processus ischémique 

par thrombose des vasa vasorum. Elle peut s’accompagner d’une insuffisance 

aortique, d’une dilatation fusiforme ou sacciforme, enfin d’une dissection 

aortique, voire d’une rupture. Dans une étude portant sur 94 patients atteint de la 

maladie de Horton, 9 ont développé un anévrisme de l’aorte thoracique, ce qui 

représente un risque 17,3 fois supérieur à la population générale (du Minnesota) 

[66].  

d. Autres maladies multisystémiques :  

Des anévrismes et dissections artérielles ont été décrites au cours de 

nombreuses aortites inflammatoires, mais souvent ce sont des cas isolés : 

spondylarthrite ankylosante, polychondrite atrophique, polyarthrite rhumatoïde, 

syndrome de Fiessenger-Leroy-Reiter…  

  



47 
 

2.2. Dissections iatrogènes :  

Une dissection aiguë peut survenir au cours ou à la suite d’un geste 

diagnostique ou thérapeutique. Ainsi on a décrit des cas anecdotiques de 

dissection aiguë au cours d’aortographie par voie de Dos Santos ou par voie de 

Seldinger, de cathétérismes cardiaques gauches, d’angioplasties coronaires, de 

mise en place de ballon de contre-pulsion intra-aortique. Plus fréquentes sont les 

dissections aiguës survenant au cours ou à la suite d’interventions de chirurgie 

cardiaque. [67-70]  

Ces dissections iatrogènes peuvent survenir au cours ou immédiatement 

après l’acte chirurgical. Ce sont les dissections iatrogènes immédiates. Elles 

peuvent également se voir à distance de l’acte chirurgical (entre plusieurs 

semaines et plusieurs années). Ce sont les dissections iatrogènes tardives. Les 

dissections peropératoires surviennent de façon absolument inopinée au cours 

d’interventions pour une pathologie tout autre (remplacement valvulaire, 

pontage coronaire, etc...).  

 Le diagnostic en est immédiat devant la transformation de l’aorte 

ascendante qui devient rapidement turgescente, violacée « aubergine » tandis 

qu’il n’est pas rare qu’apparaisse un saignement plus ou moins important à 

travers l’adventice ou au niveau du site de canulation ou de certaines sutures.  
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I. La Dissection aortique :  

1. Clinique  

Le symptôme le plus constant, pratiquement toujours retrouvé (plus de 90 

% des patients) est une douleur thoracique « coup de poignard ». [71,72,73] Elle 

se différencie de la douleur de l’infarctus du myocarde qui est volontiers 

d’installation plus lente et augmente d’intensité progressivement et qui est, en 

règle générale, plus oppressante. Dans sa forme la plus typique, elle se 

caractérise par :  

- Début aigue et brutal, à type de déchirement, de torsion, de brûlure, voire 

constrictive ;  

- Sévère, intense, d’emblée maximale, insoutenable ; comme une sensation de 

mort imminente, tellement importante qu'elle est parfois syncopale.  

- De siège Lorsque la dissection démarre sur l’aorte ascendante, la douleur est 

d’abord rétrosternale puis migre progressivement entre les omoplates avant 

de descendre vers l’abdomen, accompagnant la progression du processus 

disséquant. Dans les dissections distales (aorte isthmique et descendante) 

elle commence entre les omoplates puis progresse vers le bas.  

- Pulsatile, cyclique.  

- Migratrice, suivant l’extension de la DA le long de l’aorte.  

Sa durée est très prolongée, plusieurs heures à plusieurs jours, parfois 

paroxystique, les signes d’accompagnement éventuels sont des manifestations 

vasovagales : pâleur, sueurs profuses, nausées, vomissements, lipothymie, 

syncope, parfois plus grave; œdème aigu du poumon, collapsus cardiovasculaire.  
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Les complications de la dissection peuvent rapidement être au premier 

plan, en général associées à une douleur persistante bien qu’atténuée 

notamment:  

 L’état de choc avec collapsus cardiovasculaire, marbrures, dyspnée, est le 

plus souvent en rapport avec une tamponnade ou une insuffisance aortique 

importante.  

 Les déficits neurologiques de type hémiplégique ou monoplégique, 

aphasiques ou sensoriels sont liés à une interruption du flux sanguin dans une 

carotide. On les retrouve dans 10 à 40 % des cas de dissections de type A. 

[74,75,76]  

 L’existence de douleurs abdominales, différentes de la propagation lombaire 

de la douleur initiale, peut-être la traduction d’une malperfusion digestive. 

Elles sont présentes d’emblée chez 1,5 % des malades.  

 L’ischémie d’un membre, plus souvent inférieur que supérieur, est une entité 

assez fréquente, Elle se retrouve dans environ 15 % des cas. [74]  

Dans tous les cas, l’examen physique peut apporter des éléments très 

évocateurs.  

 La découverte à l’auscultation d’un souffle d’insuffisance aortique.  

 L’absence d’un ou plusieurs pouls périphériques alors qu’il n’existe aucun 

signe d’ischémie.  

 Une différence nette entre les chiffres de pression artérielle mesurée aux deux 

bras traduisant l’atteinte des vaisseaux du cou par la dissection.  

 L’existence d’un frottement péricardique et l’atténuation des bruits du cœur.  
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 Un certain degré de turgescence jugulaire et de douleur à la palpation du foie 

traduisant l’insuffisance cardiaque droite et la présence d’une tamponnade 

débutante.  

 Un déficit neurologique mineur.  

2. Paraclinique  
 ECG :  

Elément incontournable en cas de douleur thoracique, mais possiblement 

perturbateur dans la prise en charge de la dissection aortique. Car dans le cas 

d’une extension rétrograde de la dissection, les ostiums des coronaires peuvent 

aussi être comprimés, causant une ischémie myocardique aiguë.  

Atteignant préférentiellement l’artère coronaire droite, [77] cette ischémie 

est visible sur 15% des ECG,  

En effet, seul un tiers des ECG est décrit comme normal, pour les 

dissections de type A. Une hypertrophie ventriculaire gauche est retrouvée chez 

25% et des troubles de repolarisation non spécifiques chez 40%des cas.  

 Radio thorax :  

Idéalement, on réalise une radiographie face-profil, debout ; en fait, l’état 

clinique du patient ne permet souvent qu’un cliché de face au lit  

Elle peut être parfaitement normale (20 % des cas), ce qui n’élimine pas le 

diagnostic, La radiographie du thorax révèle très souvent des anomalies 

évocatrices [78] :  

 Elargissement du médiastin supérieur dans les 2/3 des cas,  

 Les anomalies des contours aortiques  
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 La saillie sur le bord droit et/ou gauche du médiastin supérieur  

 Une ectasie du bouton aortique avec déviation trachéale vers la droite et 

l'image de débord de l'aorte descendante, également évocateurs d'une 

dissection de type I ou de type III  

 L'image de double contour aortique, classique mais rare  

 Epanchement pleural gauche  

 Sur un cliché strictement de face, lorsque l’aorte est dilatée, la mise en 

évidence d’une calcification linéaire située au sein de l’aorte à une distance de 

plus de 1 cm du bord externe de l’ombre aortique est évocatrice de DA.  

  

  

Figure 13 : Radiographie thoracique de face montrant une cardiomégalie avec un 

élargissement médiastinal (radiographie thoracique de servie de CCV A du CHU de 

RABAT) 
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 Échographie Trans-thoracique :  

L’échographie Trans-thoracique est un examen extrêmement facile à 

pratiquer y compris dans les structures d’urgence non spécialisées. Il doit donc 

être pratiqué à la moindre suspicion. L’aorte ascendante est bien visualisée en 

projection para-sternale gauche, tandis que la crosse aortique, plus difficile à 

voir, peut être explorée par voie sus-sternale. L’échographie Trans-thoracique 

permet également d’explorer la valve aortique et de mettre en évidence une 

éventuelle insuffisance valvulaire.  

Elle a surtout l’intérêt majeur de permettre la détection d’un épanchement 

péricardique. La présence d’une membrane dans la lumière de l’aorte ascendante 

suffit à affirmer le diagnostic, surtout s’il existe une insuffisance valvulaire et un 

épanchement péricardique.  

L’échographie Trans-thoracique est essentiellement un examen de 

dépistage et ne permet pas d’affirmer ou d’éliminer une dissection dans tous les 

cas.  

Sa sensibilité et sa spécificité ont été estimées respectivement à 59 % et 83 

% par Nienaber. [80]  

Il faut cependant noter que, si l’échographie Trans-œsophagienne permet 

de très bien apprécier les lésions anatomiques de la racine aortique et de l’aorte 

ascendante, l’existence d’une fuite aortique ou d’un épanchement péricardique, 

leur retentissement myocardique, elle est plus incertaine quant à l’analyse de 

malperfusion cérébrales et surtout distales.  
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 Échographie Trans-œsophagienne :  

C’est actuellement le maître examen en matière d’affirmation diagnostique 

d’une dissection aiguë.  

L’échographie Trans-œsophagienne permet, en effet, une excellente 

exploration de l’aorte ascendante, de la valve aortique, des cavités cardiaques et 

des autres valves. Associée au doppler couleur, elle permet de visualiser les flux 

et d’affirmer la présence de deux chenaux circulants.  

Elle peut montrer, dans plus de 60 % des cas, la brèche intimal initiale sur 

l’aorte ascendante. [75]  

Elle permet de visualiser le flux à travers cette brèche et d’identifier le vrai 

et le faux chenal. Elle autorise une quantification de la fuite aortique et, bien sûr, 

confirme l’existence d’un épanchement péricardique en permettant d’apprécier 

son caractère compressif ou non.  

En revanche, l’échographie Trans-œsophagienne a une sensibilité de 95 à 

100 %. [79-82]. 

Il faut cependant noter que, si l’échographie Trans-œsophagienne permet 

de très bien apprécier les lésions anatomiques de la racine aortique et de l’aorte 

ascendante, l’existence d’une fuite aortique ou d’un épanchement péricardique, 

leur retentissement myocardique, elle est plus incertaine quant à l’analyse de 

malperfusion cérébrales et surtout distales.  

Il faut aussi noter que ces examens restent opérateur-dépendants et qu’il est 

indispensable qu’ils soient faits par des praticiens habitués à l’échographie 

cardiologique et si possible à la pathologie aortique.  
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Si l’état hémodynamique du malade est stable, il est impératif que cet 

examen soit fait après sédation et mise en place d’un cathéter de pression 

artérielle dans une artère radiale. Si l’état hémodynamique est instable, il est 

préférable que le malade soit intubé et ventilé ou qu’éventuellement l’examen 

soit pratiqué en salle d’opération, sous anesthésie générale.  

  

Figure 14 : Échographie Trans-œsophagienne montrant la membrane intimal dans la  

racine de l’aorte.  

 L’angioscanner thoracique (CT-scan)  

En matière de pathologie aortique et vasculaire, les meilleurs 

renseignements sont obtenus après injection d’un produit de contraste, (en règle 

générale 120 ml de liquide de contraste iso-osmolaire à la vitesse de 1 à 3 ml/s 

pendant la saisie des images).  

Le diagnostic de dissection est basé sur l’existence d’une membrane 

intimale séparant l’aorte en deux compartiments que l’on peut suivre sur tout 

leur trajet. La membrane intimal apparaît comme un trait linéaire, en général 

curviligne. [83] Des deux chenaux visualisés, le plus volumineux est en général 

le faux chenal (Fig. 13). L’angio-scan permet en outre un bilan très exact des 
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lésions de dissection et des complications qu’elles entraînent. Beaucoup mieux 

que l’échographie, il permet de mesurer l’aorte dans tous ses segments et de 

visualiser exactement une maladie annulo ectasiante, par exemple. Il objective 

l’extension du processus disséquant sur les collatérales importantes et peut 

mettre en évidence de malperfusion n’ayant pas encore de traduction clinique 

(digestives en particulier).  

Figure 15 : Angioscanner thoracique montrant un flap intimal intéressant l’aorte  

ascendante (angio-TDM du service de CCV A du CHU de RABAT)  

Du fait de ses multiples avantages, l’angioscanner est devenu l’examen de 

choix dans beaucoup de centres. Sa sensibilité est estimée en moyenne comme 

supérieure à 95 %. (89 90) Il a été montré que sa sensibilité et sa spécificité pour 

démontrer l’implication des vaisseaux supra-aortiques sont respectivement de 93 

% et 98 %. [83,84,85]  

Cependant, il peut être difficile d’analyser certaines images en présence 

d’artefacts dus à des clips ou à du matériel prothétique métallique posés au cours 

d’une précédente opération. L’insuffisance aortique ne peut pas être appréciée, 

de même que la porte d’entrée peut rarement être vue.  
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Mais le principal inconvénient est que les matériels les plus récents ne sont 

pas très répandus et que souvent, la qualité des examens faits sur des machines 

obsolètes laisse largement à désirer.  

 Imagerie par résonance magnétique (IRM)  

L’IRM permet de parfaitement visualiser les dissections aiguës en montrant 

la membrane intimale et les deux chenaux circulants. Par la multiplication des 

coupes, elle permet également de visualiser les branches de l’aorte et les organes 

d’aval. Un de ses avantages est de montrer très fréquemment la ou les déchirures 

intimales, [84] l’extension complète du processus disséquant et donc de prévoir 

et mettre en route la stratégie thérapeutique qui s’impose.  

Les signes de gravité, comme l’existence d’un épanchement péricardique 

compressif ou la présence d’une insuffisance valvulaire aortique importante 

peuvent être détectés avec justesse et précision, pratiquement comme avec 

l’échographie Trans-œsophagienne. [84,87]  

Il est également possible, avec certaines machines utilisant le contraste de 

phase, d’apprécier la vitesse des flux circulants. [88,89] Enfin, certaines 

techniques permettent d’apprécier le trajet, au moins initial, et la perfusion des 

artères coronaires [90] (Fig. 14).  

L’IRM est très performante dans l’exploration de dissections aortiques.  

Cependant, elle ne peut être effectuée chez les patients porteurs d’un corps 

étranger métallique (pacemaker) ou présentant des troubles du rythme, ou en état 

hémodynamique instable. En pratique, cet examen est peu réalisé en urgence 

compte tenu de l’instabilité hémodynamique des patients, en revanche, c’est un 

excellent examen de suivi.  
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Les avantages de l’IRM tiennent à son caractère non invasif, à ses grandes 

performances et à la possibilité d’explorer la valve aortique. Ses inconvénients 

tiennent à son coût, à la difficulté de surveillance des patients.  

 Aortographie :  

Depuis la fin des années 1960 et jusqu’à une date récente, l’aortographie 

est restée le maître examen en matière de diagnostic et de bilan des dissections 

aiguës. [91,92] 

L’aortographie permet en plus d’apprécier le mode d’ouverture de la valve 

aortique, de visualiser une éventuelle fuite valvulaire aortique, l’atteinte de 

vaisseaux du cou et des branches viscérales et rénales ainsi que des artères 

iliaques. Elle peut permettre ainsi de dépister de possibles malperfusions 

viscérales évoluant à bas bruit et d’envisager leur traitement adéquat.  

Enfin, il n’est pas rare que l’aortographie permette de visualiser la 

déchirure intimal initiale et ainsi de déterminer la stratégie thérapeutique La 

sensibilité et la spécificité de l’aortographie sont moins bonnes que celles de 

l’échographie Trans-œsophagienne et que celles du CT-scan actuel. Elles ont été 

estimées à 88 %.  

L’aortographie est un examen « invasif » nécessitant un abord vasculaire. Il 

requiert un radiologue spécialisé. Le passage des sondes et l’injection de produit 

de contraste peuvent entraîner des poussées hypertensives provoquant la rupture 

aortique  

Pour ces nombreuses raisons, l’aortographie a actuellement perdu sa 

prééminence et se voit remplacée à peu près partout par l’échographie et le 

CTscan.  
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Figure 16 : Aortographie d’une dissection aiguë [91]  
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II. Anévrisme de l’aorte :  

1. Clinique :  

L’une des caractéristiques des anévrismes de l’aorte thoracique est leur 

caractère asymptomatique dans environ 43% des cas lors du diagnostic [93].  

Lorsque les symptômes sont présents, ils sont liés à la taille de l’anévrisme, 

à sa localisation ; et sont le reflet soit d’une conséquence vasculaire de 

l’anévrisme, soit du retentissement local de la masse sur les organes de 

voisinage. La découverte de l’anévrisme peut se faire en dehors d’une 

complication aigue, permettant de pratiquer un bilan préopératoire précis, ou 

lors d’une complication aigue d’évolution rapidement gravissime si une 

intervention n’est pas pratiquée en urgence.  

 Circonstances de découverte :  

La plupart des anévrismes de l’aorte ascendante restent asymptomatiques 

pendant une longue période. Le diagnostic est souvent fait sur une radiographie 

de thorax ou d’autres examens d’imagerie, comme l’échocardiographie 

effectuée pour une autre maladie cardiaque, ou pratiqués de façon systématique 

dans un contexte familial tel que la maladie de Marfan.  

 L’apparition de symptômes aigus sous forme de douleur déchirante 

suggère fortement une complication.  

Une douleur chronique peut résulter de la compression du sternum. Elle est le 

premier symptôme chez 25-75 % des patients. Des symptômes sont dus à la 

pression de l’aorte contre des structures adjacentes telles que la toux et 

l’hémoptysie par compression ou érosion trachéale ou bronchique ; la dysphagie 

par compression de l’œsophage, la dysphonie par compression du nerf laryngé 
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récurrent gauche, le syndrome de la veine cave supérieure et moins fréquemment, 

des fistules avec l’oreillette droite ou la veine cave supérieure [94].  

 Examen clinique :  

L’examen clinique est généralement pauvre, l’aorte thoracique n’étant pas 

accessible à l’examen direct. Cependant, l’anévrisme peut parfois s’extérioriser 

sous la forme d’une masse battante et expansive du creux sus-sternal [96,97] ou 

d’un espace intercostal [98]. Il peut également éroder le sternum et affleurer la 

peau [98 ,99].  

L’examen clinique retrouve fréquemment des stigmates d’artériosclérose 

[95]: atteinte coronaire dans 16% des cas, artériopathie périphérique ou 

cérébrale dans 10% des cas et anévrisme de l’aorte abdominale dans 10% des 

cas également. Les pétéchies ou ecchymoses traduisant une coagulation 

intraveineuse disséminée (CIVD) sont rares, mais augmentent le risque 

opératoire.  

 Un anévrisme de la racine aortique est souvent associé à une insuffisance 

aortique avec un souffle diastolique, ou des symptômes d’insuffisance 

cardiaque. Un examen approfondi vasculaire doit être effectué pour chercher 

une maladie vasculaire périphérique concomitante, une maladie carotide, ou des 

séquelles d’embolisation périphérique [94].  

Les signes cliniques chez le patient avec un anévrisme de la racine aortique 

varient en fonction de la cause. Les patients atteints du syndrome de Marfan ont 

des caractéristiques squelettiques parmi lesquelles : la grande taille, 

l’arachnodactylie, des déformations thoraciques, et la scoliose [100]. Il est 

essentiel chez les patients ayant un anévrisme de l’aorte thoracique d’évaluer les 
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autres membres de la famille. En effet, le syndrome de Marfan, les bicuspidies 

aortiques, les anévrismes aortiques familiaux, et les dissections aortiques 

familiales sont souvent diagnostiqués pour la première fois lors d’un dépistage « 

asymptomatique » d’un autre membre de la famille [100,101].  

2. Paraclinique :  

• Radiographie thoracique :  

Les anévrismes de l’aorte ascendante se présentent comme une opacité 

arrondie débordant le contour droit du médiastin. Des calcifications pariétales 

sont parfois visibles. Ces images devront être différenciées d’une aorte 

<<déroulée>> fréquemment observée chez les patients hypertendus. Dans un 

nombre non négligeable des cas, le cliché de face est normal [95].  

• L’échographie transthoracique (ETT) :  

Différentes incidences sont nécessaires [102] :  

- Le grand axe précordial visualise l’aorte ascendante depuis l’orifice 

valvulaire aortique jusqu’à sa partie distale, mais également l’aorte 

thoracique en arrière de l’oreillette gauche ;  

- L’incidence supra-sternale étudie l’aorte transverse et l’origine des troncs 

supra-aortiques ;  

- L’incidence apicale, la voie xiphoïdienne montrent aussi la racine aortique.  

L’échographie Trans-thoracique précise le diamètre de l’anévrisme. Cet 

examen couplé au doppler apprécie également l’existence et l’importance d’une 

insuffisance aortique, mais aussi la fonction ventriculaire gauche dont 

l’altération peut conduire à la réalisation d’un bilan myocardique (Fig.2).  
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L’anévrisme du sinus de Valsalva (déformation en doigt de gants) est 

habituellement diagnostiqué par l’écho-doppler couleur Trans-thoracique [103] 

en mettant en évidence une structure arrondie vide d’écho para-aortique et 

surtout un flux en aliasing continu systolo-diastolique. Ce flux est de haute 

vitesse car témoignant le plus souvent d’un shunt gauche-droite entre l’aorte et 

les cavités droites.  

• L’échographie Trans-œsophagienne (ETO) :  

Elle permet l’exploration quasi complète de l’aorte thoracique, hormis la 

partie distale du segment I en raison de l’interposition des structures Trachéo-

bronchiques [104]. Elle est particulièrement intéressante dans l’étude de la 

maladie annuloectasiante et des anévrismes de l’aorte descendante. Elle est 

nettement supérieure à l’ETT pour le diagnostic des faux anévrysmes post-

traumatique ou postopératoire [105]. Couplée au doppler, elle permet l’étude des 

flux.  

• L’angioscanner thoracique (CT-scan)  

La plupart des patients sont d’abord évalués et suivis avec la 

tomodensitométrie thoracique spiralée avec injection de produit de contraste, 

complétée par une reconstruction en 3 dimensions de l’anévrisme afin 

d’améliorer la précision des mesures, l’identification de sa partie proximale et 

distale, la distinction entre la dissection, un ulcère pénétrant ou un hématome 

intramural.  

L’injection de produit de contraste est indispensable pour apprécier la 

lumière aortique et la distinguer du thrombus ; elle permet non seulement 

d’obtenir des mesures précises de l’anévrisme, mais aussi une analyse de ses 
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rapports avec les principales bronches de l’aorte [106,107]. Toutefois, 

l’exploration de la racine de l’aorte ascendante peut être rendue difficile en 

raison des artefacts de pulsation cardiaque [108]. Avec les scanners les plus 

récents, qui utilisent la technologie multicoupes et la synchronisation électro 

cardiographique(ECG), la totalité de l’aorte peut être exploré en coupes fines 

sans aucun artefact.  

  

Figure 17 : Angio-TDM cardiaque avec reconstruction en3 dimensions ; TDM : 

Anévrisme de la racine aortique [108]  
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 Imagerie par résonance magnétique :  

L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) apparaît comme une 

technique prometteuse dans l’étude de la pathologie aortique du fait de son 

caractère non invasif et la possibilité d’obtenir des informations morphologiques 

(sur les séquences en écho de spin) mais également fonctionnelles (séquences en 

écho de gradient avec injection de produit de contraste). Enfin des séquelles 

sensibles au  flux peuvent être utilisées pour obtenir une image angiographique 

de l’aorte thoracique. Ainsi, l’imagerie par résonnance magnétique apparaît 

comme une méthode de choix dans le cadre du diagnostic et la surveillance des 

dissections et des anévrismes aussi bien en préopératoire qu’en postopératoire.  

L’IRM permettra de différencier le thrombus mural du flux circulant et la 

présence d’un épanchement pleural ou d’hémorragie entourant l’aorte sera 

facilement mise en évidence. Elle apparaît également intéressante, champ de vue 

et aux séquences dans les différents plans de l’espace [109].  

Toutefois, elle reste plus chère et moins accessible que la TDM thoracique 

tout en permettant une étude morphologique et une analyse hémodynamique par 

la technique de ciné-IRM  

 Aortographie [110]:  

L’angiographie traditionnelle est pratiquée pour évaluer la relation de 

l’anévrisme aux troncs supra-aortiques, en même temps qu’une coronarographie 

en bilan préopératoire. Cet examen montre la poche anévrysmale opacifiée dans 

le même temps que la lumière aortique. Des images de tonalité différente 

traduisent la présence de caillots. Le contraste est lavé plus lentement dans la 

poche anévrysmale que dans l’aorte saine. Cet examen sous-estime toujours le 
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diamètre de la lésion, les thrombus intra anévrysmaux diminuant l’image 

d’addition caractéristique. En présence d’un anévrysme de l’aorte descendante 

ou thoraco-abdominal, l’aortographie tentera de situer le niveau d’origine de 

l’artère d’Adamkiewicz, ce qui permet sa réimplantation lors de l’intervention 

[111]. En cas de fissuration, elle recherchera une extravasation du produit de 

contraste rarement visible.  
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La chirurgie de l’aorte est probablement, pour tout chirurgien vasculaire ou 

cardio-vasculaire, celle qui requiert le plus subtil des mélanges entre qualité, 

sophistication et humilité. Si le geste est essentiel, la stratégie chirurgicale joue 

un rôle fondamental. L’arsenal thérapeutique à la disposition du chirurgien 

aortique s’est enrichi au fil du temps d’outils et de matériels, aujourd’hui d’une 

étrange banalité, mais d’une remarquable efficacité ; pour exemples, les 

substituts vasculaires, la circulation extracorporelle (CEC) ou encore l’arrêt 

circulatoire en hypothermie profonde. En 1951, Oudot [112] rapporte le premier 

remplacement aortique abdominal utilisant une allogreffe artérielle humaine. 

Dès l’année suivante, Voorhees décrit l’utilisation d’une prothèse vasculaire 

synthétique poreuse [113]. Ces chirurgiens se sont lancés dans l’inconnu, tout en 

gardant à l’esprit la nécessité d’évaluer leurs techniques avec objectivité. 

Aujourd’hui, soit plus de cinquante ans plus tard, force est de constater que leurs 

intuitions étaient justes.  

1. Généralités :  

Le traitement des dissections aiguës doit toujours comprendre une prise en 

charge médicale en unité de soins intensifs puis éventuellement des mesures 

chirurgicales et/ou interventionnelles. Ces différentes mesures et leur 

combinaison dépendent :  

- Du type de la dissection et de son étendue ;  

- De l’état du malade ;  

- De l’existence de complications, en particulier ischémiques.  
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2. Les indications thérapeutiques :  

L’intervention chirurgicale est indiquée en urgence en cas de dissection 

aiguë de l’aorte ascendante ou de rupture dans le péricarde (tamponnade aiguë).  

En cas d’anévrisme la décision d’opérer est tributaire à l’évolutivité du 

diamètre maximum de l’ectasie, imposant plusieurs contrôles par l’imagerie 

pour mettre en évidence, dans un délai déterminé, une augmentation 

substantielle de ce diamètre. Seuls les anévrysmes vraiment volumineux ou 

entraînant des complications conduisent à une chirurgie sans délai. Prenant en 

compte l’histoire naturelle des anévrismes de l’aorte ascendante, la chirurgie 

semble appropriée lorsque le diamètre maximal atteint 55,5cm, en fonction de 

l’étiologie [115, 116]. Les indications générales sont résumées dans l’encadré 1.  

 Indications de la chirurgie  

1. Anévrisme dont le plus grand diamètre est > 55 mm, mesuré par 

tomodensitométrie avec produit de contraste ou imagerie par résonance 

magnétique.  

2. Insuffisance aortique symptomatique.  

3. Antécédent d’embolie systémique à partir de thrombus mural.  

4. Symptômes dus à la compression des structures adjacentes.  

5. Rupture ou dissection aortique aiguë de l’anévrisme.  

 Recommandations des sociétés savantes :  

Les recommandations de la Société française de cardiologie (SFC) qui 

datent de 2005 sont basées en grande partie sur les recommandations de Société 

Européenne de Cardiologie de l’époque [117], elles se résument aux points 

suivants :  
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En présence d’un syndrome de Marfan ou d’une bicuspidie, la chirurgie est 

indiquée quand le diamètre de l’aorte ascendante dépasse 50 mm ; Dans la 

maladie annulo-ectasiante, la valeur seuil recommandé est de 50 ou de 55 mm. Il 

serait logique d’indexer systématiquement le diamètre aortique à la surface 

corporelle (SC) [118-119] particulièrement chez les femmes qui ont un risque de 

dissection supérieur à celui des hommes pour un diamètre aortique comparable. 

Un rapport entre le diamètre de l’aorte (mesuré en échographie au niveau des 

sinus de Valsalva) et le diamètre théorique (attendu pour l’âge et la SC) inférieur 

à 1,3 (tableau I) définit un groupe à très bas risque de dissection chez qui une 

chirurgie n’est a priori pas nécessaire [118-130]. Nous manquons de données 

pour proposer une valeur seuil indexée à la surface corporelle conduisant à 

envisager la chirurgie. Le risque de complications pariétales aortiques est aussi 

plus élevé lorsque le diamètre aortique augmente rapidement au cours du suivi 

ou en présence d’une histoire familiale de dissection aortique [118-120].  

Les nouvelles recommandations de la Société européenne de cardiologie 

(ESC) sont résumées dans l’encadré 1 [121] et celles de l’American college of 

cardiology et l’American heart association dans l’encadré 2 [122].  

Encadré1 : recommandations de la société européenne de cardiologie (ESC) [121]  

La chirurgie est indiquée quelle que soit la sévérité de l’insuffisance aortique si le 
diamètre de la racine aortique est* :  
 ≥45mm en présence d’un syndrome de Marfan (niveau de preuve: IC)  
 ≥50mm en présence d’une bicuspidie (niveau de preuve: IIaC)  
 ≥55mm pour tous les autres patients (niveau de preuve : IIaC)  
 a décision chirurgicale doit prendre en compte la forme et l’épaisseur de l’aorte 

ascendante ainsi que d’autres segments de l’aorte.  
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Encadré2 : recommandations de l’Américan Heart Association et de l’American College 

of Cardiology [122]  

La chirurgie est indiquée quelle que soit la sévérité de l’insuffisance Aortique lorsque 
le diamètre de la racine aortique ou l’aorte proximal est  
 >5,0cm par échocardiographie, sauf dans des centres «experts» en réparation de la 

racine aortique ou de l’aorte ascendante, où le diamètre seuil est à 4,5cm ou en cas 
d’une augmentation du diamètre aortique ≥0,5cm/an.  

 En présence d’une bicuspidie, la chirurgie est indiquée si le diamètre de la racine 
aortique est >5,0cm ou s’il y a une augmentation du diamètre aortique ≥0,5cm/an 
(niveau de preuve : C).  

 Chez des patients opérés pour remplacement de la valve aortique pour une 
insuffisance aortique ou un rétrécissement aortique calcifié sévère ayant une 
bicuspidie, la chirurgie est indiquée si le diamètre de la racine aortique est >4,5cm 
(niveau de preuve : C).  

Le tableau I : compare les recommandations françaises, européennes et américaines  

  

 Syndrome de 
Marfan Bicuspidie Autres 

SFC 2005  
[117]  >50mm >50mm ≥50-55mm 

indexé à la SC 

ACC/AHA  
2006 [122]  
  

≥45mm 
 

≥50mm ou 
augmentation≥0,5cm/an 
≥45mm si RVA associé 

≥50mm 
≥45mm ou 

augmentation ≥0,5cm/an si 
centre expert 

ESC 2007 
[121]  ≥45mm ≥50mm ≥55mm 

 

3. Traitement médical initial :  

La dissection demeure en 2010 un diagnostic gravissime (123), la mortalité 

spontanée lorsqu’il touche l’aorte ascendante est de 20% à 24%, 50% à 48h ; est 

60% à une semaine.  
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Quel que soit le niveau habituel de pression artérielle du malade, il est 

fréquent que la survenue de la dissection aiguë s’accompagne d’une élévation 

substantielle de la pression. Dès lors il est nécessaire, d’une part de contrôler le 

niveau de la pression artérielle, d’autre part d’atténuer la douleur.  

La pression systolique du malade doit être maintenue entre 100 et 120 

mmHg, sauf si ce niveau entraîne l’apparition de troubles neurologiques ou une 

chute de la diurèse. Les drogues les plus appropriées sont les bêtabloquants.  

Si les bêtabloquants ne suffisent pas, les antagonistes du calcium comme la 

nifédipine ou surtout la nicardipine peuvent se révéler d’une grande utilité. [123] 

La douleur est le plus souvent efficacement contrôlée par des morphiniques.  

À l’inverse, certains patients sont d’emblée en choc avec hypotension, 

tachycardie, mauvaise perfusion périphérique, oligurie. Ceci peut correspondre à 

une séquestration volumique dans le faux chenal, mais c’est exceptionnel. Le 

plus souvent, ce médiocre état hémodynamique est en rapport avec l’existence 

d’un épanchement intrapéricardique compressif, d’une hémorragie pleurale 

gauche ou abdominale, d’une insuffisance aortique majeure ou d’un choc 

cardiogénique ischémique par dissection de l’origine d’une artère coronaire. Si 

la situation est très précaire, les malades doivent être intubés et ventilés. Un 

rétablissement de la masse volumique doit être entrepris et le malade transféré 

rapidement en salle d’opération. Là une échographie Trans-thoracique sous 

anesthésie générale peut révéler une tamponnade. L’évacuation d’une quantité, 

même faible, de sang par une petite incision sous-xiphoïdienne peut 

spectaculairement améliorer la situation hémodynamique et permettre alors de 

pratiquer une échographie Trans-œsophagienne de bonne qualité avant de 

commencer l’intervention chirurgicale.[124] 
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4. Traitement chirurgicale de l’aorte ascendante :  

Les différentes techniques auxquelles il fait appel dépendent des lésions 

constatées et des éventuelles complications qu’elles engendrent. Mais toutes les 

interventions pour dissection aiguë de l’aorte ont en commun deux objectifs.  

 Un but premier, essentiel, responsable du caractère d’urgence de 

l’intervention : empêcher le malade de mourir de tamponnade, insuffisance 

aortique, malperfusion.  

Un but moins directement impératif, mais également important : réalise la 

réparation la plus complète et la plus stable possible pour prévenir :  

• L’évolution anévrismale d’un faux chenal persistant en aval de la 

réparation ;  

• L’apparition d’une insuffisance aortique secondaire ;  

• La survenue d’une dissection récurrente ;  

• Les ré-interventions ;  

• Les ruptures tardives.  

4.1. Préparation et anesthésie :  

Le malade est déjà sédaté et muni d’un cathéter de pression artérielle dans 

l’artère radiale, d’une ou plusieurs voies veineuses et d’une sonde urinaire, est 

installé en décubitus dorsal. En plus des paramètres habituellement surveillés au 

cours de la chirurgie sous circulation extracorporelle (CEC), il est important de 

mettre en place une deuxième mesure de la pression artérielle sanglante par voie 

fémorale par exemple, si l’on suspecte une malperfusion. La mesure des 

pressions cardiaques droites et éventuellement du débit cardiaque par mise en 
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place d’une sonde de Swan-Ganz à débit continu n’est pas indispensable mais 

peut se révéler utile pour la sortie de CEC et les suites opératoires immédiates. Il 

est nécessaire de mesurer les températures rectales et nasopharyngée, en cas 

d’utilisation possible de l’hypothermie. Du fait des risques de malperfusion 

cérébrale per opératoire et de la nécessité fréquente de réaliser un arrêt 

circulatoire sous couvert d’une technique de protection cérébrale, il est 

indispensable de surveiller l’activité cérébrale au cours de l’intervention. 

L’électroencéphalogramme (EEG) reste le moyen le plus sûr et le plus 

couramment utilisé. Il n’est cependant pas disponible dans de nombreux centres 

et, en particulier, en urgence. D’autres techniques, comme la spectrométrie 

proche infrarouge (NIRS) ou le doppler transcrânien, qui permettent de contrôler 

le flux cérébral, sont d’utilisation beaucoup plus exceptionnelle.  

4.2. Canulation artérielle  

En matière de dissection aiguë de type A, la canulation artérielle doit 

toujours être faite avant la sternotomie. En effet, en cas de tamponnade avec état 

hémodynamique médiocre, l’ouverture du sternum puis du péricarde peut 

entraîner une augmentation brutale de la pression artérielle et une rupture de 

l’aorte ascendante avec exsanguination du malade.  

Le choix du site et du type de canulation artérielle est très important.  

Lorsque la canulation fémorale est décidée, il faut vérifier sur les examens 

préopératoires s’il existe ou non une dissection d’une artère iliaque et choisir le 

côté où l’artère n’est pas disséquée. Si les deux artères sont disséquées ou si les 

examens ne permettent pas de le savoir, il faut canuler l’artère ayant le meilleur 

pouls.  
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Une artériotomie transversale de quelques millimètres est faite à la face 

antérieure de l’artère et la canule insérée sans forcer afin de ne pas traumatisé 

l’artère  

La canulation peut également se faire après insertion terminolatérale sur le 

vaisseau d’un greffon en Dacron® de 10 mm de diamètre et de quelques 

centimètres de long dans lequel on insère la canule artérielle (Fig. 3B). Ce 

procédé a l’avantage de permettre une perfusion distale du membre supérieur 

pendant la CEC et permettrait de ne pas traumatiser l’artère lors de la canulation 

et lors de sa réparation. Mais il nous paraît compliqué, long, source 

d’hémorragie sur la suture et sans réel avantage.  

  

 Figure 18 : Canulation artérielle /l’artère axillaire droite  
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4.3. Circulation extracorporelle :  

La chirurgie de l’aorte ascendante en particulier de la dissection aiguë de 

type A fait, bien entendu, appel à la CEC. Les techniques de perfusion qui 

peuvent être employées sont très variables et leur choix est fonction :  

 Des habitudes de l’équipe chirurgicale.  

 De la stratégie opératoire adopté.  

 Des impératifs induits par les lésions.  

En plus des éléments habituels à toute CEC (circuit artério-veineux, deux 

aspirateurs, ligne de décharge du ventricule gauche, échangeur thermique) elle 

comportera des éléments adaptés à ce choix.  

Les méthodes de protection myocardique sont également nombreuses et 

suivent les protocoles utilisés habituellement par les opérateurs.  

Toutefois, il faut noter que la plupart des équipes utilisent la CEC avec 

hypothermie, modérée ou profonde, pour la réparation aortique. Les méthodes 

de protection myocardique utilisant le froid sont donc plus fréquentes que les 

méthodes de perfusion chaude.  

Si l’on emploie la perfusion myocardique antérograde, force est de canuler 

les deux ostia coronaires, ce qui n’est pas sans danger car ils peuvent être 

fragilisés par le processus disséquant  
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Figure 19 : Représentation schématique de la circulation extracorporelle permettant la 

perfusion cérébrale rétrograde par la veine cave supérieure.  

La perfusion rétrograde dans le sinus coronaire [125] reste pour beaucoup 

une méthode efficace et adaptée aux impératifs de la réparation aortique 

puisqu’elle n’oblige pas à la présence de canules intra coronaires 

potentiellement agressives et encombrantes. Mais on lui a reproché de ne pas 

protéger le myocarde avec la même homogénéité efficacité que la cardioplégie 

antérograde. [126,127]  

4.4. Moyens de renforcement des sutures :  

Du fait de la nature même de la maladie, un des principaux problèmes de la 

réparation aortique reste la difficulté à réaliser des sutures solides et étanches. Il 

est donc impératif d’utiliser des artifices techniques permettant de renforcer les 

sutures et d’obtenir d’emblée une hémostase satisfaisante.  
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Les deux types d’artifices les plus répandus sont, d’une part le feutre de 

Téflon®, d’autre part les adhésifs.  

a. Feutre de Téflon :  

L’utilisation du feutre de Téflon® est extrêmement répandue, en particulier 

en Amérique du Nord et au Japon. Les sutures entre la prothèse en Dacron ® et 

les tissus aortiques sont appuyées sur des bandelettes de feutre qui sont prises 

par le surjet continu et viennent s’appliquer sur la ligne de suture (Fig. 4A, B). 

Elles permettent au fil de suture de ne pas déchirer les tissus aortiques, et 

viennent obturer les points de piqûre ce qui favorise l’hémostase.  

  

Figure 20 : A. Utilisation de feutre de Téflon® B. Une autre bandelette est fixée  

autour du culot aortique (prise en « sandwich » de feutre).[126]  

b. Les adhésifs [128] :  

L’idée d’utiliser des adhésifs pour améliorer la qualité des sutures et de 

l’hémostase en chirurgie aortique est apparue dès les années 1950. Elle reposait 

sur :  

 La rapidité potentielle des réparations chirurgicales  

 La possibilité d’obtenir tout de suite des sutures étanches et solides  
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 La possibilité de renforcer les tissus fragiles.  

Parmi les adhésifs les plus utilisés :  

1. Colle gélatine-résorcinol-formol (GRF). [129]  

2. BioGlue®.  

3. Colles de fibrine.  

  

  

  

Figure 21 : La colle GRF [129]  

4.5. La chirurgie de l’aorte ascendante et de la racine aortique :  

La chirurgie de l’aorte ascendante pose une tripe problématique. Elle 

comporte, d’une part, le traitement de l’aorte elle-même, d’autre part celui de la 

valve aortique et de la gestion des ostia coronaires.  

L’arsenal chirurgical se décompose en de multiples interventions allant du 

remplacement sus-coronaire de l’aorte ascendante jusqu’à l’intervention, décrite 

par Bentall en 1968 [130], emportant l’ensemble de l’aorte ascendante, la valve 

aortique et nécessitant la réimplantation des ostia coronaires.  
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Enfin, au cours des années 1980 et 1990, Sir Magdi Yacoub [131] puis 

Tiron David [132] introduisent la notion de préservation de la valve aortique lors 

de ces chirurgies radicales de la racine aortique, évitant ainsi le remplacement 

valvulaire prothétique.  

Les critères de choix de ces techniques sont largement dépendants des 

préférences de l’opérateur. Cependant, elles requièrent un certain apprentissage 

et ne peuvent être pratiquées que par des opérateurs maitrisant le remplacement 

complet de la racine aortique. Ceci est encore plus vrai en cas de dissection 

aiguë de l’aorte dont la réparation se fait toujours en urgence dans des 

conditions qui ne sont pas les plus propices à la pratique d’une chirurgie très 

sophistiquée.  

Les différentes techniques adoptées pour le traitement chirurgical de la 

racine de l’aorte :  

a. Intervention de Bentall :  

Depuis son introduction en 1968 par Bentall et De Bono, la technique de 

remplacement par tube valvé avec réimplantation des coronaires a été largement 

appliquée à la chirurgie des anévrismes et des dissections de la racine aortique 

avec des résultats excellents. [133-136] Cependant, en une période aussi longue, 

les techniques se sont modifiées. [133 ,134] Classiquement, l’aorte est ouverte 

longitudinalement et le tube valvé implanté par l’intérieur. La fixation du tube 

valvé sur l’anneau aortique est faite par un surjet continu de mono filaments 3 

ou 4/0 et la réimplantation des ostia coronaires se fait directement dans la 

prothèse après y avoir pratiqué deux orifices d’environ 1 cm de diamètre. Cette 

réimplantation latérolatérale impose l’approximation de la paroi aortique à la 

prothèse en Dacron® et la constitution d’un surjet prenant à l’aveugle toute 
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l’épaisseur de la paroi aortique sur le pourtour de l’ostium coronaire (Fig. 36A, 

B). Une fois la réparation aortique terminée, le sac anévrismal (ou l’adventice 

restante) est refermé autour de la prothèse de façon à parfaire l’hémostase. Cette 

technique a été largement utilisée et donne, dans l’ensemble, de bons résultats.  

b. Intervention de Bentall modifier :  

Pour toutes ces raisons, la technique classique de Bentall a été peu à peu 

abandonnée au profit de sa version modifiée dont les résultats immédiats et à 

terme sont plus favorables.[134-136] Cette technique consiste en une résection 

totale de l’aorte ascendante jusqu’à l’anneau aortique, une découpe en « boutons 

» et la mobilisation des ostia coronaires d’environ 7 à 8 mm de diamètre autour 

de chaque ostium coronaire ; puis la mise en place d’un tube valvé sur l’anneau 

aortique et la réimplantation directe des ostia coronaires sur la prothèse de 

Dacron®.  

Après examen, la valve est enlevée. En cas de calcification de l’anneau 

aortique, il doit être soigneusement décalcifié. La mesure de l’anneau aortique 

détermine la taille de la prothèse valvulaire et donc du tube aortique puisque, 

actuellement, ces produits sont préparés industriellement et fournis tout montés. 

Lorsque l’anneau aortique est de très grande taille (30 mm ou plus), un tube 

valvé de plus petite taille peut être choisi.  
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Figure 22 : Technique de Bentall modifiée. [136]  

c. Technique de Cabrol :  

Devant les difficultés potentielles ou réelles de la réimplantation des ostia 

coronaires, Cabrol et al. Ont proposé en 1981, une technique de réimplantation 

indirecte grâce à un tube de Dacron® de 10 mm de diamètre reliant en 

terminoterminal les deux ostia coronaires et anastomosés en latéro-latéral sur le 

tube aortique58  

4.6. Avec préservation de la valve aortique :  

a. Technique de David ou « inclusion »  

Comme dans la technique de Bentall modifiée, l’aorte ascendante est 

complètement réséquée.  

Après section 1 cm au-dessus des commissures, on examine soigneusement 

la valve aortique. Il n’est pas nécessaire de mesurer la longueur du bord libre et 

de la base de chaque sigmoïde. La suspension verticale des trois commissures 

permet de vérifier qu’il existe une coaptation correcte des trois sigmoïdes.  



83 
 

Dans ce cas, la valve peut être conservée. Il faut alors disséquer 

complètement la racine aortique jusqu’à la jonction aorto-ventriculaire. Ceci 

implique que l’aorte soit disséquée complètement le long de l’artère pulmonaire, 

du ventricule droit et du toit de l’oreillette gauche. Les ostia coronaires sont 

découpés en collerette comme dans la technique de Bentall modifiée. Les trois 

sinus de Valsalva sont excisés en laissant une margelle d’aorte d’environ 5 mm 

de haut le long de chaque sigmoïde aortique.  

   

Figure 23 : la technique de David.  

On mesure alors soigneusement l’anneau aortique grâce à une bougie de Hegar  

Après choix d’une prothèse en Dacron® de diamètre adéquat, les fils sont 

passés dans la prothèse de l’intérieur vers l’extérieur de façon régulière et 

jointive. Il est parfois nécessaire de légèrement découper le bord inférieur de la 

prothèse pour qu’elle s’adapte au relief de l’origine de l’artère pulmonaire. La 

prothèse est alors descendue en place et les fils noués de telle sorte que la valve 

et les reliquats de paroi aortique se trouvent complètement inclus dans la 

prothèse en Dacron ®.  
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La valve va alors être suturée à l’intérieur de la prothèse. Il est très 

important de suspendre les sommets des commissures valvulaires le plus haut 

possible. La réimplantation des artères coronaires se fait comme dans la 

technique de Bentall modifiée.  

b. Technique de Yacoub ou « remodelage » :  

La technique de Yacoub s’inspire des mêmes principes que celle de David. 

La résection de l’aorte ascendante, la dissection de la racine aortique et la 

découpe des ostias coronaires sont exactement les mêmes. La différence consiste 

dans la mise en place de la prothèse en Dacron® sur la racine aortique. Après 

choix d’une prothèse en Dacron® de diamètre adéquat, on pratique sur celle-ci 

un repère en regard de chaque commissure valvulaire. Puis sur ces repères, la 

prothèse est fendue verticalement sur une longueur correspondant à toute la 

hauteur de la commissure valvulaire. Les trois folioles prothétiques ainsi 

formées sont arrondies régulièrement pour correspondre exactement à la forme 

des sinus de Valsalva.  

Dans le doute sur la longueur de ces fentes, il vaut mieux les faire trop 

grandes, les « jupes » de la prothèse pouvant être ensuite facilement recoupées à 

la bonne taille une série de points en U de polypropylène 4/0 et de nouer à 

l’extérieur ces points sur une bandelette de feutre de Téflon® permettant une 

fixation de cette zone et prévenant une éventuelle dilatation future.  

Après découpe de la prothèse, les trois sigmoïdes vont être suspendues au 

sommet des fentes verticales, par un point en U de polypropylène 4/0.  

Enfin, les ostia coronaires sont réimplantés de la même façon que dans la 

technique de Bentall modifiée (Fig. 24G).  
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Figure 24 : Technique de Yacoub.  

4.7. Réparation distale :  

La nature et le siège de la réparation distale dépendent du siège et de 

l’extension de la déchirure intimale initiale et de l’état de la crosse de l’aorte et 

de ses branches.  

Lorsque la porte d’entrée est entièrement située sur l’aorte ascendante et 

que la crosse de l’aorte n’est pas gravement endommagée, seule l’aorte 

ascendante doit être remplacée, la réparation distale se faisant en amont ou au 

pied du tronc artériel brachiocéphalique.  
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Lorsque, en revanche, la porte d’entrée s’étend vers la partie horizontale de 

la crosse de l’aorte, ou lorsqu’elle est entièrement située à ce niveau, il est 

indispensable qu’elle soit réséquée et que donc ce segment aortique soit 

partiellement ou entièrement remplacé. Bien que cette question ait été l’objet de 

controverses [137-139] Il semble donc important que la crosse de l’aorte soit 

vérifiée systématiquement  

Enfin, dans environ 5 à 10 % des cas, la porte d’entrée peut s’étendre ou 

être située au-delà de l’artère sous-clavière gauche (dissection aiguë rétrograde).  

Il est indispensable alors de complètement remplacer la crosse aortique. La 

réimplantation des vaisseaux du cou peut se faire, soit « en bloc » par 

réimplantation dans la prothèse d’une coiffe contenant les trois orifices 

vasculaires, soit par réimplantation séparée, directe ou indirecte, de chaque 

vaisseau.  

4.8. Remplacement complet de la crosse de l’aorte  

Nous préférons complètement sectionner l’aorte distale immédiatement 

après l’origine de l’artère sous-clavière gauche, ce qui donne un meilleur jour 

sur la circonférence et les deux cylindres de l’aorte distale. Par ailleurs, il est 

souvent difficile avec une seule distale prothèse de remplacer toute l’aorte 

ascendante et la crosse aortique. En effet, il peut être difficile de donner à la 

prothèse une courbure harmonieuse identique à celle de l’aorte naturelle. Pour 

éviter ce phénomène et obtenir une bonne harmonie du montage, on peut utiliser 

deux prothèses, l’une proximale pour la réparation du culot aortique (quel qu’en 

soit le mode) et l’autre pour la réparation de l’aorte distale  

• Anastomose distale simple :  

• Anastomose distale en « trompe d’éléphant »  
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4.9. Réimplantation des vaisseaux du cou :  

a. Réimplantation « en bloc » :  

C’est de très loin la plus communément pratiquée en Europe et en 

Amérique du Nord. Une collerette contenant les trois orifices vasculaires est 

donc découpée. Elle doit avoir au moins 1 à 2 cm de large pour pouvoir 

permettre la mise en place de feutre de Téflon® ou de colle. On découpe, au 

sommet de la prothèse vasculaire, un orifice ovalaire correspondant pour que 

cette découpe ne se révèle pas trop grande au moment de la suture, très bien 

étirer la prothèse. La coiffe est alors cousue directement sur la découpe, par un 

simple surjet de polypropylène 4/0.  

b. Réimplantation « séparée » des vaisseaux du cou :  

Deux techniques ont été décrites. [141] Il est extrêmement rare que les 

vaisseaux soient directement réimplantés en latéro-latéral dans des orifices 

correspondants découpés au sommet de la prothèse vasculaire. La réimplantation 

se fait par l’intermédiaire d’un segment prothétique de Dacron® correspondant à 

peu près au diamètre du vaisseau à réimplanter et interposé entre le vaisseau et 

la prothèse aortique.  

4.10. Techniques hybrides :  

Avec l’avènement des techniques de réparations endoluminales des lésions 

aortiques, l’idée s’est faite que l’on pourrait utiliser ces techniques sur l’aorte 

distale pendant la réparation de l’aorte proximale et, ainsi, diminuer le nombre 

de faux chenaux circulants et donc le risque de réopération ou de rupture de 

l’aorte thoraco-abdominale.  
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Elles consistent à introduire dans le vrai chenal de l’aorte descendante une 

prothèse couverte dont l’extrémité proximale se situe au niveau de l’isthme 

aortique Ces prothèses peuvent être fixées par gonflement d’un ballon ou grâce à 

leurs propriétés d’auto extension. Ceci est fait au cours d’une intervention 

classique de remplacement de l’aorte proximale plus ou moins associé à un 

remplacement de la crosse aortique et pendant le temps d’arrêt circulatoire.  

En particulier, les temps de CEC et d’arrêt circulatoire ne sont pas 

diminués. La mortalité et la morbidité sont similaires à celles de la chirurgie 

conventionnelle [142,143] en revanche, il semble que ces techniques soient 

efficaces en ce qui concerne le taux de thrombose, au moins partielle, du faux 

chenal. [140,142,143] 

Il est impératif que le choix entre la chirurgie dite « conventionnelle » et la 

chirurgie hybride soit fait sur des arguments pratiques et non en raison d’une 

incapacité à réaliser tels ou tels traitements. Le chirurgien et son équipe 

chirurgicale doivent faire un choix avisé et non imposé  

4.11. Suivi à court et long terme :  

Une fois l’épisode aigu traité, le malade doit rentrer dans un programme de 

surveillance pour dépister :  

• La rupture secondaire  

• Un syndrome de malperfusion chronique  

• Une complication du traitement initial  

• Une maladie associée telle une cardiopathie ischémique  

 



89 
 

Toutes ces complications peuvent entrainer le décès du malade. Il ne faut 

pas oublier que souvent le traitement initial a permis de passer le cap aigu, de 

traiter la complication, ou de la prévenir, mais le malade conserve sa maladie 

aortique qui peut évoluer. Il ne doit pas être considéré comme guéri.  

Un dépistage est proposé systématiquement à 3 mois et 6 mois pour vérifier 

les diamètres aortiques (vrai chenal, faux chenal, total), et en cas de dissection 

l’évolution du thrombus dans le faux chenal et la présence de malperfusion 

(souffrance d’un organe).  

5. Traitement endovasculaire : 

À côté de ces traitements chirurgicaux, les techniques endovasculaires se 

sont développées du fait de leur meilleure tolérance dans le contexte de 

dissection aiguë et de malperfusion. Plusieurs auteurs ont récemment rapporté 

leur expérience principalement dans les dissections de type B [144, 145, 146] 

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 et enfin la fenestration. Ces techniques peuvent 

être utilisées séparément ou associées entre elles. 

5.1. Les endoprothèses : 

 Abord 

Les membres supérieurs sont abordés avec mise en place dans l'artère 

humérale droite d'un introducteur 5 French puis d'un guide Térumo® angulé 

0,035 et d'une sonde pigtail dont les extrémités sont placées dans l'aorte 

ascendante. Au moins une artère fémorale est exposée par une courte incision 

horizontale sous l'arcade crurale. Par cette artère on peut insérer les 

introducteurs nécessaires au cheminement des guides et de l'endoprothèse. [148] 
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 Montée des guides 

On commence avec des guides atraumatiques souples, en cas de sissection 

Il faut absolument cathétériser le vrai chenal. Cela est parfois obtenu d'emblée 

mais peut aussi nécessiter diverses manoeuvres de cathétérisme. Lorsque l'on est 

dans le vrai chenal l'extrémité du guide est placée dans l'aorte ascendante au 

niveau des valves aortiques. Quand le guide est dans le faux chenal, il est en 

général bloqué à proximité de la porte d'entrée et il n'est pas possible de le 

pousser dans l'aorte ascendante. Dans ces cas il faut redescendre le guide dans 

l'aorte abdominale et tenter de retrouver la vraie lumière. [148] 

 Montée de l'endoprothèse 

La montée de l'endoprothèse se fait en poussant la gaine contenant 

l'endoprothèse sur le guide rigide qui doit être maintenu fermement pendant la 

montée. Cette montée doit être surveillée, notamment au niveau des artères 

iliaques, en suivant la progression avec la scopie. L'endoprothèse monte ensuite 

plus facilement. Par les différentes méthodes d'imagerie (artériographie et 

échographie transoesophagienne), on contrôle que l'extrémité distale de 

l'endoprothèse est au niveau souhaité. [148] 
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Figure 25 : traitement des dissections type B par endoprothèses. A : Endoprothèse Z-

TXT Cook. B : Endoprothèse C-Tag Core 
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5.2. Stents nus : 

La mise en place de stent nu dans les artères viscérales ou dans les iliaques 

permet de résoudre en urgence des syndromes de malperfusion et de limiter le 

temps d'ischémie des organes cible. La mise en place est plus ou moins aisée en 

fonction du mécanisme de l'ischémie et de la configuration du flap intimal. 

Cependant le problème de la dissection aortique n'est pas réglé. En pratique il 

s'agit d'un moyen complémentaire à la mise en place d'une endoprothèse 

thoracique.[148] 

5.3. Fenestration endovasculaire : 

On peut réaliser une fenestration de deux façons. 

On place un guide dans le vrai chenal et un guide dans le faux chenal. On 

perfore leflapà l'aide d'une aiguille à biopsie transjugulaire ou en utilisant un 

cathéter de réentrée tel l'Outback® placé dans le vrai chenal. Avec le cathéter 

Outback® on introduit un guide 0,018 puis on effectue un échange sur cathéter 

avec un guide 0,035 et l'on agrandit l'orifice avec une sonde à ballonnet de 12 à 

14 mm de diamètre, voire avec uncuttingballoon.[148] 

Alternativement on introduit deux guides rigides, un dans le vrai chenal et 

un autre dans le faux chenal à travers une porte d'entrée distale fémorale ou 

iliaque. Puis on monte sur les deux guides un introducteur armé, de 7 à 8 F de 

diamètre et de 40 cm de longueur. On déchire ainsi leflapintimal jusque dans 

l'aorte terminale. [148] 

La fenestration peut être indiquée dans les dissections aiguës en cas de 

malperfusion en combinaison avec des stents nus. Des résultats favorables et 

durables ont été rapportés [146, 147]. 
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Tableau 2 : tableau comparatif entre les différentes séries concernant les résultats du 

traitement endovasculaire 

Série Année Nombre de 
cas 

Taux de 
succès % 

Paraplégie 
% 

Mortalité 
% 

Beregi [149] 2003 46 96 - 17 
Bortone [150] 2004 43 100 0 7 
Leurs [151] 2004 131 89 0,8 8,4 
Eggebrecht [152] 2006 609 98 0,8 11,2 
Chen [153] 2006 62 100 0 4,8 
Xu [154] 2006 63 95 0 10,6 
Schoder [155] 2007 28 86 3,6 10,7 
Verhoye [156] 2008 16 100 0 27 
Fattori [157] 2008 66 100 3,4 10,6 
Szeto [158] 2008 35 97,1 2,8 2,8 
Younes [159] 2009 17 100 5,5 5,5 
Ham [160] 2011 9 78 0 22 
Lambardi [161] 2012 40 100 2,5 5 
Ehrlich [162] 2013 29 100 - 4,5 

 

Dans les différentes séries la mortalité des dissections aortiques traitées par 

des techniques endovasculaire est inférieure à celle observées dans les dissection 

aortique traitées chirurgicalement (25%) 

Cette mortalité a été significativement diminuée entre 2003 et 2013 en 

passant de 17% à 5%, ceci peut être expliquer par l’amélioration de la 

performance des techniques réalisées et de la qualité des endoprothèses 

introduite.  
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Cette étude rétrospective porte sur 39 cas dont 24 cas d’anévrisme et 15 cas 

de dissection aigue de l’aorte thoracique ascendante opérés au sein du service de 

chirurgie cardiovasculaire A CHU Avicenne Rabat sur une période s’étalant du 

Janvier 2004 au Décembre 2015. Les renseignements cliniques et para cliniques 

préopératoires et opératoires et le suivi postopératoire ont été colligés 

rétrospectivement pour l’étude des dossiers médicaux des patients. 

Cette étude a permis de déterminer les aspects épidémiologiques, cliniques, 

paracliniques, de détailler les techniques chirurgicales réalisées pour ces 

patients, ainsi que leur évolution postopératoire immédiate afin de faire 

connaitre d’avantage cette pathologie gravissime et mettre le point sur la 

nécessité d’une intime coordination médico-chirurgicale pour un résultat 

meilleur.  

Définitions : 

 La morbidité : toute complication ayant rendu les suites opératoires difficiles 

et ayant allongé le séjour en réanimation.  

 La durée de l’intervention chirurgicale est comptée de l’incision cutanée 

jusqu’à la fermeture du thorax. 

 La présence au bloc opératoire est comptée depuis l’entrée du malade au 

bloc opératoire jusqu’à sa sortie. 

 La mortalité hospitalière est définie par tout décès survenant dans les 30 

jours suivant l’acte chirurgical.  

 La ventilation artificielle longue est définie au-delà de 48 heures. 

 Les événements cardiovasculaires majeurs évalués étaient : 

- La défaillance multiviscérale. 
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- L’accident vasculaire cérébral. 

- Le décès 

 Analyse statistique : 

 Elle a été faite par un logiciel SP SS 11.5 (SPSS. Inc, chicago ; IL). Les 

variables quantitatives continues sont exprimées en moyenne ± écart type ou en 

médiane en cas d’asymétrie de la variable. Les variables qualitatives sont 

exprimées en effectif et en pourcentage 
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1. Caractéristiques de la population : 
Dans le service de chirurgie cardiovasculaire sus cité, 39 patients ont été 

opérés pour une pathologie concernant l’aorte ascendante du janvier 2004 au 

décembre 2015 dont 24 anévrismes et 15 dissections aigues. Il s’agit de 33 

hommes et 6 femmes. Les malades ont été divisés en deux groupes, l’un 

regroupant les dissections aigues et le deuxième les anévrismes. 

 TABLEAU 3 : données démographiques 

Variable Dissections Anévrismes 
Nombre  (%) Nombre  (%) 

Nombre de cas 15  24  
Age 55±18,7 -- 56,58±13,87 -- 
Sexe H : 
F : 

12 
3 

80% 
20% 

21 
3 

87,5% 
12,5% 

HTA (%) 9 66,7% 10 41,6% 
Diabète (%) 7 46,7% 6 25% 

Tabac (%) 5  
33,3% 2 8,5% 

 

Marfan(%) 2  
13,3% 4 16,6% 

ATCD de chirurgie 
cardiovasculaire(%) 1  

6,7% 3 12,5% 

Bicuspidie 1  
6,7% 4 17% 
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Diagramme n° 1 : nombre et répartition des cas de chirurgie de l’aorte ascendante en 

fonction des différentes périodes de l’étude. 

 

Diagramme n° 2 : répartition des malades selon le sexe  
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 Diagramme 3 : la répartition des patients selon les facteurs de risque cardiovasculaire 

2. Les étiologies : 

Tableau 4 : comparatif entre les différentes étiologies des DA et AAA 

Etiologies Anévrisme 
Nombre (%) 

Dissection 
Nombre (%) 

Congénitale 
 Bicuspidie 
 Tétralogie de Fallot 

Héréditaire 
 Pathologies du tissu conjonctf 
 Maladie de Marfan 
 Syndrome d'Ehlers-Danlos 
 Syndrome de Loeys-Dietz 
 Pathologies aortiques familiales 

Acquise  
 Hypertensions 
 Syphilis 
 Infection bactérienne 
 Viral 
 Maladie de Behçet 
 Aortite idiopathique 
 Post-traumatique 
 Dissection aortique chronique 

 
4(17%) 
0(0%) 

 
10(41,1) 
4(16,6) 

-- 
-- 
-- 
 

10(41,6%) 
1(4,16) 
0(0%) 
0(0%) 
0(0%) 

0% 
-- 
-- 

 
1(6,7%) 
0(0%) 

 
-- 

2(13,3%) 
-- 
-- 
-- 
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Les étiologies des anévrismes et des dissections de l’aorte ascendante sont 

diverses, pouvant être réparties en trois catégories : congénitale, héréditaire et 

acquise. (Tableau 4) 

Dans notre série de cas on note une prédominance de l’origine 

dystrophique dans le groupe des AAA (41%) et celle de l HTA dans le groupe 

des DA (66,7%). 

3. Symptomatologie clinique : 

Tableau 5 : Manifestations cliniques 

 Anévrisme Dissection 
Nombres % Nombre % 

 Dyspnée (NYHA) : 
• Stade I 
• Stade II 
• Stade III 
• Stade IV 

 
4 
9 
9 
2 

 
16 ,6 
37,5 
37,5 
8,3 

 
2 
2 
5 
3 

 
13.3 
13.3 
33.3 
20 

Douleur thoracique 12 50 15 100 
Souffle d’IAo 20 83,3 10 66,7 
Asymétrie tensionnelle -- -- 7 47 
Signes d IC droite  -- -- 4 26,7 
Signe de tamponnade --- -- 3 20 

  

Le principal symptôme était la douleur thoracique dans le groupe des 

dissections (100%), la dyspnée stade II et III selon la classification de la NYHA 

dans le groupe des anévrismes et les signes d’insuffisance aortique qui étaient 

présents dans les deux groupes. 
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Diagramme 4 : répartition des malades selon la classification de NYHA. 

 

4. Diagnostic paraclinique :  

Tous les patients de notre série d’étude ont bénéficié d’une radiographie 

thoracique, d’un ECG et d’une ETT qui permettait en mode TM et en mode 

bidimensionnel l’étude morphologique. 

Le diagnostic a été confirmé dans la quasi-totalité des cas par l 

angioscanner thoracique et dans certain cas par l angio-IRM 
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Tableau 6 : données échocardiographies  

variable 
Anévrismes  Dissections  

Moyenne ±ET Nombre (%) Moyenne ±ET Nombre (%) 
OG (mm)  
VGTS (mm)  
VGTD (mm)  
FR (%)  
FE (%)  
Diamètre aorte (mm)  

45,93±10,27 
45,8±12,03 

64,55±12,84 
28,5±7,66 

56,92±12,92 
66,97±16,94 

 

 

45,33±3,05 
40,2±10 

57,6±10,16 
30,8±5,8 

58,11±5,73 
68,66±18,71 

 

-- 
-- 
-- 
-- 
-- 
-- 

PAPS (mm Hg)  49,15±28,36  41,25±12,5 -- 
Fuite aortique :  
Grade I  
Grade II  
Grade III  
Grade IV  

 
-- 
-- 
-- 
-- 

 
2(8,3%) 

4(16,7%) 
7(29,2%) 
6(25%) 

 
 

 
2(13,3%) 

-- 
4(26,6%) 
1(6,66)%) 

IM grade I (%)  
IM grade II(%)  
IM grade IV (%)  

-- 
-- 
-- 

6(25%) 
7(29,1%) 
1(4,1%) 

 
4(44,4%) 

-- 
-- 

 

  



104 
 

Tableau 7 : diagnostic paraclinique  

 
ANEVRISME DISSECTION 

Nombre % Nombre % 

Radiographie thoracique : 
- Elargissement 

médiastinal 
- saillie de l’arc supérieur 

gauche 

 
 

24 
 

24 

 
100% 

 
100% 

 
15 

 
9 

 
100% 

 
60% 

ECG : 
 -HVG : 
 -Microvoltage : 

 
6 
0 

 
25% 
0% 

 
3 
1 

 
20% 
6.6% 

ETT 
 -FE>50% : 
 -FE<50% : 
 -IAo  

 
11 
13 
19 

 

 
45.8% 
54.2% 
80% 

 

 
9 
3 
6 
 

 
60 % 
20% 
40% 

ETO : 
 - IAo : -- -- -- -- 

ANGIOSCANNER 
Thoracique  
- Taille AAA(mm) : 
- Type de dissection : 

• Type A : 
• Type B : 

 

23 
 

72,14±16,25 
 
 

-- 
-- 

95% 
 

-- 
 
 

-- 
-- 

15 
 

-- 
 
 

15 
0 

100% 
 

-- 
 
 

100% 
0% 

Angio-IRM 1 4,16% -- -- 

AORTOGRAPHIE -- -- -- -- 
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Figure 26 : CT-scan d’un anévrisme de l’aorte ascendante (angio-TDM du service CCV 

A de CHU Avicenne de Rabat) 
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Figure 27 : Image d’un cliché d’angioscanner montrant une dissection aortique type A 

avec individualisation du flap intimal (angio-TDM du service CCV A de CHU Avicenne 

de Rabat) 

5. Prise en charge thérapeutique : 
5.1. Traitement médical : 

Tous les patients en été mis sous traitement antihypertenseur type 

bétabloquants et d inhibiteur calcique, avec surveillance de TA qui a été 

ramenée entre 100 et 120 mmhg. 

La douleur thoracique était traitée par des traitements antalgique de 

différentes classes (paracétamol ; morphinique…) avec une bonne tolérance 

chez tous les malades.  
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5.2. Traitement chirurgical : 

a. Indications : 

Tableau 8 : indications chirurgicales 

Etiologies : NOMBRE % 
Anévrisme : 24 cas 
1-plus grand diamètre > 55 mm mesuré par scanner ou I 
R M avec produit de contraste. 
2 - antécédent d’embolie systémique à partir des dépôts 
de fibrine.  
3- fuite aortique symptomatique dans la maladie annulo-
ectasiante. 
4 - compression symptomatique des structures 
adjacentes 
5 - en urgence : fissuration-rupture intra-péricardique 

 
24 

 
0 
 
6 
1 
0 
 

 
100% 

 
0% 

 
25% 

4,16% 
0% 

Dissection : 15 cas 
Type A : 
TYPE B : Chirurgie si :  
- Signes de fissuration et rupture (hémothorax G )  
- Ischémies aiguës, si le traitement endoluminal n’est 
pas possible  
- Evolution anévrysmale du faux chenal et traitement 
endoluminal inapplicable 

 
15 

 
0 
0 
 
0 
 

 
100% 

 
0% 
0% 

 
0% 

 

b. Délai avant la prise en charge chirurgicale : 

Dans le groupe des dissections le délai moyen de cheminement du malade 

depuis l’accès aux urgences jusqu'à l’admission au bloc opératoire était de 57h 

(entre 24h et 63h), 

Dans le groupe des anévrismes l’intervention chirurgicale a été 

programmée chez tous les malades d’une façon élective si l’indication 

chirurgicale est posée. 
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c. Traitement chirurgical : 

Tous les patients ont été opérés sous anesthésie générale et par sternotomie 

médiane verticale. 

 La circulation extracorporelle a été conduite par un oxygénateur à 

membrane et en hypothermie modérée. Le site de la canulation était dans la 

plupart des cas fémoral. Le drainage veineux a été fait par une canule double 

courant placée dans l’oreillette droite. 

 La protection myocardique a été faite par une cardioplégie cristalloïde 

froide injectée toutes les 20 minutes. La réfrigération péricardique est assurée 

par un sérum froid. 

La plupart des malades soit 26/39 (67%) cas ont bénéficié de BENTALL,la 

taille de la prothèse choisie varie en fonction de la taille de l’anneau aortique, 

l’étanchéité de la valve aortique et la perméabilité des ostias coronaires ont 

étaient vérifiés, enfin l’anastomose distale entre le tube prothétique et le 

moignon aortique a était réalisé par surjet continu au Prolène , l’hémostase 

complétée par colle biologique chez certains malades. (Tableau 9) 

Tableau 9 : procédures chirurgicales 

Variable 
Anévrismes Dissections 

Nombre (%) Nombre Nombre (%) 
Type d’intervention :  
-Bentall  
-tube sus coronaire 
-Wheat  
-Tirone-David  
-Bentall+RVM  
 

 
16 
5 
2 
1 
1 

 
66,6% 
20,8% 
8,3% 
4,1% 
4,1% 

 
10 
5 

 
66.7% 
33.3% 
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d. La circulation extracorporelle :  

Tous nos patients ont été opérés sous CEC. Une hypothermie générale a été 

réalisée dans tous les cas avec des températures variantes entre 30° et 34° avec 

une moyenne de 32°. La cardioplégie sanguine a été assurée dans tous les cas 

par 1litre de sérum salé par la racine de l’aorte. (Tableau 10) 

Tableau 10 : Déroulement de la CEC. 

Variable 
anévrisme Dissections 

Moyenne ±ET Moyenne ±ET 
Durée CEC (min)  190±30 160±20 
Durée CAo (min)  125±43 120±20 
Transfusion peropératoire (CG) 2± 1 4 

e. Séjour en réanimation :  

Tous les malades ont été acheminés en post opératoire Au service de 

réanimation de la CCV A du CHU Avicenne de RABAT, avec une durée 

moyenne de séjour de 98 H.  

Les malades ont repris tous la conscience avec GCS à 15 /15 chez 37 

malades (94, 8%).Deux de nos malades ont présenté un retard de réveil avec un 

trouble de la conscience GCS à 12/15 en rapport avec un AVCI, ils étaient 

stables sur le plan hémodynamique et respiratoire, diurèse conservée, 

saignement minime, extubés, mises sous héparine, et sous antibioprophylaxie 

faite d’amoxicilline acide clavulanique ainsi que la prévention de l’ulcère de 

stress faite par un IPP.  

6 malades sur 39 (15%) mises sous drogues Inotropes, dont 4 ayant 

bénéficié de cure chirurgicale de l’anévrisme de l’aorte ascendante.  
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Tableau 11 : données opératoires.  

Variable 
Anévrismes Dissections 

Moyenne ±ET Nombre (%) Moyenne ± ET Nombre (%) 

Chirurgie <24 h     2(13%) 

Durée CEC (min)  190±30  160±20  

Durée CAo (min)  125±43  120±20  

Durée VA (h)  15 (7-20)  23(4-54)  

Séjour en réanimation  
(h)  

98 (47-120) 
  98(60-120) 

  

Saignement (1L/24h)   6(25%)  3(100%) 

VA>48h   4(16,6%)  4(26.6%) 

Type d’intervention :  
-Bentall  
-tube sus coronaire 
-Wheat  
-Tirone-David  
-Bentall+RVM  
  

 
 

 
16(66,6%) 
5(20,8%) 
2(8,3%) 
1(4,1%) 
1(4,1%) 

 

 
10(66.7%) 
5(33.3%) 
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Figure 28 : image montrant un anévrisme géant de l’aorte ascendante (photo du service 

CCV A de CHU de Rabat) 
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 Figure 29 : image montrant le remplacement de l’aorte ascendante par une prothèse en 

Dacron selon la technique de Bentall (photo du service CCV A de CHU de Rabat) 
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Figure 30 : images montrant la réparation proximale selon la technique de Bentall 

(photos du service CCV A de CHU de Rabat) 
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Figure 31 : image montrant le vrai et le faux chenal d’une dissection aortique (photo du 

service CCV A de CHU de Rabat) 

6. Données postopératoires :  

Tableau 12 : taux et cause de mortalité post-opératoire  

 Dissection Anévrisme 
Nombre % Nombre % 

Taux de mortalité 5 33.3% 5 20.8% 
Causes de mortalité : 
  Saignement 

avec CVID : 
 Insuffisance 

rénale : 
 Choc 

cardiogénique : 
 AVCI : 

 
3 
 
1 
 
1 
 

-- 

 
20% 

 
6.6% 

 
6.6% 

 
-- 

 
2 
 

1 
 

1 
 

1 

 
8.3% 

 
4.16% 

 
4.16% 

 
4.16% 



115 
 

7. Suivi des patients :  

 Dans le groupe des dissections,  

- 2 patients ont présenté une anémie hypochrome microcytaire (le 1er a 8g/l 

; le 2eme a 9.3g/l), ayant reçu un traitement substitutif à base de fer  

- 2 patients ont gardé une HTA pour laquelle ils ont été suivi par leur 

médecin cardiologue traitant  

A long terme : 

4 patients ont été perdu de vue alors que les 6 autres sont restés stables sur 

le plan clinique et hémodynamique avec une bonne évolution.  

Dans le groupe des anévrismes, 

 Le suivi intéressait 16 patients survivants alors que les perdues de vue 

étaient au nombre de 3 soit 12,5%.  

16 de nos patients étaient contrôlés avec un délai moyen de contrôle de 28 

mois (minimum 4,5 et maximum 54 mois).  

Les décès tardifs étaient au nombre de 2 soit 8,3% ; le premier décès était à 

un mois après la chirurgie de cause non déterminée et le deuxième à 3 mois 

d’intervention par un faux anévrisme anastomotique rompu avec hémoptysie 

foudroyante.  

 2 patients (8,3 %) avaient présenté un bloc auriculo-ventriculaire comme 

événement cardiovasculaire et 2 de nos patients avaient présenté une dyspnée 

stade II de la NYHA soit 8,3 %. 

 La fraction d’éjection moyenne postopératoire était 64±8,4% et celle de la 

régurgitation était 36,5±2,12%.  
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I. Incidence  

Le nombre de cas dans notre étude est relativement faible soit 39 cas sur 10 

ans, ceci est dû à :  

• La difficulté du diagnostic au niveau des urgences  

• La gravité de la pathologie entrainant rapidement une mort subite surtout 

en ce qui concerne la DA 

• La stratégie de prise en charge de ces patients  

Ce nombre de cas est étalé comme suit :  

• 28 cas admis entre 2004 et 2010  

• 8 cas entre 2010 et 2015 

• 3 cas entre 2013 et 2015 (diagramme 1)  

  

Diagramme 1 : Répartition des cas de chirurgie de l’aorte ascendante en fonction des 

différentes périodes de l’étude.  
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 -cette disparité d’admission des malades entre les 3 périodes est en rapport 

probablement avec le recrutement des malades de plus en plus dans d’autres 

centres de CCV et la logistique de prise en charge des patients.  

II. Age et sexe  

Tableau 13 : tableau comparatif entre notre étude et les autres études rencontrées dans 

la littérature concernant l’âge de survenue de la DA et la moyenne d’âge  

Etude Année Lieu 
d’étude 

Nombre de 
cas 

Intervalle 
d’âge 

Moyenne 
d’âge 

Mehta et al. 
IRAD[163] 2002 Europe 550 47-76 61,8 

Roseborough 
et al. [164] 2004 Irlande 119 45-76 63,6 

Suehiro et 
al.[165] 2006 New 

Zelande 246 20-82 59 

Raghupathy 
et al. [166] 2008 Europe 615 46-75 60,3 

Martin CE et 
al. [167] 2008 Espagne 98 44-74 59 

Campbell- 
Liyod et al. 

[168] 
2010 Australie 65 24-80 61 

Issaoui et al. 
[169] 2011 Tunisie 38 40-72 56 

Souaga et al. 
[170] 2011 France 31 80-86 81,9 

Yeh-Y-H et al. 
[171] 2012 Taiwan 83 33-88 63 

Notre étude 2015 CHU rabat 
Avicenne 15 40-70 55 
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Tableau 14 : Répartition de sexe entre les différentes séries de chirurgie de la DA  

ETUDE NOMBRE 
DE CAS 

NOMBRE DES 
HOMMES 

NOMBRE 
DES FEMMES 

SEXE 
RATIO 

Mehta  
IRAD  550 360(65,6%) 190(34,4%) 2/1 

Roseborough  119 73(61,3%) 46(38,7%) 2/1 
Suehiro  246 151(61,3%) 95(38,7%) 2/1 
Raghupathy  
IRAD  615 406(66,1%) 209(33,9%) 2/1 

Martin CE  98 79(80,7%) 19(19,3%) 4/1 
Campbell- 
Llyod  65 60(92,3%) 5(7,7%) 12/1 

Issaoui  38 27(71%) 11(29%) 2/1 
Souaga  31 22(71%) 9(29%) 2/1 
Yeh-Y-H  83 62 ( 74 ,6%) 21(25,4%) 3/1 
Notre étude  15 12 (80%) 3 (20%) 4/1 

Dans la série de Souaga [170] l’âge moyen de survenue de la DA était 

élevé à 82 ans, car il s’agit d’une étude intéressant la dissection aortique chez les 

patients octogénaires, alors que dans les autres séries l’âge moyen varie entre 56 

ans et 64 ans avec une prédominance nette du sexe masculin.  

Dans notre série l’âge moyen de diagnostic des DA est de 55ans ce qui 

rejoint les données de la littérature.  

Cette prédominance masculine est plus claire au niveau de la série de 

Campbell avec un sexe ratio 12 /1. 
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 L’âge moyen au moment du diagnostic des anévrismes de l’AA, selon une 

série de 150 interventions de Bentall publiée en 2004 par Guilmet et al [172], 

était de 50±16 ans avec un sexe ratio (H/F) à 4,55. 

Dans notre série, l’âge moyen était 56,8±13,87 ans avec un sexe ratio (H/F) 

à 7. 

 

Diagramme n° 2 : répartition des malades selon le sexe  

  

85%

15%

homme femme



121 
 

III. Antécédents et facteurs de risque  

Tableau 15 : Tableau comparatif entre notre étude et les études rapportées dans la 

littérature concernant la présence de facteurs prédisposant dans les DA et l’anévrisme 

de l’aorte ascendante 

Etude HTA Tabagis me Athéro 
sclérose 

Sd de 
Marfan 

Bicuspidie 
Aortique 

ATCD 
de 

chirurgie 
CV 

Dissection 
Iatrogène Diabète 

Mehta n=550  368 
(69,2%) 1 (0,2%) 145 

(27,1%) 
31 

(5,8%) 
15 

(5,7%) 
23 

(4,5%) 
33 

(6,8%) 
25 

(4 ,7%) 
Roseborough 
N=119  

108 
(91%) 

39 
(33%) 

15 
(13%) 2 (1,6%) 0 13 

(11%) 0 13 
(11%) 

Suehiro  
N=246  

134 
(54%) 

0 
 

25 
(10%) 9 (4%) 0 2 (1%) 0 10 

(4%) 
Raghupathy  
N=615  

399 
(66%) 0 117 

(19,4%) 
30 

(4,9%) 
17 

(4,1%) 0 23 
4 

21 
(3,5%) 

Martin CE 
N=98  

74 
(76%) 

51 
(52%) 

25 
(26%) 4 (4%) 0 4 (4%) 0 7 (7%) 

Campbell 
N=65  

61 
(94%) 

56 
(86%) 0 8 (12%) 0 6 (9%) 0 0 

Issaoui  
N=38  30 

(55%) 
12 

(31%) 0 
4 

(10,5% 
) 

0 0 0 0 

Souaga N=31  31 
(100%) 3 (10%) 5 (16%) 0 0 7 

(22,6%) 0 3 (10%) 

Notre étude  
N :39 

21 
(53.8%) 

7 
(17.9%) 

4 
(10.2%) 

2 
(5%) 

5 
(12.8%) 

2 
(5%) 0 9 

(23.07%) 

 

Dans notre étude, 21(53.8%) patients étaient hypertendus, 7(18%) patients 

étaient tabagiques chroniques et 5 (12%) patients présentait une bicuspidie 

aortique ce qui rejoint les données de la littérature concernant l’implication de 

l’HTA dans la maladie et sa considération comme facteur essentiel. 

(Diagramme3) 
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Diagramme 3 : répartition des patients selon les facteurs de risques cardiovasculaires 
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IV. Clinique  

Tableau 16 : tableau comparatif entre notre étude et les autres études concernant la 

symptomatologie clinique des DA  

Etude Douleur 
thoracique syncope Déficit 

Neurologique 
Etat de choc 
tamponnade 

Asymétrie 
tension 
-nelle 

Souffle 
d’IAo 

Signes 
d’IC 

Coma/altération 
de la conscience 

Mehta n=550 439 
84,7% 

96 
18,4% 94 17,1% 154 

28,8% - 203 
41,7% 31 6% 78 14,9% 

Roseborough 
n=119 78 65,5% 0 8 

7% 
6 

5% - 0 - 0 

Suehiro 
n=246 200 81% 12 5% 12 5% 48 20% - 0 - 0 

Raghupathy 
n=615 557 93% 123 

21% 
110 

18,1% 
177 

30,2% - 249 
45% 

24 
4,2% 80 13,8% 

Martin CE 
n=98 82 83,6% 0 6 

6% 12 12% - 83 
85% - 0 

Campbell 
-Llyod n=65 61 94% 0 0 30 46% - 28 

43% - 0 

Issaoui 
n=38 34 89% 0 0 7 

18% - - - 0 

Souagan 
n=31 30 100% - 0 0 - - - - 

Yeh-Y-H 
n=83 80 97% - 16 19% - - - - - 

Notre étude 
n=15 15 100%  

0 
 

3 
20% 7 46.7% 10 

66.7% 
4 

26.7% 0 

  

Dans le groupe des DA la douleur thoracique est le maitre des symptômes 

retrouvée dans 80% à 100% des séries étudiées.  

Les 2 complications les plus fréquemment retrouvées sont la tamponnade et 

l’insuffisance aortique.  
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Dans notre étude, la douleur thoracique était retrouvée dans la quasi-totalité 

des cas ; l’asymétrie tensionnelle retrouvée chez 7 cas ; l’insuffisance aortique 

retrouvée chez 10 patients expliquant la dysfonction (1/3 des cas) et la dilatation 

du VG (2/3 des cas) ; 4 patients présentaient des signes d’insuffisance cardiaque 

droite ce qui va avec les données de la littérature.  

Dans le groupe des anévrismes, le principal symptôme dans notre série était 

représenté par la dyspnée dont la gravité a été évaluée selon la classification de 

la NYHA, 54,1% de nos patients étaient en stade 1 et 2 de la NYHA, 37,5% 

étaient au stade 3 et 8,3 % au stade 4. 

Selon une série de 150 interventions de Bentall publiée en 2004 par 

Guilmet et al [172], 47% des patients de cette série étaient en classe 1 ou 2, 41% 

en classe 3 et 11% en classe 4 de la NYHA. 
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V. Les examens complementaires : 

1. Dissection : 
Quel que soit le contexte, la suspicion d’une dissection aiguë doit entraîner 

la mise en route d’un certain nombre de mesures tendant à affirmer le 

diagnostic, à définir au mieux les lésions, à dépister les complications et à 

déclencher la prise en charge thérapeutique d’urgence. 

Tableau 17 : tableau comparatif entre notre étude et les autres études concernant les 

moyens de diagnostic des dissections aortiques  

Etude ECG Radiographie 
thoracique ETT ETO Angio- 

scan IRM Aorto 

  Normal anormal normale anormale      Mehta  
N=550  

155 
30% 

33 
6 ,6% 

64 
13,4% 

296 
62,3% 

541 
98,4% 

499 
78% 

370 
67,3% 

32 
5,8% 

112 
20,4% 

Raghupathy  
N=615  

171 
29,8% 

444 
70% 

64 
12,5% 

312 
61,7% 

175 
28,5% 

297 
48,3% 

434 
70,6% 

33 
5 ,4% 

113 
18,4% 

Martin CE  
N=98  - - 75 

76% 
65 

66% 
64 

65% 
 
- 

18 
18% 

Issaoui  
N=38  

18 
48% 20 52% - - 31 

81% 
35 

92% - - 

Souaga  
N=31  - - 31 

100% 
 
- 

29 
94% - - 

Notre étude  
N=15 

4 
25% 11 75% - 15 

100% 
15 

100% - 15 
100% - - 

Dans notre série tous les patients présentaient un élargissement médiastinal 

à la radiographie thoracique, 12 patients présentaient des anomalies à l’ECG à 

type d’hypertrophie des cavités chez 10 cas et des signes d’ischémie dans les 2 

autres cas soit 13.3%.  

L’ETT a permis de suspecter fortement le diagnostic et orienter vers 

l’angioscanner chez tous les patients. 
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2. L’anévrisme de l’aorte ascendante : 

 Les méthodes d'évaluations iconographiques (échographie, TDM, IRM) 

sont complémentaires et indiquées en fonction des circonstances cliniques. Le 

suivi repose idéalement sur la comparaison d'examens obtenus selon la même 

modalité d'imagerie, et avec la même méthode de mesure. Les indications 

opératoires se jouent parfois à quelques millimètres. Les méthodes doivent donc 

être clairement définies comme suit (bord d'attaque à bord d'attaque, en 

télédiastole, et perpendiculairement à l'axe aortique) :  

- l'échographie transthoracique (ETT) est très performante pour évaluer les 

premiers segments aortiques, la fonction valvulaire (morphologie, contenance) 

et son retentissement. Quand l'anatomie du patient est favorable, et que les 

diamètres aortiques sont très inférieurs à ceux de l'indication chirurgicale, elle 

peut être l'unique modalité de suivi ; Les diamètres sont mesurés sur 

l’échocardiographie à la fin de la diastole, dans l’axe para sternal longitudinal, à 

4 niveaux (annulaire, sinus de Valsalva, jonction sinotubulaire, et aorte 

ascendante) [173]. 

- l'imagerie de coupe angio-TDM (ou angio-IRM) devient indispensable 

lorsque l’on se rapproche de l'indication chirurgicale. Elle permet une 

exploration précise et anatomique de l'ensemble de l'aorte thoracique avec des 

reconstructions 3D :  

 > L’accessibilité du scanner en fait l'examen le plus souvent utilisé pour le 

bilan. Il doit être réalisé avec une machine performante (64 barrettes, 

synchronisé à l'ECG et mesure en diastole). Le diamètre maximum doit être 

mesuré perpendiculairement à l'axe vasculaire incluant la paroi aortique (de bord 

externe à bord externe),  



127 
 

> L’angio-IRM permet une mesure reproductible et non irradiante. Elle 

trouvera son utilité chez le patient jeune nécessitant une surveillance de longue 

durée (dystrophies héréditaires) afin de réduire les irradiations. 

L’indication opératoire dépend essentiellement du diamètre et de l’étiologie 

de l’anévrisme 
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VI. Traitement :  

Différentes techniques sont à la disposition du chirurgien et leurs 

indications respectives sont actuellement bien codifiées. Le choix de la 

technique et du substitut prothétique dépend du diamètre et de l’étiologie de 

l’anévrisme dont les recommandations des sociétés savantes ont précisé (figures 

32 ;33), ainsi du caractère pathologique ou non de la valve aortique (bicuspidie) 

et enfin de l’espérance de vie et des possibilités d’anticoagulation du patient. 

Une stratégie chirurgicale simplifiée est proposée dans le tableau 18. 

 

Figure 32 : Résumé des recommandations de l'ESC 2014 concernant les anévrismes 

idiopathiques [174] 
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Figure 33 : Résumé des recommandations de l'ESC pour la maladie de Marfan [174 

Tableau 18 : Stratégie chirurgicale simplifiée en fonction des lésions observées  

Procédure 
chirurgicale  Valve aortique 

 
Racine 

aortique 
Aorte 

tubulaire 
Remplacement aorte 
tubulaire  -  - + 

Remplacement aorte 
tubulaire + valve 
aortique  

+  - + 

 Réimplantation  
(+++) ou  
remodelage  

-  + ± 

Intervention type «  
Bentall modifié »  +  + ± 

+ : pathologique  

- : macroscopiquement saine.  

En l’absence d’anomalie, un geste conservateur de la valve aortique native 
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est recommandé, ayant pour avantage d’éviter les complications liées aux 

prothèses valvulaires et au traitement anticoagulant. Pacini et al. Rapportent un 

taux de complications hémorragiques de 0,9/patient- année et un taux de 

complications thromboemboliques de 0,63/patient-année [175]. D’après la série 

de 150 interventions de Bentall de Guilmet et al., 5 accidents 

thromboemboliques ont été révélés dont deux graves et 5 accidents 

hémorragiques dont 2 hématomes cérébraux d’origine traumatique, une 

hémorragie méningée, un AVC hémorragique et une hématurie bénigne.  

Les résultats à long terme du traitement conservateur de la racine aortique 

dans les dissections aiguës de l’aorte ascendante ont été rapportés par l’équipe 

du Professeur Cachera en 1993 [176]. La probabilité d’absence de remplacement 

valvulaire aortique après traitement conservateur a été de 83% ± 6% à 5 ans et 

de 79% ± 7% à 10 et 15 ans. Ces résultats sont tout à fait similaires aux résultats 

rapportés dans la littérature internationale, qui indiquent une probabilité 

actuarielle d’absence de réinterventions proximales après traitement 

conservateur de la racine aortique entre 69% et 95% à 10 ans. (Figure 34) 

Les risques d’une perfusion aortique rétrograde ont été reconnus par le 

Professeur Cachera dès 1971 [177,178,179]. Il lui est apparu indispensable de 

disposer de canulations artérielles périphériques multiples, au moins deux 

canulations axillaires, une canulation fémorale, et éventuellement une canulation 

carotidienne gauche. Ce dispositif a pour avantage d’éviter une perfusion 

préférentielle du faux chenal, et ouvre d’emblée l’option d’un arrêt circulatoire 

total en hypothermie profonde avec perfusion cérébrale antérograde.  

Par la suite, le concept de canulations artérielles périphériques multiples est 

tombé en désuétude. 
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Toutefois, en 1995, Sabik et al. Ont proposé l’artère axillaire comme 

alternative à la canulation fémorale en cas d’athérosclérose aortique, 

d’anévrysmes aortiques extensifs ou bien de dissection aortique [179]. Néri et al. 

Ont rapportés d’excellents résultats avec une canulation artérielle axillaire isolée 

chez 22 patients opérés pour dissection aortique de l’aorte ascendante [180]. 

D’autres groupes ont par la suite confirmé ces bons résultats [181,182]. Très 

récemment, l’équipe de Berlin a montré une diminution significative de la 

mortalité postopératoire après canulation axillaire versus fémorale. [183]  

 Encore plus la canulation aortique directe permet de prévenir plusieurs 

complications à type de malperfusion.  

 

Figure 34 : Représentation schématique des chirurgies les plus fréquentes de la racine 

aortique (a : chirurgie de Wheat; b : Bentall; c : chirurgie conservatrice) 
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Tableau 19 : Comparatif concernant les sites de canulation utilisés dans notre étude  et 

d’autres séries. 

 
 

Site de canulation 
  Axillaire Aortique 

Suehiro n=246  246 (100%) 8(3%) 2(1%) 
Martin CE n=98  80 (82%) 16 (16%) 2 (2%) 
Campbell-LIyod n=65  42 (65%) 23 (35%) 0 
Notre étude  30(79%) 6 (15%) 3 (7%) 

L’artère fémorale semble être le site le plus utilisé dans la canulation 

artérielle concernant la chirurgie des dissections aortiques du fait de son abord 

facile, cependant la canulation axillaire et aortique directe prend de plus en plus 

sa place dans les séries récentes du fait de ses avantages et de ses rares 

complications.  

Dans notre étude La canulation artérielle était fémorale chez 30 patients sur 

39 soit 79%, alors qu’il était aortique directe chez 3 patients soit (7%). 

Tableau 20 : Tableau comparatif entre notre étude et les autres études concernant 

l’étendue du remplacement aortique et la procédure réalisée pour la valve aortique.  

Etude 

Etendu du remplacement 
aortique Valve aortique 

Aorte ascendante Aorte ascendante 
+ crosse Ao Bentall conservation 

Suehiro n=246  161 
(65%) 

36 
(15%) 

51 
(21%) 195 (79%) 

Martin  
CE n=98  

61 
(63%) 

13 
(13%) 

34 
(35%) 

64 
(65%) 

Campbell- 
LIyod n=65  

16 
(24%) 

49 
(76%) 

22 
(34%) 

43 
(66%) 

Souaga n=31  22 (71%) 9 (29%) 8 (26%) 21 (68%) 
Notre Etude  39( 100%) _ 27(70%) 10 (28%) 

Dans les séries de Shuehiro, Martin CE et Souaga la déchirure intimale 

principale est située sur l’aorte ascendante et le remplacement de ce segment 

semble suffisant dans 60% à 70% des cas.  
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Dans la série de Campbell-Llyod le remplacement s’étendent dans 76% des 

cas sur la crosse aortique et plus précisément jusqu’à l’hémicrosse antérieur sans 

réimplantation des vaisseaux du cou du fait de la situation du processus 

dissèquent.  

Dans toutes ces séries il semble que les chirurgiens tentent de préserver 

actuellement la valve aortique après sa réparation si elle n’est pas complètement 

pathologique selon la technique de David ou Yacoub, 65% à 80% des cas cette 

technique a été réalisée et dans 20% des cas la racine aortique et la valve ont 

étaient remplacées selon la technique de Bentall.  

Dans les séries étudiées la durée moyenne de CEC variait entre 2H et 3H 

avec une durée moyenne de clampage entre 70 min et 120 min .La plupart des 

chirurgiens dans ces séries préconisent de réalisé l’anastomose distale sans 

clampage aortique en utilisant une technique de perfusion cérébrale.  

Tableau 21 : tableau comparatif entre notre étude et les autres études concernant la 

durée moyenne de CEC et du clampage aortique  

Etude Mehta 
n=550 

Suehiro 
n=246 

Martin 
CE n=98 

Campbell 
-Llyod 
n=65 

Issaoui 
n=38 

Souaga 
n=31 

Notre 
étude 
n=39 

Durée moyenne de 
CEC (min)  - 141 

+/-45 

183 
+/-58 

 
206 173 146 

+/-49 
160 

+/-20 

Durée moyenne 
Du clampage  69,7 107 +/- 

40 
113 +/- 

39 115 114 78+/-29 120+/- 
20 

Dans notre série La durée moyenne de la CEC était de 160 ± 20minutes et 

celle du clampage aortique 120 ±20minutes, ce qui est proche des données de la 

littérature. 
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VII. Evolution et pronostic : 

La mortalité opératoire initiale (30 premiers jours) dans les DA de type A 

est de l’ordre de 20 %. L’existence de complications à la prise en charge 

(tamponnade, anurie, paraplégie, hématome médiastin) aggrave le pronostic. Les 

décès précoces peuvent être liés au choc hémorragique, à la défaillance 

cardiaque aiguë et/ou aux troubles du rythme associés, à une défaillance 

respiratoire ou rénale, à une atteinte cérébrale (dans 10 % des cas) ou une 

malperfusion digestive. Dans le registre IRAD, selon Trimarchi [184], les 

facteurs indépendants prédictifs de mortalité opératoire dans les DA de type A 

sont : l’antécédent de remplacement valvulaire aortique, la douleur migratrice, 

l’hypotension, le choc ou la tamponnade, enfin l’ischémie de membre. Selon 

Tsai [185], les facteurs de mauvais pronostic à long terme sont : l’âge supérieur 

à 70 ans, en particulier chez la femme, les antécédents d’athérosclérose, les 

antécédents de chirurgie cardiaque. La survie tous types de dissection confondus 

serait de 75 % à 5 ans. 
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Tableau 22 : tableau comparatif concernant le taux de mortalité hospitalière dans les 

dissections aortiques traitées chirurgicalement  

Etude  Année Nombre de cas Mortalité 
Bavaria  1996 60 16 26% 
Pansini  1998 291 105 36,1% 
Bachet  1999 204 34 21% 
Sinatra  2001 85 22 25,6% 
Mehta  2002 550 116 26,7% 
Roseborough  2004 119 4 3,4% 
Suehiro  2006 246 48 19,5% 
Raghupathy  2008 650 124 23,4% 
Martin CE  2008 98 15 15% 
Cambell-Liyod  2010 65 16 23,5% 
Souaga  2011 31 7 22,6% 
Yeh-Y-H  2012 83 20 24,1% 
Notre étude  2015 15 5 33,3% 

 

  

Diagramme 5 : taux de mortalité selon les études de chirurgie des DA 
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La moyenne de mortalité des dissections aortiques est de l’ordre de 25% 
dans les différentes séries.  

Dans notre série de chirurgie des DA, le taux de mortalité post opératoire 
était de 33,3%(5patients) dépassant largement la moyenne de mortalité des 
séries comparables. Soit 4 patients sont décédés suite à un saignement parmi eux 
4 ont relevé de chirurgie type Bentall, un patient décédé par insuffisance rénale 
aigue. Les 10 autres patients ont présenté une bonne évolution post opératoire 
avec une durée de séjour en réanimation variant de 3 à 6j pour rejoindre enfin 
notre service. Le taux de mortalité peropératoire en particulier hémorragique a 
été légèrement diminué entre 1996 et 2012 en passant de 26% à 22% du fait du 
développement des techniques chirurgicales ces dernières années.  

Cependant cette diminution n’est pas significative, et cela est dû à la 
gravité de la maladie elle-même car le plus souvent les patients décédés viennent 
d’emblée à l’hôpital avec des complications mortelles (rupture aortique ou 
insuffisance aortique sévère).  

La dysfonction du ventricule gauche a été aggravée chez un cas passant de 
45% de FE à 35%. Alors qu’elle est survenue la 1ere fois chez 2 autres patients 
en post opératoire immédiat affichant 34% et 37 % de FE ; notons aussi que tous 
ces malades ont bénéficié du remplacement de l’aorte ascendante et de la valve 
aortique (Bentall).  

Dans le groupe des anévrismes de l’aorte ascendante le taux de mortalité 
dans notre série était de 20,3% qui dépasse largement celui de certaines études : 
9,1% pour Sandrio Gelsomino [186] 6,8% pour Mathias Karck [187]et 7,3% 
pour Abhan [188] et Bachet J [189]. La cause des décès était une défaillance 
multi-viscérale chez deux patients, un cas d’insuffisance rénale terminale, un cas 
d’altération de la fonction du VG et un cas d AVCI.  
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Dans notre série la chirurgie de remplacement de l’aorte ascendante et de la 
valve aortique (BENTALL) a présenté plus de morbidité lié au saignement et à 
la dysfonction du VG soit respectivement 7/26 et 4/26 contre 1/6 et aucun cas de 
dysfonction du VG en cas de traitement conservateur de la valve aortique. 
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Conclusion 
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Les pathologies de l’aorte thoracique sont considérées comme grave dont le 

pronostic a été amélioré grâce à l’amélioration des techniques chirurgicales 

depuis 15 ans.  

Dans la littérature, la chirurgie de l’aorte thoracique a été peu étudiée. 

Donc Cette étude propose d’effectuer une analyse épidémiologique, clinique, 

thérapeutique précise à un temps tardif des patients opéré au service du CCV A 

du CHU Avicenne de Rabat  

Actuellement, la chirurgie de l’aorte thoracique reste en plein évolution tant 

en ce qui concerne les techniques opératoires que leurs indications respectives. 

Par ailleurs, le terrain et l’étiologie constituent des éléments importants 

d’indication et du choix de la procédure opératoire : l’âge, une maladie de 

Marfan, une bicuspidie ...  

Les résultats de l’opération de Bentall avec collerettes aortiques au niveau 

des ostiums coronaires semblent excellents. Le principal handicap reste la 

nécessité de maintenir un traitement anticoagulant au long cours.  

Concernant notre propre expérience, la chirurgie de l’aorte surtout l’aorte 

ascendante reste une chirurgie lourde mais réalisable avec une morbi-mortalité 

acceptable.  

Le principal message reste celui de la surveillance à vie par la clinique et 

l’imagerie, quelle que soit la technique employée, à fin d’établir une prise en 

charge complète.  
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Résumé  
Titre : Chirurgie de l’aorte ascendante  

Auteur : EL MEDIANI AZIZA  

Mots clés : chirurgie de l’aorte ascendante, dissection aigue, anévrisme de l’aorte  

Introduction :  

L’objectif de l’étude est d’analyser les résultats de la chirurgie de l’aorte thoracique 
ascendante.  

Les pathologies de l’aorte ascendante sont dominées par Les dissections aortiques et les 
anévrismes de l’aorte ascendante :  

Matériels et méthode :  

Notre travail est une étude rétrospective sur une série de 39 patients présentant une 
pathologie de l’aorte ascendante, opérés dans le service de chirurgie cardiovasculaire A de 
l’hôpital universitaire AVICENNE de Rabat. Cette étude porte sur 24 cas d’anévrisme de l’aorte 
thoracique ascendante et 15cas dissections aigues, documentés par l’imagerie. Il s’agit de 6 
femmes et 33 hommes d’âge moyen 56,58±13,87 varie entre 26-72 ans, avec prédominance 
masculine.  

Résultats :  

15 patients (38,4%) avaient une douleur thoracique et 11 (28,2%) étaient en stades III-IV de 
la NYHA, 21 patients (53,8%) avaient une insuffisance aortique grade III-IV.  

La durée moyenne de la circulation extracorporelle était de 160±30 minutes et celle du 
clampage aortique 120±20 minutes. Le délai moyen d extubation était de 23 heures, avec une 
durée moyenne de séjour en réanimation de 5 jours. 

2 patents (5,1 %) avaient fait un accident vasculaire cérébral postopératoire. 26 patients 
(66,66 %) avaient eu une intervention de Bentall, un patient selon technique Tiron-David et 2 
patients Bentall plus remplacement valvulaire 1 mitrale et 1 tricuspide, La mortalité hospitalière 
était de 25,6 % (10/39). Les causes des décès étaient : bas débit cardiaque (4cas), malperfusion 
viscérale (4 cas), IRA (1 cas), AVCI (1 cas).  

Conclusion :  

La pathologie de l’aorte ascendante est mieux maitrisée. Actuellement, une prise en charge 
soutenue en préopératoire, en peropératoire et en postopératoire permet d’améliorer le pronostic.  
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ABSTRACT 

Title: The ascending aortic surgery  

Author: EL MEDIANI AZIZA  

Key-words: ascending aortic surgery, acute dissection, aortic aneurysm  

 Introduction :  

The aim of this study is to analyze the results of the ascending thoracic aorta surgery.  

The pathologies of the ascending aorta are dominated by the aortic dissections and the 
aneurysms of the ascending aorta.  

Materials and method:  

Our work is a retrospective study on a series of 39 patients presenting pathology of the 
ascending aorta, operated in the department of cardiac surgery A of the Avicen hospital of 
Rabat. This study contains 24 cases of ascending thoracic aneurysm and 15 acute dissection, 
documented by medical imaging. It is about 6 women and 33 men middle aged 56,58±13,87 
years old (26-72). predominance male.  

Results:  

15 patients (38,4%) had thoracic pain and 11 (28,2%) were in III-IV NYHA stages, 21 
patients (53,8%) had grade III-IV aortic insufficiency.  

The average duration of cardiopulmonary bypass was 160±30 minutes and that of the 
aortic Clamping 120±20 minutes. The average period of extubation was 23 hours and the 
average duration of residence in reanimation was 5 days  

2 patients (5,1 %) had made a vascular accident cerebral post-operative. 26 patients 
(66,66 %) had had an intervention of Bentall, one patient with Tiron-David, 1patients Bentall 
with mitral valve replacement and one patient Bentall with tricuspid valve replacement.  

The hospital mortality was 25,6 % (10/39), the causes of the deaths were: low flow 
heart (2case), visceral Badly drip (4 case) acut kidney faillure (1 case), vascular accident 
cerebral(1 case).  

Conclusion :  

The pathology of the ascending aorta is better mastered. Currently, A support sustained 
preoperatively, intraoperatively and postoperatively improves the prognostic.  
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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

  

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

  هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية: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  
  أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول.   وأنوأن  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
   عرقي أو سياسي أو اجتماعي.عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو  
  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
  .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

.وا على ما أقول شهيد  



 

 


