
Evolution favorable d’une dissection aortique de type A non opérée.  
A propos d’un cas.  

 

Recovery for a non-operated type A aortic dissection. A case report. 

INTRODUCTION 
 

   La dissection aortique (DA) fait partie des urgences 

les plus fréquentes des pathologies aortiques. Elle est 
secondaire à une fissuration longitudinale de la paroi 

aortique à partir d’une brèche intimale. Il se crée ainsi 

un faux chenal circulant ou thrombosé séparé du vrai 

chenal. Les progrès thérapeutiques médicaux et chirur-

gicaux améliorent la survie mais l’évolution reste fa-

tale en absence de traitement [1] 

   Nous rapportons l’histoire d’une patiente présentant 

une dissection aortique stade A traité médicalement 
avec un bon pronostic en absence de prise en charge 

chirurgicale. 

OBSERVATION 

   Une femme au foyer de 50 ans était admise pour un 
trouble de la conscience dans le service de Réanima-

tion Médicale du Centre Hospitalier Universitaire Jo-

seph Ravoahangy Andrianavalona Ampefiloha (CHU-

JRA), Antananarivo Madagascar. Elle se plaignait 

d’une asthénie et d’une dyspnée la veille. Une consul-

tation chez un médecin privé lui avait prescrit du dini-

trate d’isosorbide, de l’acide acetylsalicilique 300mg 

par jour et un diurétique de l’anse mais sans améliora-

tion apparente. 

   La patiente ne présentait aucun antécédent particulier 

autre que l’hypertension artérielle grade III traité irré-

gulièrement. 
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RESUME 

La dissection aortique est l’un des graves maladies vasculaires qui met en jeu le pronostic vital. Elle peut être l’origine d’une complication car-

diaque, d’une hémorragie interne et d’une ischémie aigue de tous les organes irrigués à partir de l’aorte. Un diagnostic rapide, précis et une prise en 

charge chirurgicale immédiate en milieu hospitalier sont utiles pour éviter ces complications mortelles. Nous rapportons l’hi stoire d’une patiente 

présentant une dissection aortique stade A traité médicalement avec un bon pronostic en absence de prise en charge chirurgicale. 
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ABSTRACT 

Aortic dissection is a serious vascular disease which is life-threatening. It can be the cause of a heart complication of internal bleeding and acute 

ischemia of all organs irrigated from the aorta. Rapid diagnosis, accurate and immediate surgical care in hospitals is useful to avoid these deadly 

trends. We report a case of a patient with aortic dissection stage A medically treated with a positive result without any surgical treatment. 
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   A l’admission la patiente était stable avec une pres-

sion artérielle chiffrée à 180/80mmHg, une glycémie  

à 1,10 g/l, normopnée à 22 cycles/min et une fré-

quence cardiaque de 68 bpm. L’examen cardio-

vasculaire mettait en évidence une abolition des pouls 
au niveau des membres, un signe d’insuffisance aor-

tique (IA) et mitral (IM) (souffle holodiastolique majo-

ré au foyer aortique et holosystolique au foyer mitral), 

un signe de Harzer positif, le choc de pointe était dévié 

à gauche avec une discrète cyanose de l’extrémité.  

L’examen de l’appareil respiratoire rapportait un syn-

drome de condensation alvéolaire diffus des deux 

bases pulmonaires (des râles crépitants). L’état neuro-

logique évaluait un score de Glasgow à 11/15, les mo-

tricités et tonus musculaires étaient conservés, les pu-

pilles  étaient en semi mydriase réflectives, les diffé-

rents reflexes étaient présentes, la nuque était raide, et 
absence de signe de focalisation. L’ECG montrait une 

hypertrophie ventriculaire gauche (Indice de Sokolow-
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 CAS CLINIQUE 



Lyon : 93,1mm), et une hypertrophie bi-auriculaire. 

   La biologie montrait une hypokaliémie et une hypo-

natrémie corrigées après deux jours de traitement. Les 

bilans rénaux, les enzymes cardiaques et l’hémo-

gramme étaient normaux.  

   La radiographie thoracique révélait une cardioméga-

lie avec une surcharge hilaire bilatérale et des opacités 

hétérogènes des deux champs pulmonaires. L’échogra-

phie cardiaque objectivait une dissection aortique éten-

due dont le début thoracique n’a pas pu être précisé, se 

terminant au niveau de la portion distale de l’aorte 

juste en avant des bifurcations iliaques, un anévrisme à 

la base de l’aorte ascendante, une FEVG chiffrée à 
47%, une insuffisance mitrale et une insuffisance aor-

tique modérée. Le scanner thoraco abdominal confir-

mait la dissection aortique étendue type A de Stanford 

avec thrombose partielle du faux chenal et atteinte du 

tronc cœliaque (cf. Figure 1). 

   L’évolution de la patiente au 3ème jour d’hospitalisa-

tion était stable tant sur le plan clinique que paracli-
nique. Un transfert dans un service spécialisé en chi-

rurgie cardio-vasculaire a été accordé après une réu-

nion multidisciplinaire pour la suite de prise en charge. 

Après 15 jours d’hospitalisation sans décision de prise 

en charge chirurgicale, la pression artérielle était labile 

allant de 180/100 à 120/90 mmHg. La patiente présen-

tait spontanément une hémorragie digestive à type de 

méléna et des hématomes au niveau des sites d’injec-

tions. Les bilans d’hémostase étaient perturbés avec un 

taux de prothrombine à 40%, un temps de céphaline 

activé allongé à 1,56 fois le témoin. Le fibrinogène 

était à 7g/l, les D-dimères étaient à 900ng/ml et les 
produits de dégradation de la fibrine à 17mg/l témoi-

gnant une coagulation intravasculaire disséminée 

(CIVD) biologique. L’hémogramme retrouvait une 

thrombopénie à 90 Giga/l, une anémie avec 7g/l d’hé-

moglobine et une leucopénie chiffré à 3000/mm3. La 

fibroscopie digestive haute n’a pas été faite.  

   Des surveillances des constantes hémodynamiques et 

des traitements médicaux symptomatiques étaient éta-
blies : des antalgiques, des antihypertenseurs (bêta- 

bloquant), un inhibiteur de la pompe à pro-

tons (pantoprazole), des transfusions sanguines (iso- 

groupe iso-rhésus), héparinothérapie jusqu’à la stabili-

sation de l’état hémodynamique en service de Réani-

mation Chirurgicale CHU-JRA. Après deux mois 

d’hospitalisation l’état hémodynamique était stabilisé 

sans plaintes fonctionnelles particulières justifiant sa 

sortie. 

DISCUSSION 

   Le premier traitement chirurgical de la DA ascen-

dante a été effectué en 1955 par Debakey ME et al, les 

décès des patients survenaient 8 jours en post opéra-

toire [2]. Les prises en charge de cette pathologie se 

sont améliorées ces vingt dernières années. Le pronos-
tic reste réservé si, toutefois, elle est associée à une 

atteinte de l’aorte ascendante nécessitant une interven-

tion chirurgicale en urgence en première intention dès 

sa confirmation [3]. Notre patiente présentait une dis-

section aortique de type A avec une insuffisance aor-

tique (IA). Dans la littérature, l’IA en préopératoire 

constituait un des facteurs de risque de réintervention 

et une geste initiale radicale doit être préconisée [4]. 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
Figure 1 : Dissection aortique étendue de type A. 

   La perte de connaissance initiale de la patiente peut 

être expliquée par un accident ischémique aigue transi-

toire associé à la dissection aortique par atteint du ter-

ritoire carotidien droit, d’évolution non douloureuse 
[5]. Les infarctus cérébraux sont fréquents chez les 

patients porteurs de dissection artérielle par des méca-

nismes thromboemboliques dont le traitement anti-

thrombotique est nécessaire pour les formes non hé-

morragiques [6]. Les anticoagulants dont l’héparine 

non fractionnée par voie intraveineuse et l’héparine à 

bas poids moléculaire (HBPM) aux doses anticoagu-

lantes restent les traitements des dissections artérielles 

extra crâniennes les plus utilisés. Le relais est pris par 

les anticoagulants oraux dès la stabilisation du patient 

[7]. Les nouveaux anticoagulants par voies orales 
(NACO) ont des indications restreintes pour le mo-

ment. Ils rentrent dans le cadre de la prévention des 

maladies thromboemboliques veineuses en orthopédie 

et dans les fibrillations aortiques [8] et n’ont pas leur 

place dans notre cas. 

   L’hémorragie digestive présentée par la patiente est 
en rapport avec une CIVD si on se réfère aux signes 

cliniques et biologiques rapportés. Les DA se compli-

quent d’une CIVD chronique dans 25% des cas selon 

les données de la littérature qui se fait en fonction de 

l’étendue de la dissection [9]. La dissection et les ané-

vrysmes aortiques font partis des causes exception-

nelles de CIVD [10]. L’exposition des facteurs tissu-

laires à la circulation sanguine génère une formation 

non contrôlée de thrombine. Cette formation entraine 

une conversion du fibrinogène en fibrine qui favorise 

la stimulation et la fabrication endothéliale de l’activa-
teur tissulaire du plasminogène (t-PA). Ce dernier par-

ticipe au déclenchement de la fibrinolyse qui empêche 

la fibrinoformation et facilite l’apparition des produits 

de dégradation de la fibrine détectable dans le sang 

[11]. La CIVD est stabilisée dans certains cas après un 

traitement chirurgical de la DA [12]. 

   La particularité de ce cas repose sur le fait que la 

patiente a survécu sans séquelle après les traitements 

symptomatiques mis en place. A noter qu’une DA 
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associée à une IA demande une prise en charge chirur-

gicale immédiate en urgence et une surveillance rigou-

reuse à part les moyens médicaux entrepris à court ou 

à long terme.  
CONCLUSION 

   Les moyens comme le maintien de la pression arté-

rielle, la prise de bêtabloquant, associé à une hygiène 

de vie préalable à son état de santé et une auto surveil-

lance a permis à la patiente de survivre à cette maladie 

grave vu l’absence de plateau technique adapté pour ce 

genre de pathologie à Madagascar. 

   Le fait rarissime de ce cas est la force de cette obser-

vation, mais un seul cas ne peut pas définir une étude ; 

ce qui fais le biais de notre recherche. 
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