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� Les lésions aortiques atypiques

L’hématome de paroi aortique (HPA)
représente environ 10 % des “aortes thoraciques

douloureuses”. L’HPA est défini comme
un hématome de la paroi aortique sans porte

d’entrée détectable par les techniques
d’imagerie. Les manifestations cliniques

de l’HPA sont identiques
à celles de la dissection aortique (DA).

L’hémorragie de la média est liée
à une rupture des vasa vasorum

ou moins souvent à un ulcère athéromateux
pénétrant. L’extension longitudinale

segmentaire est limitée,
alors que la DA est le plus souvent étendue.

Une régression de l’HPA a été rapportée
chez environ 20 % des patients,

mais la progression vers une DA survient
chez 27 à 47 % des patients

et peut créer la rupture dans 20 à 45 % des cas.

L’HPA est à haut risque de décès lorsqu’il touche
l’aorte ascendante du fait du risque de

dissection ou de rupture, particulièrement dans
les 30 premiers jours. Dans ces cas, un

traitement chirurgical doit donc être envisagé.
Par contre, le pronostic est moins sombre

lorsque l’HPA touche l’aorte horizontale ou
l’aorte descendante.

L’
hématome de paroi aortique représente l’une des grandes causes du
“syndrome aortique aigu” ou “aorte thoracique douloureuse” à côté de
la dissection aortique, de l’ulcère athéromateux pénétrant, de la fissura-

tion anévrysmale. Cette pathologie a fait l’objet de nombreux travaux depuis
une vingtaine d’années [1-9].

Sa prévalence est de nos jours mieux évaluée et comprise entre 6 et 30 % des
suspicions de dissection aortique, elle serait plus importante dans les pays asia-
tiques [6]. Le registre multicentrique international IRAD (International Regis-
try of Aortic Dissection) [7] portant sur 1010 patients retrouve 58 patients avec
HPA, soit une prévalence de 5,7 % d’HPA. Cette série fait apparaître que les
patients avec HPA sont plus âgés (69 vs 62 ans) que ceux présentant une vraie
dissection et que la majorité des HPA sont localisés au niveau de l’aorte thora-
cique descendante (60 %), contrairement à ce qui est observé pour les DA
(66 % de type A).

Il s’agit d’une pathologie à bien connaître du fait des difficultés du diagnostic
et de l’évolution capricieuse qui nécessite une prise en charge initiale en milieu
spécialisé sous haute surveillance et un suivi.

❚❚ DEFINITION

L’hématome de paroi aortique (HPA) se définit par une hémorragie au sein de
la paroi aortique (partie externe de la média) par rupture des vasa vasorum en
l’absence de porte d’entrée et de membrane de dissection.

Classiquement, l’HPA est spontané, mais il peut se développer à partir d’un
ulcère athéromateux pénétrant (UAP), d’une rupture de plaque ou d’un trau-
matisme de la paroi aortique externe ou interne (chirurgie cardiaque, pompe de
contre-pulsion, cathétérisme…).

L’HPA est dit aigu lorsqu’il est observé dans les 14 premiers jours qui suivent
la douleur thoracique, subaigu-chronique dans les autres cas. La Conférence de
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Consensus sur le diagnostic et la prise en charge de la dissec-
tion aortique différencie deux types d’HPA [8] :
– le type 1 qui survient sur une paroi aortique lisse et une aorte
de moins de 35 mm,
– le type 2 qui survient sur une paroi aortique très athéroma-
teuse et dilatée (≥ 35 mm). Il s’agit de la forme la plus fré-
quente qui touche alors plutôt les sujets âgés au niveau de
l’aorte thoracique descendante.

❚❚ DIAGNOSTIC

La présentation clinique [9] est habituellement superpo-
sable à celle de la dissection aortique : la douleur thoracique
est retrouvée dans la quasi-totalité des cas. Une insuffisance
aortique (IA) est notée dans 26 % des cas, une abolition des
pouls dans 5 % des cas, un accident vasculaire cérébral inau-
gural dans 12 %. L’étude d’Evangelista [7] précise que l’IA et
l’abolition des pouls sont plus rares dans l’HPA que dans la
DA. La radiographie thoracique montre fréquemment un élar-
gissement du médiastin, des épanchements pleuraux.

Le diagnostic de certitude repose sur les examens complé-
mentaires non invasifs. Selon les possibilités du plateau tech-
nique, les deux examens complémentaires les plus perfor-
mants et les plus rapides à mettre en œuvre sont :
l’échocardiographie (ETT + ETO) et l’angioscanner spiralé
[10].

>>> Les critères échocardiographiques du diagnostic sont
bien connus depuis la publication princeps de Mohr-Kahaly
[11]. Il existe un épaississement en croissant ou circulaire de la
paroi aortique, avec déplacement centro-luminal des calcifica-
tions intimales. Il n’y a pas de porte d’entrée, pas de membrane
de dissection. Lorsque la thrombose de la paroi est complète,
on retrouve un aspect plein et granité, lorsque la thrombose est
partielle, on met en évidence des espaces libres d’écho mais
“non perfusés” en Doppler couleur (fig. 1).

Classiquement, Mohr-Kahaly exigeait un épaississement de
7 mm pour porter le diagnostic. Song [6] considère que dans
la mesure où l’épaisseur normale d’une paroi aortique, quelle
que soit la méthode d’imagerie utilisée, est de 3 mm, un épais-
sissement ≥ 5 mm est suffisant pour faire le diagnostic. L’ex-
tension longitudinale est en moyenne de 11 mm. Le registre
IRAD confirme que l’extension à l’aorte est plus limitée dans
l’HPA que dans la DA. L’ETT est en règle insuffisant pour
faire le diagnostic d’HPA, a fortiori s’il s’agit d’un HPA qui
siège au niveau de l’aorte thoracique descendante (type B).

Comme pour tout “syndrome d’aorte thoracique doulou-
reuse”, il ne faut pas hésiter à réaliser une ETO sous couvert
des précautions d’usage dans ce contexte (maîtrise parfaite de
la pression artérielle par les bêtabloquants et les inhibiteurs
calciques, associée à une sédation par voie intraveineuse).

>>> L’angioscanner spiralé [12, 13] est également une tech-
nique très performante et rapide. L’injection du produit de
contraste iodé rend nécessaire une vérification de la fonction
rénale. L’angioscanner met également en évidence l’épaissis-
sement de la paroi aortique en croissant ou circulaire avec
déplacement centro-luminal de l’intima. Ces méthodes (écho-
graphie transœsophagienne et scanner multibarrette) sont per-
formantes avec des sensibilités et spécificités dans toutes les
études de l’ordre de 95 à 100 %. Les limites, les pièges et les
difficultés doivent cependant être bien connus.

Un faux négatif peut être dû à un hématome étroit peu évident
même pour un œil averti. Les faux positifs classiques sont la
DA avec thrombose d’un faux chenal étroit, un anévrysme
fusiforme de l’aorte avec mural thrombus plan, une athéro-
matose pariétale étendue, et, plus rarement, une aortite, une
tumeur de la paroi aortique…

Il est très fréquent dans ce contexte, compte tenu des difficul-
tés de diagnostic, de demander un deuxième examen complé-
mentaire de confirmation : ETO, angioscanner selon le cas.

>>> L’IRM est classiquement moins utilisée à la phase aiguë
d’une suspicion de DA compte tenu de la difficulté de mise en
œuvre de l’examen si l’état hémodynamique est instable. Il
s’agit cependant d’un excellent examen dont les perfor-
mances sont égales à celles de l’ETO et de l’angioscanner, et

Fig. 1 : ETO illustrant un hématome en croissant au niveau de l’aorte ascen-
dante.
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qui permet d’affirmer la présence de sang frais dans la paroi
aortique sous forme d’un hypersignal en T1 (présence de
méthémoglobine) (fig. 2).

Selon Song [6], la sensibilité de l’ETO, du scanner et de
l’IRM dans le diagnostic de l’HPA est proche de 95 %. Le
cathétérisme avec aortographie est à l’inverse un examen sans
intérêt, car la lumière aortique apparaît normale !

❚❚ HISTOIRE NATURELLE

L’histoire naturelle de l’HPA est de nos jours mieux connue
[14-18]. Si le pronostic est moins grave que celui de la dis-
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S � En clinique, peut simuler une dissection aortique.

� Le diagnostic peut être difficile, et nécessite un œil averti.

� L’évolution est capricieuse.

� Risque de complications aiguës pendant le 1er mois, d’au-
tant plus que : aorte > 50 mm, épaisseur hématome
> 12 mm, apparition ulcère perforant.

� Risque de dilatation anévrysmale à long terme.

� Schématiquement, le traitement est le même que celui
d’une dissection aortique: chirurgie lorsque l’aorte ascen-
dante est concernée.

� Une endoprothèse couverte peut être proposée si l’HPA est
associé à un ulcère perforant.

Fig. 2 : IRM: hypersignal en T1 signant un hématome du mur postérieur de
l’aorte thoracique descendante.

Fig. 3 : Complication évolutive de l’HPA. IRM: HPA – développement secon-
daire d’un anévrysme de l’aorte thoracique descendante.

section aortique où chaque heure compte, en particulier
lorsque l’aorte ascendante est concernée, il n’en demeure pas
moins qu’il s’agit d’une pathologie grave avec une mortalité
à 30 jours de 20 % et à 5 ans de 43 % [9].

Une stabilisation, voire une résorption de l’HPA ont été rap-
portées chez quelques patients, en particulier au niveau de
l’aorte thoracique descendante. Pour Evangelista [16], la
régression peut être observée dans les HPA de type A ; cepen-
dant, cette régression est rare et non prévisible. A côté de cette
situation favorable, des complications peuvent survenir soit
précocement dans les 30 premiers jours, soit à distance : dis-
section aortique, rupture aortique, déformation anévrysmale,
accentuation de l’hématome… (fig. 3).

Ainsi, dans une étude multicentrique portant sur 66 HPA hos-
pitalisés avant la 48e heure, Nienaber constate en phase pré-
coce (30 premiers jours) : 13 DA, 17 ruptures, soit 45 % ;
9 dilatations anévrysmales (aorte > 70 mm) ; 13 décès
(20 %). L’apparition au cours de l’évolution d’images évo-
catrices d’ulcère pénétrant est péjorative [10]. En analyse



multivariée, seules la localisation à l’aorte ascendante (type
A) et une aorte modérément dilatée sont des facteurs prédic-
tifs indépendants de complications. Dans cette étude, une
évolution retardée a été observée chez 14 patients (21 %) : 3
dissections, 11 ruptures et un décès chez 11 patients (17 %).
En analyse multivariée, le risque de progression tardive est
associé de façon indépendante à l’âge (< 55 ans) au moment
du diagnostic et à l’absence de traitement bêtabloquant.

L’étude IRAD réalisée par Evangelista [7] rapporte une
mortalité hospitalière de 20,7 %. En particulier, dans les
HPA touchant l’aorte ascendante, on note une mortalité
hospitalière de 39,1 %. Une étude à long terme sur une
durée de 1,6 ± 1,2 an a été réalisée chez 27 patients, les
patients avec un HPA de type A ont une tendance à une mor-
talité plus élevée que les DA de type A. Les facteurs pré-
dictifs de complications (malades à haut risque) sont réper-
toriés dans le tableau I.

❚❚ PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

Elle reste controversée et est souvent difficile du fait de l’âge
des patients.

>>> Dans l’HPA de type A, deux tendances s’opposent :
– la tendance “européenne” est celle de la chirurgie en
urgence,
– la tendance “asiatique” est celle d’une surveillance armée
sous traitement médical en milieu hospitalier avec contrôle
de l’évolution toutes les semaines pendant 1 mois. Les

auteurs asiatiques fondent cette attitude sur la constatation de
nombreux cas de régression ou de stabilisation de l’HPA.
Selon Evangelista [16], cette plus faible mortalité des
patients asiatiques pourrait s’expliquer par un facteur géné-
tique et par le fait que dans cette population l’HPA est sou-
vent moins étendu.

Dans l’expérience de Nienaber [14], la comparaison entre le
groupe traité médicalement (mortalité 55 %) et le groupe
traité chirurgicalement (mortalité 8 %) plaide en faveur d’une
chirurgie précoce. A partir d’une méta-analyse portant sur
328 patients, Kan et al. [15] soulignent que dans l’HPA type
A, la chirurgie doit être d’autant plus précoce que les patients
sont symptomatiques avec progression rapide ou évolution
vers la dissection. Les patients à haut risque sont par ailleurs
caractérisés par un calibre de l’aorte > 50 mm, un hématome
d’épaisseur > 12 mm.

Quoi qu’il en soit, dans l’HPA de type A, le traitement médi-
cal (β-bloquants + antihypertenseurs) doit être débuté sans
retard si l’abstention chirurgicale est choisie. Les patients à
haut risque relèvent de la chirurgie d’emblée. Toute récidive
douloureuse doit conduire à réévaluer la pathologie et redéfi-
nir la position.

>>> Dans l’HPA de type B localisé à l’aorte thoracique
descendante, l’étude de Nienaber ne fait pas apparaître de
bénéfice à la chirurgie par rapport au traitement médical. Rap-
pelons que toute chirurgie de l’aorte descendante fait courir
un risque de paraplégie.

Depuis quelques années, la mise en place de stents couverts a
été proposée par quelques équipes, en particulier en cas
d’évolution vers la DA ou en cas d’ulcère athéromateux péné-
trant, ou de rupture de plaque associée à l’hématome de paroi,
mais cela mérite d’être validé sur de grandes séries [19, 20].

Le suivi de ces patients doit donc être étroit. Les 30 premiers
jours sont considérés comme à haut risque, ce qui doit
conduire à répéter les examens complémentaires tous les
8 jours et plus tôt en cas de récidive douloureuse. A distance,
comme dans la DA, on conseille un contrôle par imagerie à 3-
6-12 mois, puis une fois par an.

❚❚ CONCLUSION

L’HPA apparaît comme une entité distincte de la dissection
aortique avec ses particularités en termes de diagnostic plus

Facteur p Risque

Epaississement paroi Ao 0,011 DA

Diamètre > 56 mm > 0,17 DA

UAP au sommet HPA > 0,004 Erosion progressive

� épanchement pleural > 0,0003 Erosion progressive

UAP symptomatique > 0,0001 Progression en longueur

HPA aorte ascendante 0,02 DA

� diamètre Ao 0,03 DA, rupture

Absence de ttt β-bloquant 0,03 Progression tardive

Age < 55 ans 0,01 Progression tardive

UAP: ulcère athéromateux pénétrant.

Tableau I : Histoire naturelle de l’HPA et facteurs prédictifs de complications
(d’après Nienaber CA et al. Heart, 2004 ; 90 : 372-4).
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difficile, de pronostic moins grave mais sérieux et imprévi-
sible dans les 30 premiers jours. Ce processus évolutif va
donc nécessiter une surveillance stricte par les méthodes
d’imagerie médicale modernes hautement performantes. ■
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