
D O S S I E R

� Les lésions aortiques atypiques

Dans le cadre des syndromes aortiques aigus,
l’ulcère athéromateux pénétrant s’individualise

par son contexte clinique (sujets âgés, 
terrain athéromateux) et une atteinte

prédominante de l’aorte descendante.

Son diagnostic repose sur la tomodensitométrie,
mais le bilan complet des lésions exige souvent

l’emploi d’une méthode complémentaire :
résonance magnétique, échographie

transœsophagienne.

Le potentiel évolutif des lésions est reconnu.
Il impose une surveillance clinique

et paraclinique qui constitue la base de la
conduite thérapeutique. Le traitement médical

est de mise dans les formes stables.

La survenue de nouveaux symptômes
ou l’aggravation des lésions impose

une attitude plus agressive. Malgré ses bons
résultats, la chirurgie est pénalisée

par une mortalité et un taux de complications
encore élevés. Les méthodes de stenting ouvrent

des perspectives encourageantes
en termes d’efficacité et de pronostic.

L’
ulcère athéromateux pénétrant est une entité anatomopathologique
récemment individualisée. Il s’intègre dans le cadre des syndromes aor-
tiques aigus, sa prévalence est comprise entre 2,3 % et 7,6 % [1]. Il se

distingue de la dissection aortique et de l’hématome intrapariétal par sa phy-
siopathologie, son évolution et son pronostic.

❚❚ PHYSIOPATHOLOGIE

Le premier cas d’ulcère athéromateux a été décrit par Shennan en 1934. Plus
récemment, Stanson [2] a décrit le processus physiopathologique actuellement
admis. La lésion initiale est représentée par une plaque d’athérome sévère :
épaisse, de surface irrégulière. L’érosion ou la rupture de la plaque déclenche un
processus d’ulcération qui va progressivement intéresser les différentes couches
de la paroi aortique. La rupture de la limitante élastique interne entraîne un pas-
sage de sang dans la média et la constitution d’un hématome ou d’un faux ané-
vrysme. La rupture de l’adventice représente le dernier stade [2, 3].

L’évolution vers la dissection aortique est possible mais très rare, inférieure à
4 % [4]. En effet, l’atrophie et la fibrose de la média, qui caractérisent les
lésions athéromateuses sévères, contribuent à diminuer le risque de dissection
ou à en limiter l’extension [2]. Les lésions ulcérées prédominent au niveau de
l’aorte descendante (86,5 %) et s’inscrivent dans le cadre d’un contexte athé-
romateux sévère marqué par la présence de plusieurs plaques complexes [2-5].
Un anévrysme est très souvent associé.

❚❚ CONTEXTE CLINIQUE

La symptomatologie de l’ulcère athéromateux, dominée par une douleur inter-
scapulaire à irradiation descendante, est observée dans 80 % des cas, mais ne
présente aucun caractère spécifique. A l’inverse de la dissection, l’insuffisance
aortique, les déficits neurologiques et les signes d’ischémie viscérale sont
exceptionnellement observés [5].
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Les patients se distinguent par une moyenne d’âge plus élevée
(76,6 ± 7 ans) que les dissections de type B (67,1 ± 13,3 ans), par
une tranche d’âge plus étroite (63-85 ans contre 16-90 ans). Il
semble exister une prédominance féminine. Les patients présen-
tant un ulcère athéromateux se caractérisent par l’importance des
pathologies associées: hypertension artérielle (100 %), broncho-
pneumopathie chronique obstructive (73,3 %), cardiopathies
(47,7 %), diabète (13,3 %), insuffisance rénale chronique (40 %),
insuffisance coronarienne [2-5]. Ce contexte particulier a une
incidence sur la conduite thérapeutique et le pronostic.

❚❚ DIAGNOSTIC

Le mécanisme physiopathologique et la nature des lésions
impliquent l’utilisation d’une méthode d’imagerie capable de
révéler les éléments indispensables au diagnostic : la plaque
d’athérome et l’ulcère. Elle doit en préciser la topographie,
les dimensions, le stade d’évolution et les lésions associées.
Quatre méthodes sont utilisées : l’aortographie, la tomodensi-
tométrie, la résonance magnétique, l’échographie [4].

Dans les trois modes radiologiques, l’ulcère apparaît sous la
forme d’une image pariétale d’addition, sacculaire, commu-
niquant avec la lumière aortique.

Longtemps considérée comme la méthode de référence, l’aor-
tographie apprécie l’étendue des lésions athéromateuses et les
éventuelles complications à types de dissection, de faux ané-
vrysme ou de rupture. Elle offre une bonne visualisation des
troncs supra-aortiques et des branches à destinée viscérale. Elle
est actuellement peu utilisée en raison de son caractère invasif,
de l’emploi d’un agent de contraste néphrotoxique. Le nombre
limité de plans de coupe est une source de faux négatifs.

La tomodensitométrie permet une exploration en plusieurs
plans qui évalue l’extension longitudinale et circonférentielle

des lésions [4] (fig. 1). Elle offre une possibilité de recons-
truction d’images. Elle détecte les lésions associées et les
complications : athérome complexe, calcifications pariétales,
anévrysme et faux anévrysme, hématome intrapariétal, fissu-
rations dans la plèvre, le médiastin ou le péricarde [4]. Elle
évalue la perméabilité des branches collatérales et la qualité
des abords vasculaires dans la perspective d’un traitement par
endoprothèse [6]. Enfin, cet examen permet le diagnostic
d’une autre cause potentielle de douleur thoracique.

La résonance magnétique apporte des données comparables,
mais semble moins performante que la tomodensitométrie
dans l’évaluation d’un hématome et dans la détection des cal-
cifications. La durée de cet examen limite son utilisation dans
un contexte d’urgence.

L’échographie  transœsophagienne objective une lésion com-
plexe associant une plaque d’athérome épaisse et une image
de cratère à bords irréguliers. Elle autorise des mesures pré-
cises de l’épaisseur de la plaque, du diamètre et de la pro-
fondeur de l’ulcération qui s’étend, selon le stade, aux diffé-
rentes couches de la paroi. Le Doppler couleur objective
l’existence d’un petit flux au sein de l’ulcère, confirmant
ainsi la continuité avec la lumière aortique (fig. 2). On
constate parfois un déplacement centro-luminal des calcifi-
cations [7]. Cet examen peut être réalisé au lit du patient,
dans une unité de soins intensifs. Il est pénalisé par une tolé-
rance souvent médiocre qui impose une sédation. L’examen
échocardiographique transthoracique est indispensable. Il
apporte des éléments fondamentaux (fonction ventriculaire,
fuites valvulaires, séquelles d’ischémie) qui jouent un rôle
capital dans la stratégie thérapeutique.

Le diagnostic d’ulcère athéromateux pénétrant repose habi-
tuellement sur un minimum de deux examens par patient.
L’angiographie reste encore utilisée (20 %). Elle est actuelle-
ment supplantée par la tomodensitométrie (86,7 %), l’écho-

Fig. 1 : Tomodensitométrie, ulcère athéromateux pénétrant (flèches).
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graphie transœsophagienne (73 %) et la résonance magnétique
(60 %), [5]. L’utilisation de sondes ultrasonores intravascu-
laires reste très ponctuelle, notamment en raison de leur coût.
Introduites par voie veineuse fémorale, elles permettent une
excellente analyse des lésions. Leur précision diagnostique
(100 %) est reconnue dans la dissection et l’hématome intra-
pariétal [8]. Elles sont très utiles lors des procédures interven-
tionnelles où elles contribuent au repérage des lésions et à
l’évaluation du résultat.

Les données fournies par les différents modes d’imagerie
ont donné naissance à une nouvelle terminologie : l’“ulcer-

like projection”. Ce terme concerne un ensemble de lésions
qui se traduisent par une image pariétale d’addition très
proche de celle de l’ulcère pénétrant. Plusieurs processus
physiopathologiques peuvent générer ce type d’image : un
hématome intrapariétal compliqué d’une rupture intimale
(fig. 3), une dissection aortique de faible extension, un ané-
vrysme athéromateux, un arrachement de l’intima au
niveau d’une branche collatérale [9, 10]. En l’absence de
preuve histologique formelle et de données de référence,
certains auteurs suggèrent d’employer le terme général
d’ulcerlike (fig. 4 et 5).

Fig. 2 : Echographie transœsophagienne. A : ulcère athéromateux pénétrant.
B: flux couleur dans la lumière aortique et l’ulcère. Fig. 3 : Echographie transœsophagienne. A: hématome intrapariétal avec

aspect d’ulcération superficielle (flèche). B: flux couleur dans l’ulcération.
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Fig. 4 : Echographie transœsophagienne. A, B: hématome intrapariétal aortique. C, D, E: évolution progressive vers un aspect d’ulcerlike projection.

Fig. 5 : A, B: IRM, large ulcère athéromateux de l’aorte thoracique descendante (flèche). C: échographie transœsophagienne coupe longitudinale (flèche).
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❚❚ EVOLUTION

Le mode d’évolution de l’ulcère athéromateux reste très dis-
cuté. Les études sont inhomogènes en termes d’effectifs, de
nosologie, de critères d’inclusion, de méthodes de diagnostic
et durée du suivi.

Trois grands types sont rapportés dans la littérature : régres-
sion, stabilisation, aggravation [9-12]. Les caractéristiques
histologiques des lésions d’origine expliquent une très faible
tendance à la régression complète. Selon les études, la stabi-
lisation est constatée dans 24 % à 76 % des cas [9, 13]. L’aug-
mentation moyenne du diamètre aortique, estimée à 2 mm par
an, est inférieure à celle qui est observée (4 mm) pour les
hématomes intrapariétaux [13]. L’aggravation, estimée à
27 %, présente plusieurs aspects. Ils correspondent aux étapes
successives de l’histoire naturelle des ulcères. Ainsi, l’exten-
sion aux différentes couches de la paroi aortique peut entraî-
ner l’apparition d’un hématome de paroi, d’un faux ané-
vrysme, d’un anévrysme, d’une dissection ou d’une rupture
pariétale [4]. L’incidence de ces différents modes d’aggrava-
tion est très variable.

L’évolution vers la dissection est très rare (4 %) [4]. Elle se
caractérise par la présence d’un flap intimal épais (8-11 mm),
peu mobile, calcifié. Son extension est limitée (< 10 cm). A
l’inverse de la dissection classique, le diamètre du vrai chenal
est égal ou supérieur à celui du faux chenal [4]. Au stade pré-
coce, le risque de rupture semble plus élevé en cas d’ulcère
(40 %) qu’en cas de dissection de type A (7,3 %) ou type B
(3,6 % – p = 0,001) [5-13]. Dans ce contexte, plusieurs critères
de progression ont été proposés : la présence d’une douleur
persistante ou continue (p < 0,0001), l’apparition ou l’aggra-
vation d’un épanchement pleural (p = 0,0003), l’augmentation
du diamètre aortique (p = 0,004) et la profondeur de l’ulcère
(p = 0,003) [11].

❚❚ TRAITEMENT

La conduite thérapeutique repose sur le traitement sympto-
matique du syndrome douloureux et le contrôle tensionnel.
Cette attitude semble justifiée chez les patients asymptoma-
tiques dont le suivi radiologique confirme la stabilité des
lésions [9].

Le traitement chirurgical consiste à réséquer la lésion. Il s’ac-
compagne d’un taux de mortalité et de morbidité élevé, souvent
supérieur au groupe des patients traités médicalement ou pré-

sentant une dissection de type A [2, 3]. La mortalité périopéra-
toire, comprise entre 3 % et 20 %, peut atteindre 60 % lors-
qu’elle est réalisée en urgence [11]. La morbidité est élevée
(25 %-50 %) et semble surtout liée aux complications respira-
toires (5,3 %-33 %), rénales (2,5 %-13,3 %) et neurologiques
[14]. Le risque de paraplégie peut atteindre 8,3 % [14].

Depuis quelques années, le traitement endoluminal apparaît
comme une alternative à la chirurgie. Le caractère très loca-
lisé des lésions représente une indication idéale pour cette
technique qui ne représente pas un véritable traitement cura-
tif puisque la lésion est uniquement couverte. Cette méthode,
moins agressive, semble mieux adaptée au terrain particulier
des patients. Elle impose néanmoins un abord chirurgical de
l’artère fémorale ou iliaque et une anesthésie générale.
L’accès vasculaire doit être préalablement évalué par une
imagerie radiologique qui appréciera le calibre des artères,
leur sinuosité et l’importance de l’athérome [6].

Le rendement de la procédure peut être optimisé par un
contrôle ultrasonore transœsophagien (71 %) ou intravascu-
laire (43 %) [1]. Les premières études, portant sur des petits
effectifs, rapportent des taux de succès primaires techniques
de 100 % [14]. Un syndrome inflammatoire transitoire est
habituellement observé dans les jours qui suivent l’implan-
tation. Des travaux plus récents, incluant un nombre plus
élevé de patients, confirment cette tendance avec un taux de
succès supérieur à 90 % [1, 6, 15], atteignant 100 % dans
certaines séries [16]. La mortalité précoce (un mois) varie de
0 % à 12 % [15], elle est surtout liée à une défaillance mul-
tiorgane. La mortalité peut atteindre 33 % en cas de procé-
dure urgente. Dans une étude portant sur un effectif de
22 patients, le pourcentage de survie à 1 mois, 1 an, 2 ans et
5 ans était respectivement de 100 %, 100 %, 82,5 %, 61,9 %
[1]. La proportion de patients sans événements vasculaires
majeurs était de 95,5 % à 1 mois, de 89,3 % à 1 an, de 78,1 %
à 2 ans et 5 ans [1].

Les complications immédiates sont à type d’accident vascu-
laire cérébral, d’hémorragie rétropéritonéale, de septicémie.
Les fuites prothétiques, favorisées par l’importance et par la
diffusion des lésions, représentent la principale cause de mor-
bidité, de mortalité et d’échec thérapeutique. Elles sont dues
à un défaut de contact, proximal ou distal, entre le stent et la
paroi ou à des flux provenant des branches collatérales. Le
risque de paraplégie varie 1 % à 5 %. Il est proportionnel à la
longueur du stent. Par rapport à la chirurgie, la faible inci-
dence de cette complication pourrait s’expliquer par :
l’absence de clampage aortique, des pertes sanguines modé-
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rées, des variations tensionnelles et volémiques plus faibles,
l’absence de suture [6]. L’identification des risques d’échec
est capitale. En analyse multivariée, un antécédent d’accident
vasculaire cérébral (OR : 17,1 – p = 0,02) est un facteur déter-
minant indépendant de décès précoce ou tardif. Une augmen-
tation du diamètre maximal aortique (OR: 1,1 par millimètre
au-dessus de la valeur moyenne – p = 0,01) est un facteur
d’échec de traitement. Les femmes sont plus exposées à ces
deux complications [15]. Deux procédures thérapeutiques
d’exception ont été rapportées : une embolisation de la lésion
par des coils [17] et une injection directe de thrombine dans
le faux anévrysme [18].

Le traitement des ulcères athéromateux pénétrants est diffi-
cile à codifier. Les séries regroupent peu de patients et ne sont
pas randomisées. La symptomatologie constitue la base de la
conduite thérapeutique. Dans les situations aiguës, caractéri-
sées par la présence de symptômes, la mise en place d’un stent
est proposée en cas de diamètre aortique supérieur à 55 mm,
d’instabilité hémodynamique ou de signes de rupture immi-
nente. En l’absence de ces deux derniers signes, le patient fait
l’objet d’une surveillance régulière. Si elle révèle une pro-
gression annuelle du diamètre supérieure à 10 mm, un dépas-
sement du seuil de 55 mm ou une récidive douloureuse, l’en-
doprothèse est implantée. Dans le cas contraire, le patient
poursuit un traitement médical et une surveillance. Dans les
situations chroniques, chez des patients asymptomatiques,
l’attitude interventionnelle est indiquée en cas d’aggravation
des lésions [6].

❚❚ CONCLUSION

L’ulcère athéromateux pénétrant se singularise par son méca-
nisme physiopathologique, sa topographie et son terrain. En
l’absence de symptomatologie spécifique, son diagnostic
repose sur les méthodes d’imagerie. Le potentiel évolutif des
lésions justifie une surveillance étroite. La sévérité des com-
plications impose souvent la mise en œuvre d’un traitement
spécifique. La chirurgie est efficace, mais reste associée à une
morbimortalité non négligeable. Le traitement endoluminal
par stent ouvre un nouvel axe thérapeutique dont les premiers
résultats sont encourageants. ■
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