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Résumé : La rupture traumatique de l’aorte thoracique, le 
plus souvent de siège isthmique, s’intègre habituellement dans 
un tableau de polytraumatisme. Elle s’accompagne fréquem-
ment de lésions associées qui, à elles seules, mettent en jeu 
le pronostic vital. Historiquement, la chirurgie s’imposait le 
plus rapidement possible. Cependant, malgré l’amélioration 
constante des conditions de prise en charge, la morbi-mor-
talité demeure élevée, car la correction de la lésion aortique 
s’effectue dans ce contexte de lésions associées. En outre, la 
prise en charge de ces dernières peut prévaloir et conduire à 
différer la chirurgie aortique, qui nécessite l’administration 
d’héparine. Actuellement, l’avènement et l’essor des tech-
niques endovasculaires offre une réelle alternative thérapeu-
tique à la chirurgie conventionnelle par abord direct de la 
lésion. Nous rapportons l’observation clinique d’une patiente 
qui présentait une rupture post-traumatique de l’isthme aor-
tique, traitée avec succès par la mise en place différée d’une 
endoprothèse aortique (stentgraft). 
Mots-clés : Rupture isthme aortique - Traumatisme thoracique 
- Traitement chirurgical - Traitement endovasculaire

Traumatic rupture of the aortic isthmus :  
modern perspectives

Summary  : Traumatic aortic rupture of the thoracic aorta 
(usually at the isthmus) is frequently associated with conco-
mitant life-threatening injuries. Historically, the conventional 
care consisted of surgical repair of the lesion performed as 
soon as possible. However, in spite of constant technical impro-
vements the morbi-mortality remains high because of these 
associated lesions. In addition, their management can have 
priority and delay aortic surgery. The endovascular approach 
has been shown to be a feasible and efficient technique and 
currently represents a valuable alternative to open surgery for 
patients with multiple traumas. We report a patient presenting 
with a traumatic aortic rupture of the aortic isthmus, which 
was successfully treated by delayed combined endovascular 
(thoracic aortic stentgrafting) and open approach (hemi-aor-
tic arch debranching).
Keywords : Traumatic aortic rupture - Blunt chest trauma - 
Surgical treatment - Endovascular repair
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LE CAS CLINIQUE DU MOIS
Rupture post-traumatique de l’isthme aortique : 

perspectives modernes de prise en charge

Introduction

Si les conditions de survenue d’une rupture 
traumatique de l’aorte isthmique (RTA) sont 
variées, le dénominateur commun est un trau-
matisme à haute énergie cinétique accompagné 
d’une décélération brutale (1). Ces lésions sont 
graves puisque, selon certaines données, 80 à 
90 % des patients décèdent sur les lieux mêmes 
de l’accident (2, 3) et à peine 10 à 20  % des 
accidentés survivent et seront transférés vers 
l’hôpital. En l’absence d’une prise en charge 
adaptée, 30 % des survivants arrivés en milieu 
hospitalier décèderaient au cours des 6 pre-
mières heures (4).

Le plus souvent intégrée dans un contexte de 
polytraumatisme, la RTA est souvent associée 
à d’autres lésions sévères dont la gravité déter-
mine le pronostic vital. La prise en charge des 
patients présentant une RTA s’est sensiblement 
modifiée au cours de ces dernières années. Pre-
mièrement, une intervention chirurgicale pré-

coce avec abord direct de la lésion aortique est, 
dans certains cas, remise en question, au profit 
d’une intervention différée lorsque la rupture 
est incomplète; ceci permet, d’une part, la prise 
en charge première des lésions associées et peut, 
d’autre part, éviter les complications fatales 
d’une chirurgie aortique dans un contexte de 
polytraumatisme. Deuxièmement, l’avènement 
des traitements endovasculaires par endopro-
thèse a bouleversé les schémas thérapeutiques 
classiques de la chirurgie conventionnelle par 
voie ouverte et abord direct de la lésion aor-
tique. Une observation clinique récente nous 
donne l’opportunité d’illustrer cette nouvelle 
attitude thérapeutique.

Observation clinique

Une patiente âgée de 53 ans, victime d’un 
accident de moto, est admise aux urgences. À 
son admission, la patiente est consciente (Glas-
gow score 15/15) et les paramètres hémody-
namiques sont stables. La symptomatologie 
est essentiellement marquée par une dyspnée 
modérée. La radiographie thoracique démontre 
un élargissement du médiastin supérieur et une 
déviation de l’œsophage (Figure 1A). Le CT-
scan corps entier met en évidence une rupture 
de l’isthme aortique avec présence d’un flap 
intimal associé à un hémo-médiastin et à un 
hémo-thorax bilatéral (Figures 1B et C). Le 
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bilan lésionnel montre également : un volet 
thoracique droit associé à un pneumothorax, 
de multiples fractures costales, des contusions 
pulmonaires diffuses, une fracture-luxation de 
l’épiphyse radiale distale droite et une fracture 
de l’apophyse transverse de la 7ème vertèbre dor-
sale. La patiente bénéficie d’un drainage thora-
cique immédiat. 

En raison des lésions associées et vu la stabi-
lité hémodynamique, une chirurgie avec abord 
direct de la lésion aortique est récusée. La 
patiente est admise en unité de soins intensifs 
pour surveillance avec stabilisation hémodyna-
mique et traitement médical afin d’obtenir une 
hypotension contrôlée. Elle évolue favorable-
ment, avec amélioration des contusions pulmo-
naires et des lésions pariétales thoraciques. 

 L’indication de placement d’une endopro-
thèse aortique par voie endovasculaire sera 
finalement retenue et réalisée en deux temps. 
En effet, en raison de la localisation anatomique 
de la RTA, la mise en place de l’endoprothèse 
implique de couvrir l’origine de l’artère sous-
clavière gauche et de la carotide commune 
gauche, afin d’assurer l’ancrage de l’endopro-
thèse au niveau d’une portion saine de l’aorte. 

Dans un premier temps, et à distance du 
traumatisme (3 semaines), une sternotomie 
est pratiquée. L’artère sous-clavière gauche et 
la carotide commune gauche sont transposées 
par le biais d’un court pontage prothétique («en 
Y») sur l’aorte ascendante (Figure 2). Une pro-
thèse tubulaire est implantée proximalement 
en termino-latéral sur l’aorte ascendante et, 
distalement, sur la carotide primitive gauche. 

Figure 1. A. Radiographie thoracique. Notez l’élargissement du médiastin 
supérieur et la déviation de l’œsophage repérée par le trajet de la sonde 
naso-gastrique. B. Tomodensitométrie: coupe axiale. C. Tomodensitométrie 
coupe sagittale, reconstruction MIP. Notez les épanchements pleuraux bila-
téraux et l’hématome médiastinal.

Figure 2. Transposition de l’artère sous-clavière gauche et de la carotide 
commune gauche par la réalisation d’un pontage prothétique « en Y ». 
Couverture de l’ostium de l’artère sous-clavière gauche et de la carotide 
commune gauche par l’endoprothèse. 
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nement correct du matériel prothétique avec 
une couverture du flap intimale et la perméabi-
lité du pontage en Y. 

Les suites opératoires sont simples, la 
patiente a été maintenue sous surveillance 
pendant 48 heures aux soins intensifs avant de 
regagner le service de soins banalisés. Le scan-
ner de contrôle réalisé après 72 heures et à 6 
mois, a montré une endoprothèse aortique bien 
positionnée et perméable; aucune endofuite 
n’est observée (Figure 3).

Discussion

Epidémiologie et lésions anatomiques de la RTA

Les accidents caractérisés par une décéléra-
tion importante constituent la principale cause 
de RTA : accidents de roulage et chutes d’une 
hauteur élevée. S’y ajoutent les coups violents 
au niveau du thorax (5). On estime qu’une RTA 
est présente chez 10 à 20 % des blessés décédés 
au cours d’un accident de la voie publique (2); 
il s’agit de la deuxième cause de décès après les 
traumatismes crâniens (6). 

L’isthme aortique se situe au niveau de la 
partie proximale de l’aorte thoracique descen-
dante, juste en aval de l’origine de l’artère sous-
clavière gauche, à hauteur de la 4ème vertèbre 
dorsale, et au niveau de l’insertion du ligament 
artériel qui fixe l’isthme aortique à l’artère pul-
monaire gauche. C’est la localisation la plus 
fréquente des RTA (7, 8), même si des ruptures 
de l’aorte ascendante et de l’arche aortique sont 
parfois observées; ces dernières sont le plus 
souvent mortelles d’emblée par rupture intra-
péricardique et tamponnade. Les ruptures de 
l’aorte thoracique distale sont elles, plus rares, 
souvent en relation avec une fracture/luxation 
du rachis.

La déchirure aortique est le plus souvent 
transversale, linéaire à bords nets. Elle peut 
être partielle ou circonférentielle. Plus rare-
ment, elle est longitudinale ou spiroïde. Elle 
peut n’intéresser qu’une couche de la paroi aor-
tique (rupture sous-adventicielle) ou encore les 
3 tuniques avec une hémorragie interne cata-
clysmique et un décès immédiat (2, 9), sauf si 
l’hémorragie est transitoirement contenue par 
l’hématome médiastinal et la plèvre viscérale. 
Que la rupture soit complète ou partielle, la 
lyse de cet hématome médiastinal constitue un 
risque réel d’hémorragie brutale et de décès. 

L’évolution de la rupture sous-adventicielle 
contenue peut se faire vers la rupture complète, 

Un deuxième pontage tubulaire est implanté 
proximalement sur le pontage aorte-carotide 
en termino-latéral et, distalement, sur la sous-
clavière gauche en termino-terminal. Cette 
transposition était indiquée afin d’éviter une 
ischémie du membre supérieur gauche et /ou 
cérébrale.

Dans un deuxième temps (10 jours plus 
tard), par un abord chirurgical artériel fémoral 
droit, une endoprothèse (Valiant®, Medtronic) 
est déployée. Elle s’étend depuis l’ostium de 
l’artère carotide primitive gauche jusqu’au tiers 
moyen de l’aorte thoracique descendante. La 
portion proximale non couverte de l’endopro-
thèse (stent non couvert) enjambe l’origine de 
l’artère sous-clavière et de la carotide com-
mune gauche. Le reste de la prothèse (portion 
distale couverte) couvre la déchirure intimale et 
exclut la zone de rupture isthmique. Le contrôle 
angiographique immédiat montre un position-

Figure 3. A et B. Contrôle scannographique post-opératoire. A. Régression 
de l’hématome périaortique résultant de l’exclusion de la rupture aortique 
(coupe axiale). B. Endoprothèse bien positionnée et perméable (coupe 
sagittale, reconstruction MIP).
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Signes cliniques et diagnostic (5, 11, 13)

Tout traumatisme avec notion de décélération 
brutale doit faire soupçonner une RTA, même 
en l’absence de signes physiques d’atteinte 
thoracique. Parmi les symptômes et signes les 
plus évocateurs, on trouve : la douleur, la dys-
pnée et un souffle systolique (parfois audible 
en précordial ou dans la région interscapu-
laire) lié aux turbulences à hauteur de la zone 
de rupture. Un syndrome de pseudocoarctation 
peut être observé lorsque l’hématome périaor-
tique entraîne un rétrécissement significatif 
de la lumière aortique  : une hypertension est 
alors présente dans les membres supérieurs et 
contraste avec la chute de pression aux membres 
inférieurs. Sont parfois présents d’autres symp-
tômes, dus à la compression par l’hématome de 
structures thoraciques périaortiques (dyspha-
gie, stridor, raucité), ou en rapport avec l’isché-
mie sous-lésionnelle (paraplégie et anurie).

L’examen clinique étant généralement déce-
vant, la suspicion diagnostique repose le plus 
souvent sur des examens complémentaires 
(Figure 5). La radiographie thoracique (Figure 
1) apporte des éléments présomptifs en rap-
port avec l’hémomédiastin, tels l’élargissement 
du médiastin supérieur et l’effacement des 
contours du bouton aortique. D’autres signes 
sont évocateurs : une déviation trachéale vers 
la droite, un abaissement de la bronche souche 
gauche, une déviation de l’œsophage repérée 
par le trajet d’une sonde naso-gastrique, et, 
enfin, les fractures des éléments de voisinage 
(sternum, 1ère et 2ème côtes). Une radiographie 
initiale normale ne permet pas d’exclure une 
RTA, d’où la nécessité de répéter les clichés.

Un angioscan doit être réalisé en cas d’ano-
malies sur la radiographie thoracique ou, d’em-
blée, en cas de forte suspicion diagnostique ou 
de traumatisme thoracique violent. Sur le scan, 
il faut rechercher la présence d’un hématome 
médiastinal contigu à l’aorte, d’un faux ané-
vrysme, d’une irrégularité de la paroi aortique, 
ou encore la présence d’un flap intimal. L’écho-
graphie transoesophagienne (ETO), réalisée au 
lit du malade, est l’examen de choix pour un 
patient hémodynamiquement instable. En pra-
tique, l’angioscan est actuellement l’examen de 
dépistage des RTA. L’artériographie est rare-
ment proposée de nos jours et n’est générale-
ment réalisée qu’en cas de doute au scanner 
et/ou lorsqu’un traitement endovasculaire est 
envisagé.

précoce, ou vers la constitution progressive 
d’un pseudoanévrisme post-traumatique (2  % 
des RTA) (2, 11). Cependant, le passage à la 
chronicité des lésions ne met pas les patients à 
l’abri d’une rupture secondaire. Cette dernière, 
imprévisible, peut se produire sans aucun signe 
prémonitoire, des années après le traumatisme, 
avec un taux de mortalité spontanée dans les 5 
ans de l’ordre de 30 % (10). Malgré une longue 
stabilité apparente de la lésion vasculaire, il 
n’existe aucun critère de stabilisation définitive.

Physiopathologie de la RTA

Quoique discuté, le mécanisme physiopatho-
logique de la RTA insiste sur le rôle essentiel 
de l’énergie cinétique et de la décélération bru-
tale. Celle-ci entraîne un cisaillement (shearing 
/ stretching stress) entre l’aorte thoracique des-
cendante fixée à la paroi thoracique postérieure 
par les artères intercostales, et le massif cardio-
aortique antérieur mobile (1). Ce mécanisme 
explique aisément la prédominance du site isth-
mique de la rupture.

D’autres mécanismes dont l’importance 
relative reste incertaine sont également évoqués 
(11, 12) : le «water hammer effect» par éléva-
tion brutale de la pression hydrostatique intra-
aortique au point le plus faible; la déchirure par 
torsion (torsion stress) lors des chocs latéraux 
et des mouvements circulaires; la compression 
antéropostérieure avec écrasement thoracique 
provoquant un rapprochement des structures 
osseuses antérieures (le manubrium, la 1ère côte 
et la clavicule) contre le plan postérieur, verté-
bral («osseous pinch») (Figure 4).

Figure 4. Mécanismes physiopathologiques des lésions traumatiques de 
l’aorte (12).
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récemment, Prêtre et Chilcott (14) ont réévalué 
le risque de décès dans les premières heures 
entre 8 et 13 % des patients admis à l’hôpital. 
Malgré les progrès de la chirurgie et de la réa-
nimation, le taux de morbidité et de mortalité 
de la chirurgie conventionnelle en urgence reste 
élevé (15). La plupart des décès surviennent en 
postopératoire, principalement suite à l’aggra-
vation des lésions associées. En effet, les RTA 
sont souvent associées à d’autres lésions qui 
peuvent justifier un traitement prioritaire parce 
que leur pronostic spontané est encore plus 
sévère que celui de la lésion aortique elle-même 
(hématome intracrânien, hémorragie abdomi-
nale et rachis instable). Pate et coll. (16) ont 
ainsi observé des lésions associées chez 90 % 
des patients; 24  % d’entre elles nécessitaient 
une chirurgie. D’autres lésions contre-indiquent 
temporairement la chirurgie conventionnelle en 
raison de leur gravité propre ou de leur aggra-
vation potentielle par le clampage aortique et 
la circulation extracorporelle. Ce sont princi-
palement les traumatismes du système nerveux 

Stratégie thérapeutique

Comme dans notre observation, dès l’évoca-
tion de la RTA, le patient doit être monitorisé 
de façon classique en unité de soins intensifs. 
Après restauration d’une stabilité hémodyna-
mique, la pression artérielle systolique doit 
être strictement contrôlée au voisinage de 100 
mmHg afin de diminuer la contrainte systo-
lique sur la paroi aortique. 

Dans le cas présent, deux possibilités théra-
peutiques s’offraient : une mise à plat chirurgi-
cale par thoracotomie postéro-latérale gauche 
avec interposition d’une prothèse tubulaire ou 
la mise en place d’une prothèse endovasculaire 
(Stentgrafting). C’est cette deuxième solution 
qui a été retenue et réalisée en deux temps. 

L’attitude classique qui a longtemps prévalu 
préconisait une intervention chirurgicale d’ur-
gence. Cette attitude était basée sur les travaux 
princeps de Parmley et coll. (2, 4) qui avaient 
rapporté une mortalité de 30 % dans les 6 pre-
mières heures chez les survivants initiaux. Plus 

Figure 5. Algorithme diagnos-
tique en cas de suspicion de 
rupture isthmique.
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venue d’une hémorragie peropératoire lors du 
contrôle de l’aorte et, d’autre part, la survenue 
d’une paraplégie postopératoire. Malgré les pro-
grès techniques, la chirurgie classique comporte 
encore un risque de mortalité (5-31  %) et de 
paraplégie (0,7 - 8,7 %) non négligeable (3, 26). 
C’est dans ce contexte que le développement des 
thérapeutiques endovasculaires appliquées aux 
pathologies de l’aorte thoracique descendante 
offre aujourd’hui une alternative valable au trai-
tement chirurgical conventionnel. Fin des années 
nonante, Semba et coll. (27) et Rousseau et coll. 
(20) ont été les premiers à utiliser des stentgrafts 
pour traiter des RTA. La procédure endovascu-
laire évite les principaux écueils de la chirurgie 
classique : pas de thoracotomie, pas d’hépari-
nothérapie systémique à doses élevées (lors du 
recours à une circulation extracorporelle) qui 
précipite les complications hémorragiques (en 
particulier cérébrales), pas de clampage aortique 
(diminution des risques d’ischémie médullaire), 
durée d’intervention réduite (avec diminution 
des saignements), pas de nécessité d’une ven-
tilation pulmonaire sélective, délétère en cas de 
contusions pulmonaires.

Lors de la procédure endovasculaire, par voie 
fémorale, une endoprothèse auto-expansible 
couverte est positionnée sous contrôle scopique 
pour chevaucher la zone de rupture et l’exclure. 
Cet «endo-pontage» renforce l’aorte, en assure 
l’étanchéité et permet la cicatrisation de la paroi 
aortique. Souvent, pour assurer un ancrage et 
une étanchéité optimaux et arrimer proximale-
ment la prothèse en zone saine, il faut couvrir 
l’ostium de l’artère sous-clavière, voire celui 
de la carotide commune gauche. Cette couver-
ture pouvant être responsable d’une ischémie du 
membre supérieur gauche et/ou cérébrale, il est 
parfois nécessaire de réaliser une transposition 
d’un ou de plusieurs troncs supra-aortiques selon 
différentes techniques, comme nous l’avons fait 
dans le cas rapporté ici (Figure 2).

De nombreuses études ont accumulé des résul-
tats favorables qui confortent l’utilisation des 
stentgrafts dans cette indication, avec un taux de 
mortalité hospitalière oscillant entre 2,5 et 7,7 % 
pour le groupe endoprothèse contre 11,4 à 42 % 
pour le groupe chirurgical classique (28, 29). En 
termes de complications également, la chirurgie 
fait moins bien que le traitement endovasculaire, 
puisque une autre méta-analyse (31), démontre 
un taux de complications moindre de 13 % (0 % 
de paraplégie) avec le traitement endovasculaire 
comparé aux 17 % (5,6 % de paraplégie) retrou-
vés en chirurgie classique. 

central, les contusions myocardiques ou pulmo-
naires, les troubles de la coagulation (17, 18).

Akins et coll. (19) ont été les premiers à évo-
quer la possibilité d’un traitement différé des 
RTA chez des patients sélectionnés présentant 
des lésions associées majeures. Plus tard, Pate 
et coll. (16) ont montré qu’un contrôle rigou-
reux de la pression artérielle prévient la rup-
ture aortique secondaire et autorise à différer 
le traitement. On peut ainsi ne pas intervenir 
en urgence pour corriger la RTA (19, 20), pour 
autant que le contrôle tensionnel soit efficace 
et que la surveillance hémodynamique et mor-
phologique soit rigoureuse (3, 21, 22). Dans 
les cas les plus fréquents où la lésion aortique 
reste stable, la réparation de la RTA est alors 
proposée dès que l’amélioration des lésions 
associées le permet. Ceci réduit la morbi-mor-
talité par comparaison aux procédures réalisées 
en urgence. L’ attitude attentiste doit cependant 
être abandonnée en cas de déstabilisation hémo-
dynamique, de majoration de l’hémothorax, 
d’anurie persistante et d’ischémie viscérale ou 
de membre. La triade associant : élargissement 
médiastinal progressif, hémothorax et hypoten-
sion transitoire, indique une rupture imminente 
(11). Un suivi régulier par CT-scanner et par 
radiographie thoracique est indispensable. 

Diverses classifications anatomiques basées 
sur l’analyse des images tomodensitométriques 
sont apparues pour affiner l’option thérapeu-
tique et en préciser le degré d’urgence (23-25). 
La plus communément admise est celle propo-
sée par la «Society for Vascular Surgery» (24). 
Elle distingue quatre stades de gravité comme 
mentionné dans le tableau I. Le grade I corres-
pond à des lésions limitées qui ne nécessitent 
pas d’intervention urgente, mais une surveil-
lance prolongée. Les grades II à IV corres-
pondent à une indication de prise en charge 
immédiate ou différée selon le contexte.

La chirurgie conventionnelle est réalisée le 
plus souvent par thoracotomie postéro-laté-
rale gauche. Après résection de la zone aor-
tique contuse, les deux extrémités aortiques 
sont ensuite anastomosées par suture directe, 
ou une prothèse tubulaire est interposée. Les 
deux risques majeurs sont, d’une part, la sur-

Tableau I. Classification de la severite des rta

Sévérité                                           Caractéristiques

Grade I	                     Lésion intimale
Grade II	                     Hématome intramural
Grade III	                     Pseudoanévrysme
Grade IV	                     Rupture (hématome péri-aortique                 
                                                        ou  rupture libre)
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une surveillance régulière et prolongée des 
patients sur le plan clinique et radiologique 
ainsi que des études futures permettront, sans 
doute, de mieux définir les indications du trai-
tement endovasculaire des RTA (33).

Conclusion

Même si la rupture traumatique de l’aorte 
isthmique reste relativement rare, elle n’est 
pas exceptionnelle et constitue une urgence 
chirurgicale. Cependant, sa prise en charge a 
bénéficié de nombreuses mutations au cours de 
la dernière décennie. En cas de lésions asso-
ciées sévères et/ou de facteurs importants de 
comorbidité, l’intervention peut être différée, 
ce qui permet une stabilisation hémodyna-
mique. Ces patients doivent alors faire l’objet 
d’une discussion multidisciplinaire afin de 
hiérarchiser le traitement des lésions asso-
ciées (Figure 6). Le traitement endovasculaire 
apparaît aujourd’hui comme une alternative 
mini-invasive à la chirurgie conventionnelle 
chez les patients polytraumatisées, hémodyna-
miquement stables, dont les lésions associées 
augmentent le risque chirurgical. L’utilisation 
de ces techniques s’étend même aux patients 
instables. Par contre, les indications chez les 
patients ne présentant pas de contre-indication 
à la chirurgie conventionnelle restent l’objet de 
débats.

Même si l’efficacité à moyen terme du trai-
tement endovasculaire dans la prise en charge 
des RTA est incontestable, ces techniques, rela-
tivement récentes, doivent encore être validées 
en ce qui concerne leurs résultats à long terme 
avant d’être proposées comme substitution à la 
chirurgie classique. En effet, reste le problème 
de la longévité du matériel à long terme chez 
des patients majoritairement jeunes dont l’es-
pérance de vie dépasse largement l’expérience 
que les praticiens ont de ces techniques. La 
régression, ou la disparition, des lésions péri-
prothétiques nées du remodelage de l’aorte 
isthmique semble être liée à un bon pronostic 
et à l’absence d’endofuite, comme cela a déjà 
été démontré pour l’aorte abdominale et thora-
cique. Pourtant, à la différence des anévrysmes, 
les RTA n’ont pas de paroi propre et sont sim-
plement contenues par l’adventice artériel qui 
tend à se fibroser avec le temps. La résorp-
tion totale du faux anévrysme, témoin de la 
bonne exclusion endovasculaire, ne préjuge pas 
a priori de l’état de cicatrisation de la lésion 
aortique sous-jacente et de la résistance aux 
contraintes hémodynamiques (32).

A l’heure actuelle, il donc est préférable 
de proposer ces procédures moins invasives, 
comme alternatives à la chirurgie classique 
chez les patients âgés ou ceux présentant une 
rupture évolutive et dont la gravité des lésions 
associées contre-indiquent la chirurgie. Seules 

Figure 6. Proposition d’algorithme de prise en charge dans les ruptures aiguës de l’isthme aortique.
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