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Violaine MARICOURT
(violainemaricourt@gmail.com)

A I'heure ol j'écris cet édito, il n’est déja plus de bon ton d’émettre des veeux. Mais
qgu'importe la bienséance, je veux souhaiter le meilleur a notre jeune spécialité et a notre
société qui soutient ses valeurs.

J'adresse donc ce numéro au nouveau bureau et au conseil d’administration de la SFMV
qui ont formulé, pour la médecine vasculaire, de nouveaux projets, de nouveaux objectifs
afin de la projeter encore plus loin dans I'avenir. Et je I'adresse a chacun d’entre vous
qui en constituez |'ossature.

Chaque article sera le reflet d'un de mes voeux :

- de convivialité et d'intégration de nouveaux membres : « Montpellier aux couleurs
Chantereau »,

- d’ouverture, de création et de valorisation : « France-Sénégal : 1 partout »,

- de formation de qualité : « Complications vasculaires des maladies auto-immunes »,

- de priorisation du patient : « Comment sont élaborées les fiches destinées au patient »,

- de prise en compte des nouvelles techniques : « L'histoire inédite de la fermeture par
adhésif cyanoacrylate »,

- d’intensification des études : « Les dissections aortiques »

- de santé et de qualité de vie pour tous les médecins vasculaires : « Risque cardiovasculaire
et travail, le coceur en danger ».

- de reconnaissance de chaque membre : « Interview d'un médecin vasculaire breton ».

Certains vous diront que je suis une réveuse. Pour les conforter, permettez-moi de formuler
un dernier veeu, complétement fou : je voudrais croire en un monde médical fédéré.

Je veux réver a une bonne cohésion entre le monde libéral et le monde hospitalier, entre
les services publics et les services privés, entre les médecins et les chirurgiens.

Une utopie, dites-vous ?

Pourtant j'ai pu constater que cette solidarité pouvait exister. Que dans I'adversité, les
mains tendues sont nombreuses et qu'elles proviennent de tous les horizons. Je veux
remercier chacune d’entre elles et affirmer que cette cohésion est possible !

Bonne année 2024.
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Le déeveloppement
de 1a Médecine
Vasculaire au Sénegal :

Saison 2!

ORGANISATION : CEMV - SFMV

Christine JURUS
(christine.jurus@sfmv.fr)

La deuxieme mission « franco-sénégalaise » de
Médecine Vasculaire s’'est déroulée a Dakar début
décembre 2023. Elle a comporté des journées de
formation pratique, des interventions lors du congrés de
la Société Sénégalaise de Cardiologie (SOCECAR) ainsi
que des contacts avec les responsables universitaires
locaux. Le congrés se tenait a Dakar du 11 au 13
décembre. Ce congrés réunissait les cardiologues des
pays francophones d'Afrique de I'ouest et centrale. La
mission était organisée en partenariat avec le Professeur
Abdoul Kane et son équipe dont le Professeur Aliou
Ngaide. Comme lors des précédentes missions, la
représentation francaise témoigne de la collaboration
étroite entre le CEMV et SFMV ; elle était assurée
par Antoine Diard, Christine Jurus, Claire Le Hello,
Philippe Lacroix et Isabelle Quéré. L'objectif principal
de la mission était de concourir au développement
de la Médecine Vasculaire en Afrique dans toutes ses
dimensions.

La formation pratique a été assurée avant le congrés
durant 4 demi-journées a travers un large choix
d’ateliers. Les participants pouvaient choisir leurs
parcours en fonction de leur niveau de formation
(initiale ou renforcement) et les thématiques. Au total
les inscrits ont pu participer a 18 ateliers différents
sur 2 jours. Comme nous |’avons évoqué le choix était
large incluant les explorations écho-Doppler artérielles
dans les différents territoires, les explorations veineuses
superficielles (bilan d’'insuffisance veineuse) et
profondes (recherche de thrombose veineuse), I'analyse
des abords vasculaires chez le dialysé (bilan pré et suivi
d’une fistule artério-veineuse), la mesure de I'index
de pression systolique de cheville et de la pression
d’orteil avec Systoe, un atelier de ponction veineuse
superficielle avec I'utilisation de fantémes et un atelier
de lymphologie avec application des bandages. Ces
ateliers ont bénéficié du soutien matériel tant des
sociétés Mindray et Toshiba pour les échographes que



de la société LSO pour les fantdmes. Les représentants
des entreprises étaient sur place lors des ateliers.
Chaque atelier comportait au maximum 5 participants
qui ont pu s’exercer tant sur des volontaires sains
que sur des patients avec pathologie. Les ateliers ont
regroupé environ 30 participants originaires de plusieurs
pays de I'Afrique de I'ouest. Plusieurs spécialités
étaient représentées en particulier la cardiologie, la
néphrologie, la médecine générale, I'hématologie, la
radiologie et la chirurgie.

Aux décours de la formation les participants ont fait
part de leur grande satisfaction tant pour I'acquisition
des compétences en imagerie échodoppler que pour la
mise en place des bandages ouvrant la possibilité de
prise en charge des affections lymphatiques. Il faut
relever I'impact de la réalisation des examens pour les
patients avec pathologie, certains présentant soit une
insuffisance veineuse soit une sténose d’une fistule

portailvasculaire.fr

artério-veineuse, qui ont été prises en charge le dernier
jour en collaboration avec la Chirurgie Vasculaire.

En effet, une journée au bloc opératoire était organisée
le samedi matin. L'idée était de proposer une initiation
aux gestes vasculaires interventionnels en pathologie
veineuse superficielle. Grace au laboratoire LSO qui
avait apporté et mis gracieusement a disposition un
générateur thermique et des sondes laser, plusieurs
patients ont pu étre traités avec la participation active
des médecins sénégalais, notamment le Pr Aliou
Ngaide. Un patient qui présentait une sténose sur la
veine de sa fistule artério-veineuse a aussi été pris en
charge en collaboration avec un chirurgien vasculaire
sénégalais Pr Magaye Gaye.

Lors des premiers jours une rencontre a eu lieu

avec Monsieur le Doyen de la faculté de Médecine
le Professeur Bara N'Diaye. Celui-ci a confirmé
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sa motivation et son investissement pour favoriser
I’enseignement et le développement de la Médecine
Vasculaire au sein de I'Université Cheikh Anta Diop
(UCAD). Son soutien sera précieux pour la suite du
projet. Lors de cette rencontre, la création a court terme
d’une formation spécifique de Médecine Vasculaire a
Dakar sous forme d’un Dipldme Universitaire a été
évoquée. A moyen terme, il serait envisagé la création
d'un poste universitaire pour un futur responsable
de cet enseignement. Le Pr Aliou Ngaide va pouvoir
compléter son parcours de formation vasculaire en
France a partir de janvier 2024. |l sera accueilli au
sein du CHU de Montpellier dans un premier temps.

Aprés ces 3 journées fort actives I'équipe s’est accordée
un temps de repos le dimanche.

Le lundi débutait le congrés de la SOSECAR. Les organi-
sateurs de maniere remarquable avaient positionné
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la session de Médecine Vasculaire en ouverture du
congrés. Les communications suivantes ont été
présentées : ’AOMI chez la femme par Philippe Lacroix,
HTA, diabéte gestationnel, pré-éclampsie et risque
cardio-vasculaire sur le long terme par Holy Bezanahary,
stratégie devant un ulcére de jambe par Antoine Diard
et Christine Jurus et traitement anticoagulant de la
thrombose veineuse superficielle par Isabelle Quéré. Le
lendemain une nouvelle lecture sur I'anticoagulation du
patient avec cancer a été assurée par Philippe Lacroix.
Toutes ces interventions ont été fort appréciées avec
des questions et contacts aux décours, I'ensemble
témoignant d'un grand intérét pour les pathologies
vasculaires.

Ce séjour confirme la constitution d’un remarquable
partenariat en vue du développement de la Médecine
Vasculaire a Dakar. Lors de cette mission, les médecins
vasculaires frangais ont pu constater I'ampleur des
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besoins sanitaires ainsi que la forte motivation des
médecins sénégalais a se former. |l est nécessaire
de souligner I'implication constante et trés efficace
du Professeur Abdoul Kane dans ces projets, et son
investissement majeur pour le bon déroulement de ces
journées.

A I'heure ouU ces lignes sont rédigées, une certaine
incertitude régne encore sur I'avenir politique du pays.
Notre motivation et notre détermination restent intactes
: notre partenariat, nos échanges d‘enseignement
théorique et pratique, tout comme la prise en charge de
patients au sein de I’hdpital vont poursuivre leur route,
afin de favoriser le développement de la médecine
vasculaire au Sénégal, dans les excellentes conditions
rencontrées jusqu'a présent.

L'idée étant bien, a terme, de favoriser I’émergence
d’'un enseignement Universitaire de la Médecine
Vasculaire au Sénégal, qui deviendrait ainsi le premier
pays d’Afrique sub-saharienne a proposer une formation
dans cette discipline, pour ensuite permettre la prise en
charge spécialisée de ces pathologies dont I'incidence

malheureusement ne fait que croitre. Nous répondrons
toujours présents pour accompagner cette dynamique,
tant sur le plan académique que sur le plan pratique,
a I'image de la nécessaire complémentarité de nos
structures le CEMV et la SFMV.

Et pour conclure, pour illustrer la force de notre
partenariat franco-sénégalais, une maxime du
philosophe Cocc Barma : « Ben baram du diap teegn »,
autrement dit en frangais « un seul doigt ne peut
attraper un pou » !
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Les actualiteés

Montpellier aux
couleurs Chantereau
Journeées Chantereau
25-26 nov. 2023

Violaine MARICOURT
(violainemaricourt@gmail.com)

Montpellier, métropole audacieuse, est reconnue comme
cité du savoir depuis le moyen-age. Il ne pouvait, donc,
y avoir de meilleur choix pour organiser des journées
Chantereau innovantes et conviviales. Ces journées
ont pour vocation d’apporter les bases et compétences
indispensables a I'élaboration d'une action de formation
médicale continue, au travers d’ateliers créés et animés
par le comité de formation et d’évaluation (CFE) de la
SFMV. Sous I'égide de Khalil Ezzaki et des membres du
bureau de I’ARMV occitane, tous les participants ont
été accueillis au Crowne Plaza hétel dés le vendredi
soir pour une soirée d’accueil et de convivialité avant
d’attaquer un week-end studieux. Et dés le samedi
matin chaque participant a rejoint son groupe de travail
pour plancher sur le sujet préalablement choisi parmi
les 4 modules proposés.

La Lettre du Médecin Vasculaire n°67 - Mars 2024

MODULE 1 : LES “INDISPENSABLES”
POUR METTRE EN PLACE UN ATELIER
DE FMC LUDIQUE ET PERFORMANT

Experts et Responsables pédagogiques :
Anne-Sophie Debuse, Chantal Elbhar
Animateur : Alain Moukarzel.

Cette formation a pour vocation d’apporter les bases
et compétences indispensables pour I'élaboration d’un
atelier de FMC dans une démarche qualité. Elle est
fortement recommandée pour les MV qui souhaitent
s’investir dans la FMC au sein de leur ARMV ou de la
SFMV. Ce module constitue donc la base pédagogique
indispensable et incontournable.
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MODULE 2 : :
LE BON USAGE DES MEDIAS SOCIAUX
AU SEIN DES SOCIETES SAVANTES

Experts : Harold SKIBA, Olivier KENDRICHE
Responsable pédagogique et animation : Anne TISSOT

Aujourd’hui les moyens de communication ont fortement
évolué : nous sommes maintenant a I'ére des Médias
Sociaux qui sont parfois (souvent) la seule source
d’'information des plus jeunes. C’est un moyen moderne
et rapide de diffusion de masse d’informations, souvent
sous une forme visuelle. lls peuvent permettre de faire
connaitre les ARMV et leurs actions aux non-membres
mais aussi aux membres qui ne vont plus sur le site ou
ne lisent pas leurs courriels.

Cependant cette diffusion de masse nécessite une «
veille » réguliere et fréquente pour éviter une altération
des informations publiées et pondérer les commentaires

négatifs ou agressifs s’ils surviennent. D’ou le besoin
de modérateurs qu’il faudra former. La législation est
principalement celle de la liberté d’expression définie
en France.

Ce module comporte une initiation a la vidéo pour aug-
menter |'impact de la communication numérique des
réunions de formation.

MODULE 3 :
OUTILS D’EVALUATION
D’'UNE ACTION DE FORMATION

Responsables pédagogiques et animation :
Jennifer HAMPTON, Violaine MARICOURT

Pour étre efficace, une action de FMC doit s’adapter,
dans le fond comme dans sa forme, aux besoins
immédiats de la population de médecins qu’elle touche.
Elle devra donc évoluer constamment. Cette évolution
doit s’appuyer sur I'évaluation, objective et subjective,
de ses points forts, de sa qualité et de sa pertinence par
les participants comme par les organisateurs.

Pour cela, elle utilise des outils informatiques facilitant
sa mise en place et la présentation de son interprétation
L'impact de I'évaluation sur la pérennisation d'une
action de FMC en a fait une obligation légale. L'objectif
de ce module est de connaitre les principes de
I’évaluation, d’en connaftre les subtilités d’interprétation
et d’apprendre a utiliser un des outils de support.




MODULE 4 : GESTION D’'UNE ARMV

Experts : Sabine DURERO, Maialen CONTIS
Responsable pédagogique et animation :
Véronique COMTE

Cette formation a pour but d’apporter les fondamentaux
de la gestion comptable et de la fiscalité générale des
Associations loi 1901. Les présidents et trésoriers des
ARMV étant responsables sur leurs deniers propres de
la bonne gestion de leur association, il est capital qu’ils
soient formés en matiere de trésorerie et de législation
notamment en ce qui concerne nos relations avec
I"industrie.

Apres 8 heures de brainstorming, les participants et
les formateurs étaient ravis de partir a pied découvrir
Montpellier. Et ce petit périple nous conduisit jusqu’a
la folie architecturale de la ville : I'arbre blanc de Sou
FUJIMOTO. Et de son roof top, d’ol nous avons pu
découvrir la ville d’en haut ainsi que les participants
des autres groupes.

La Lettre du Médecin Vasculaire n°67 - Mars 2024
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Intérét du mode SMI* dans le bilan échographique du
syndrome post-thrombotique.

Dr. Caroline MENEZ

Clinique de Médecine Vasculaire, CHU de Grenoble-Alpes.

.M., 4gé de 52 ans, a présenté au printemps

2019 une thrombose veineuse profonde

extensive du membre inférieur gauche
associée a une embolie pulmonaire bilatérale. Il
était alors pris en charge en réanimation en contexte
d'infection a SARS-CoV-2.

Il consulte 4 ans plus tard en raison d'une douleur de
type « jambe de bois » au membre inférieur gauche,
essentiellement a la marche, notamment en cbte
et a la montée des escaliers. A cette claudication
s'ajoute une sensation de lourdeur permanente de
ce membre. Il a considérablement réduit son activité
physique. L'examen clinique met en évidence une
asymétrie franche de circonférence en mollet et en
cuisse, une hypodermite, une érythrose, ainsi qu'un
réseau veineux sus-pubien. Mr M présente donc un
syndrome post-thrombotique, et ce malgré le port
scrupuleux d'une contention classe 3.

Le syndrome post-thrombotique correspond
aux  manifestations  cliniques  d'insuffisance
veineuse chronique, secondaire a une thrombose
veineuse profonde. Pour les patients présentant
une obstruction veineuse iliaque chronique
symptomatique (Villalta > 10, ou grosse jambe
douloureuse et invalidante en orthostatisme,
claudication veineuse), une prise en charge en
centre expert par angioplastie-stenting veineuse
peut étre envisagée (lla / C, AHA 2011, llb / B, AHA
lla /B, ESVS 2015).

Une cartographie veineuse par échographie-
doppler, puis phlébo-scanner par injection bi-
pédieuse, permet de déterminer la localisation
et I'étendue des séquelles veineuses et donc de
statuer sur les possibilités de traitement. L'examen
de I'axe ilio-cave est réputé difficile en échographie,
notamment en présence de séquelles chroniques
conséquences d'un évenement thrombotique.
L'évaluation détaillée des axes fémoro-poplités
siege de séquelles veineuses peut |'étre plus encore.
Les séquelles peuvent se présenter sous différents
aspects. Les axes veineux peuvent étre occlus avec
un calibre conservé ou réduit. En cas d'obstruction
partielle, les séquelles peuvent se présenter sous
forme d'épaississements pariétaux, de synéchies
endovasculaires d'aspect stellaire ou d'une fibrose
rétractile. L'évaluation de la confluence veineuse
fémorale, des veines fémorale commune, fémorale
profonde et de la veine grande saphéne est
importante en cas de syndrome obstructif veineux
iliaque ou ilio-cave pour lequel un traitement
endovasculaire par angioplastie stenting est
discuté. En effet, il existe une corrélation forte entre
I'importance des séquelles de cet étage et le taux
de perméabilité endo-prothétique iliaque a moyen
et a long terme (Réf 1). Cette évaluation permet

également de déterminer la zone d'implantation
des stents, et notamment du premier stent (landing
zone), dont I'entrée doit étre positionnée en veine
saine.

L'écho-doppler couleur est facilement pris en défaut
pour I'évaluation d'axes veineux atrétiques, de faible
calibre et siege de flux trés lents caractérisant les
séquelles veineuses notamment fémorales (Fig.1).
L'exploration des réseaux veineux est facilitée en
mode SMI, par le renforcement du signal. Ainsi, la
sonde convexe abdominale en mode SMI permet
une cartographie exhaustive en dépit des séquelles
post-thrombotiques, non seulement des axes ilio-
caves mais également des axes veineux fémoro-
poplités (Fig.2), essentielle avant prise en charge
endovasculaire.

Fig. 1 : Coupe longitudinale des axes veineux fémoraux
séquellaires, mode couleur.

Fig. 2 :
séquellaires, mode SMI.

Coupe longitudinale des axes veineux fémoraux

*SMI : Puissant algorithme de détection microvasculaire a haute
cadence image (50 i/s). Brevet Canon Medical.

Référence 1 - C. Menez and al.: Endovascular Treatment of Post-thrombotic Venous Ilio-
Femoral Occlusions: Prognostic Value of Venous Lesions Caudal to the Common Femoral
Vein Cardiovasc Intervent Radiol 2079
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Mais il fallait déja penser a redescendre. La journée du lendemain s’annoncait
chargée. Chaque module devait présenter le produit de son travail lors de la
pléniere finale et rendez-vous était donné a 8h30 dans les salles de travail
dimanche matin.

Comme chaque année, cette pléniére fut animée et joyeuse tout en traduisant
le travail effectué. Et, comme chaque année, Romain nous fit I'honneur d’une
chanson pour marquer ce grand cru occitan 2023.

(Sur Iair de Joe Dassin « Les champs Elysées »)

« J'suis arrivé a Montpellier
Je suis venu pour les journées
Pour retrouver tous mes poteaux
Aux journées Chantereau

On est venus pas trés sereins
Sur les réseaux on n’savait rien
Mais Anne Harold et Olivier
Nous ont tout montré

Aux journées Chantereau
Aux journées Chantereau
En TGV ou bien a pied
Nous reviendrons a Montpellier
Et il fera de nouveau beau
Aux journées Chantereau

Merci Khalil le président
Encore merci pour ces moments
Les experts les animateurs
Vous étes dans nos coeurs

On va attendre I'année prochaine
On reviendra c’est une aubaine
Retrouver le sourire ravi
De notre Emilie

Aux journées Chantereau
Aux journées Chantereau
En TGV ou bien a pied
Nous reviendrons a Montpellier
Et il fera de nouveau beau
Aux journées Chantereau »

Permettez-moi maintenant de me retourner et de m’adresser a vous. Oui, vous, Ia,
derriere votre journal ! Quel module auriez-vous choisi ? Vraiment ? Ca vous tente ?
Alors, rapprochez-vous de I’ARMV de votre région et je vous donne rendez-vous
a Bordeaux, le 23-24 novembre 2024.

Avant de clore cet article je veux remercier la SFMV qui finance la majorité de
ces journées. Dans une recherche d’ouverture au plus grand nombre d’'adhérents
sans augmentation exponentielle des colts, le bureau de la SFMV a réfléchit a
un nouveau format pour la prochaine version.

Alors n'oubliez pas de noter la date sur vos agendas : le 23 et 24 novembre a
Bordeaux !
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qui accroche.

Bas avec antidérapants pour sécuriser
la marche et prévenir les chutes.

Ces dispositifs médicaux sont des produits de santé réglementés qui portent au titre de cette réglementation le marquage CE.
Fabricant: société medi. 2024
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Agenda
des Congres

12 mars 2024, Paris

- Novotel Charenton

- 2éme Journée Nationale du Partenariat Francgais
du Lymphoedeme

- Infos : https://lympho.fr/

13-15 mars 2024, Paris

- Maison de la Chimie
- 58¢ congrés du CFPV
- Infos : https://cfpv.fr/congres-2024

17-19 Avil 2024, Prague, Rép. Tchéque

- WoCoVa | World Congress Vascular Access
- Infos : https://wocova.com

2-4 Mai 2024, Bruxelles, Belgique

- Multi-Level CTO Endovascular Course
- Infos : https://www.endovascular-mlcto.com/

26-29 Mai 2024, Lyon

- 92nd Congress of the European Atherosclerosis
Society (EAS)
- Infos : https://eas-congress.com/2024/

5 juin 2024, Ajaccio

- Palais des congres

- 27éme Congrés de la Scoiété Francaise de I’Abord
Vasculaire (SFAV)

- Infos : https://congres2024 .sfav.org/

13-15 juin 2024, Pessac

- Institut de la Santé des métiers - Hopital Xavier

- 132 Journées francophones d’'imagerie cardio-
vasculaire diagnostique et interventionnelle

- Infos : https://www.sficv.com/sficv-formation-
congres/13e-jficv-2024

26-29 Juin 2024, Montpellier

- Corum

- 37éme Congrés de la Société Chirurgie Vasculaire
et Endovasculaire de langue frangaise

- Infos : http://www.aficv.fr

28-29 Juin 2024, Montpellier

- Congrés de I'Association Frangaise des Infirmiéres
Cardio-Vasculaires
- Infos : http://www.aficv.fr

25-27 Septembre 2024, Dijon

- Centre des Congrés

- 23¢ Congrés de la Société Frangaise de Médecine
Vasculaire (SFMV)

- Théme principal : Médecine Vasculaire et santé
environnementale

- Site : https://congres.sfmv.fr (ouverture du site en
mars 2024)

17-19 Octobre 2024, Naples, ltalie

- 10th Congress of the European Society of Vascular
Medicine (ESVM)
- Infos : https://www.vascular-medicine.org/congresses/

15 Novembre 2024, Paris

- 14-Cité Internationale Universitaire

- 82e Journées de la Société Francgaise
de Phlébologie

- Infos : https://www.sf-phlebologie.org/
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899 serious adverse events including 13 deaths, 7 strokes,
211 thromboembolic events, and 482 immune reactions:
The untold story of cyanoacrylate adhesive closure. Kurosh
Parsi, Lois Zhang, Mark S Whiteley, Selene Vuong, Mina Kang,
Nikita Naidu, Joseph Grace, David E Connor. Phlebology.
2023 Oct doi: 10.1177/02683555231211086. Online
ahead of print.

L'objectif de cet article était de récupérer et d’analyser
les événements indésirables graves des systemes
d’occlusion veineuse utilisés dans les fermetures
adhésives cyanoacrylates (CAC) soumis aux agences de
réglementation. La méthode consistait a analyser la base
de données TPLC (Total Product Life Cycle) de la Food
and Drug Administration (FDA) des Etats-Unis, base de
données des notifications d’événements indésirables
(DAEN) de la Therapeutic Goods Administration
australienne (TGA) et base de données Yellow Card de la
UK Medicines, ainsi que de I'’Agence de réglementation
des produits de santé (MHRA). Trois demandes d’accés
a I'information (FOI) ont d( étre soumises a la MHRA
pour obtenir des données.

Le TPLC contenait 899 rapports incluant 13 cas
de déces, 7 accidents vasculaires cérébraux, 211
événements thromboemboliques et 482 réactions
immunitaires. Le DAEN a enregistré trois événements
indésirables a déclaration obligatoire et la MHRA a
enregistré sept incidents indésirables, dont un déces.
La conclusion principale était que les CAC sont associés
a des événements indésirables graves, notamment
le déces. Ces événements sont sous-estimés dans la
littérature médicale et signalés de maniere sous-optimale
aux agences de réglementation. L'occlusion veineuse du
réseau saphénien par CAC est une technique relativement
récente considérée et « promue » comme une technique
« sécuritaire et efficace ». Le principe (a I'inverse des
techniques thermiques qui ont comme principe une
destruction de la paroi veineuse par la chaleur) est basé
sur une occlusion veineuse. La tendance étant méme
de considérer cette technique comme « supérieure »
aux techniques endoveineuses (laser ou radiofréquence)
du fait de I'absence de nécessité a réaliser une
anesthésie par tumescence. Jusqu'a maintenant, les
effets secondaires dans les études étaient considérés
comme rares, voire anecdotiques. Le n-BCA (n-Butyl
Cyanoacrylate) a été utilisé comme agent embolisant
dans le traitement des anomalies vasculaires et comme
agent hémostatique pour gérer les saignements. C’est
plus récemment qu’il a été utilisé comme agent occlusif
dans I'insuffisance veineuse chronique. Le Vena Seal® a
été le premier dispositif enregistré en Europe en 2011,

portailvasculaire.fr

Sophie BLAISE
(SBlaise@chu-grenoble.fr)

puis en Australie et aux USA en 2012 et 2015 (seul
dispositif enregistré aux USA). Depuis d’autres dispositifs
ont été enregistrés : le Venablock®, VeinOff®, VariClose®
et Venex®. Ces produits ont été enregistrés comme «
dispositifs médicaux » (par exemple Vena Seal® Classe
Il dans les DM aux USA, Classe |l en Australie) et
non comme médicaments. Il existe également certains
produits similaires enregistrés comme « génériques » en
Australie. Larticle détaille avec exhaustivité les sources
de déclaration des événements secondaires et les bases
de données dans les différents pays. Contrairement
aux agents sclérosants moussants qui peuvent étre
utilisés dans I'insuffisance veineuse chronique mais
également dans d’autres domaines (gastroentérologie...),
les dispositifs avec n-BCA utilisés dans I'insuffisance
veineuse peuvent étre mieux sélectionnés de part les
indications de ces DM plus spécifiques. Certains effets
secondaires avaient été déclarés dans la littérature
médicale, mais nettement sous-estimés par rapport aux
conclusions de cet article. Les auteurs ont le courage de
souligner la question des conflits d’intéréts de certains
auteurs avec des industriels associés a des précédentes
publications ol I'on pouvait retrouver la mention d’effets
secondaires qualifiés de « mineurs ».

L'article a le mérite de souligner la difficulté de qualifier
nosologiquement certains effets secondaires dans le
registre des « thromboses superficielles » « phlebitis »
terme non consensuel médicalement parlant etc...).
Mais I'intérét principal est de soulever la question des
décés. Actuellement, 13 décés ont été relevés dans cet
article. Il confirme que les déclarations sont souvent peu
argumentées avec des déces non documentés. Il confirme
également qu'il est parfois difficile de déterminer la
cause ou les mécanistiques de ces effets secondaires
parfois trés graves et qu’il convient de poursuivre les
efforts en termes de sécurité et de matériovigilance...
ou de pharmacovigilance selon les produits utilisés dans
le traitement de I'insuffisance veineuse. Cet article va
tout a fait dans le sens de la vigilance actuelle dont
les médecins vasculaires doivent faire preuve dans
I'utilisation de certains produits hors AMM et renforce le
message de I'intérét a déclarer tous les effets secondaires
rencontrés lors de procédures.

La Lettre du Médecin Vasculaire n°67 - Mars 2024



ACUTE AORTIC DISSECTION

Seminar

Thierry Carrel, Thoralf M Sundt 3rd, Yskert von Kodolitsch, Martin Czerny

Although substantial progress has been made in the prevention, diagnosis, and treatment of acute aortic dissection,
it remains a complex cardiovascular event, with a high immediate mortality and substantial morbidity in individuals
surviving the acute period. The past decade has allowed a leap forward in understanding the pathophysiology of this
disease; the existing classifications have been challenged, and the scientific community moves towards a nomenclature
that is likely to unify the current definitions according to morphology and function. The most important
pathophysiological pathway, namely the location and extension of the initial intimal tear, which causes a disruption of
the media layer of the aortic wall, together with the size of the affected aortic segments, determines whether the
patient should undergo emergency surgery, an endovascular intervention, or receive optimal medical treatment. The
scientific evidence for the management and follow-up of acute aortic dissection continues to evolve. This Seminar
provides a clinically relevant overview of potential prevention, diagnosis, and management of acute aortic dissection,

which is the most severe acute aortic syndrome.

Introduction

In this Seminar, we summarise current knowledge
about prevention, diagnosis, and treatment of people
with acute aortic dissection."* We focus on preoperative,
perioperative, and postoperative management, leaving
detailed surgical techniques only briefly covered.

Acute aortic syndrome refers to signs and symptoms in
people with acute chest pains due to a sudden aortic wall
lesion (figure 1) Intramural haematoma is often
considered an early stage of acute aortic dissection that
requires the same treatment, especially when located in
the ascending aorta. However, in some instances (aortic
diameter <45 mm, thickness of haematoma <10 mm,
absence of significant haemopericardium, and aortic
insufficiency), intramural haematoma can be treated
conservatively with blood pressure control and monitoring
through repeated imaging, especially in people older than
80 years and individuals at high risk.”® Penetrating aortic
ulcers occur most often within an atherosclerotic aorta,
mainly in the aortic arch and descending aorta (90% of the
cases). Large penetrating aortic ulcers might be best
treated by endovascular stent-grafts while conservative
treatment is justified for small lesions.” Acute aortic
dissection is the most severe form of acute aortic
syndrome and will be the topic of this Seminar.

Epidemiology

In vivo incidence

The reported incidence of acute aortic dissection varies
greatly, from three to 16 individuals per 100000 per year,
depending on study designs and geographical
characteristics.” A systematic review and meta-analysis
showed that the pooled incidence of thoracic aortic
aneurysms as a predisposing condition of acute aortic
dissection was 5-3 per 100000 individuals per year and
the prevalence was 0-16%."

A study of the Rochester Epidemiology Project in the
general population found an overall age-adjusted and
sex-adjusted incidence of acute aortic syndrome of
7-7 per 100000 person-years. Incidence was higher for
men (10- 2 per 100000 person-years) than women (5-7 per

100000 person-years). Incidence of overt acute aortic
dissection was higher (4-4 per 100000 person-years) than
in penetrating aortic ulcer (2-1 per 100000 person-years)
and intramural haematoma (1-2 per 100000 person-
years). Differences were observed according to race and
ethnicity. Acute aortic dissection most frequently involved
the ascending aorta (58-4%), and intramural haematomas
were more common in the descending aorta (76-2%).” In
the International Registry of Acute Aortic Dissection
(IRAD), two-thirds of patients presented with type A
thoracic aortic dissection and one-third with type B
thoracic aortic dissection. The peak incidence was
observed around age 60 years.”

Acute aortic dissection as cause of out-of-hospital
cardiac arrest and incidence at autopsy

The true incidence of acute aortic dissection is
underestimated because an unknown number of people
die before reaching a hospital and mortality might be
attributed to another cardiovascular event In a

Search strategy and selection criteria

This work is a narrative review based on the knowledge of the
authors. We searched PubMed, MEDLINE, and Embase with
the terms “aortic dissection”, “acute”, and “chronic” alone,
and combined with “prevention”, “diagnosis”, and
“treatment”. We mainly selected full-text articles, reviews, and
meta-analyses published in the past 3 years through to the
end of August, 2022, but did not exclude some commonly
referenced and highly regarded older publications. We also
reviewed major society guidelines and expert consensus
documents. The articles were categorised with relevance to
epidemiology and risk factors, prevention, classification,
clinical diagnosis and immediate management, treatment
strategies, and long-term follow-up. One particularity of this
disease is that very few randomised studies are available
regarding optimal treatment; this is due to the disease
requiring urgent treatment, and the individual presentation
and complexity of the disease.
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Figure 1: Main types of acute aortic syndrome

The three main pathologies that might cause acute aortic syndrome: IMH in the ascending aorta (asterisk) without
visible lesion of the inner aortic layers (left); PAU (red arrows) in the descending aorta with a transmural lesion and
alocalised subadventitial haematoma (middle); and AAD (right) with an intimal rupture and the dissecting
membrane separating the native aortic lumen in aTL and FL. For each acute aortic syndrome, a corresponding

CT scan image is presented. IMH=intramural haematoma. PAU= penetrating atherosclerotic ulcer. AAD=acute
type A aortic dissection. DM=dissection membrane. TL=true lumen. FL=false lumen.

systematic review, type A thoracic aortic dissection was
suggested to be the cause of out-of-hospital cardiac arrest
in up to 7% of cases and type B thoracic aortic dissection
in up to 0-5% of cases. Death following out-of-hospital
cardiac arrest due to acute aortic dissection was 100%.'°

This finding should alert the medical community to
keep the threshold for emergency aortic imaging low in
case of acute thoracic pain, especially when acute
coronary syndrome has been excluded.

Early diagnosis and risk factors for acute aortic
dissection
Early diagnosis of heritable thoracic aortic diseases is
widely believed to save lives by preventing acute
complications such as acute aortic dissection.” In the
appendix (p 1) we summarise current knowledge about
signs and indicators of Marfan syndrome, Loeys-Dietz
syndrome, and non-syndromic heritable thoracic aortic
diseases.”™

The role of specific risk factors (appendix p 2) that
might cause acute aortic syndrome is not fully elucidated,
but conditions associated with increased aortic wall stress
(eg, arterial hypertension) and with aortic media
abnormalities (eg, bicuspid aortic valve, connective tissue
diseases, and inflammatory diseases of the aorta) might
play a significant part. According to the IRAD, increased
aortic diameter is more relevant for type A thoracic aortic
dissection, but the lack thereof does not imply safety
because acute aortic dissection might occur in a normal-
sized or moderately dilated aorta? The effect of risk
factors differs for type A and type B thoracic aortic
dissection. Most conspicuously, enlarged aortic diameter
is an important determinant for the risk of acute aortic
dissection in the ascending aorta, and was believed to
have a similar effect in the descending aorta; however,
only 18-4% of patients with type B acute aortic dissection

For the Aortic Calculator see
www.aorticcalculator.com

See Online for appendix

had an aortic diameter of at least 5-5 cm.?*? Therefore,
it is advisable to refer patients with the size of the aorta
exceeding 4-5 cm to a cardiovascular specialist for serial
imaging, especially when they have first-degree relatives
with thoracic aortic aneurysm or dissection.

Sex and ethnicity

In the IRAD database, two-thirds of the people are men;
Black patients present more often with type B thoracic
aortic dissection, are younger, and more frequently have
arterial hypertension (up to 90%), diabetes, or cocaine
abuse, or a combination of these.® Women are often
affected later in life than men, and their health outcomes
are worse.*” Pregnant women with connective tissue
disease are at an increased risk of acute aortic dissection.”
Type A thoracic aortic dissection is more common during
the third trimester, whereas type B thoracic aortic
dissection is more frequent in the post-partum period.”

Socioeconomic status

Low socioeconomic status might explain why some
individuals more often present with acute aortic
dissection than with stable aneurysm.”” Possible
explanations include reduced access to medical care and
therefore less prophylactic imaging, less awareness of
risk factor control, and work environments with higher
physical and emotional stress, when compared with
patients with high socioeconomic status.

Aortic risk factors

Increased aortic length has been identified as a risk factor
for acute aortic events and is reported to be as important
as aortic diameter.”®? Typical values are available via the
Aortic Calculator® to calculate the risk of acute aortic
dissection by combination of aortic diameter with length
and the individual's height.

Invasive assessment of increased aortic stiffness and
central haemodynamic parameters predict future thoracic
aortic aneurysm expansion.” The anatomy of the aortic
arch and abnormal aortic flow patterns have been explored
as potential risk factors for acute aortic dissection. A
gothic aortic arch, defined by a larger vertical distance
from the origin of the innominate artery to the top of the
arch, together with angulation and tortuosity, is typically
associated with a turbulent flow pattern, and a risk factor
for type B thoracic aortic dissection.**

Drugs

Drugs have been discussed as a risk factor of aortic
aneurysms and dissection. A meta-analysis demonstrated
increased odds of aortic aneurysm, dissection, or rupture
in patients under current treatment with fluoroquinolones
compared with non-user counterparts.” Future research is
needed to elucidate the pathophysiological mechanisms
and the plausibility of this association. Cytostatic drugs
and immunosuppressants, including glucocorticoids,
might increase the risk of thoracic aneurysms and acute

www.thelancet.com Published online January 11, 2022 https://doi.org/10.1016/50140-6736(22)01970-5
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aortic dissection, so clinical caution might be required
after transplantation and in patients with cancer.” An
increased risk for acute aortic dissection might exist
in athletes using anabolic steroids,”® and in patients
following intake of amphetamine, ecstasy, or cocaine.*
The risk factors for aortic aneurysm progression and acute
aortic dissection are summarised in the appendix (p 2).

Prevention of acute aortic dissection

Conditions with the option to prevent acute aortic
dissection

Congenital cardiovascular malformations such as a
bicuspid aortic valve and aortic coarctation, regardless
of surgical or interventional correction, monogenic
hereditary thoracic aortic diseases such as Marfan
syndrome, Loeys-Dietz syndrome, vascular Ehlers-Danlos
syndrome, and non-syndromic hereditary thoracic aortic
diseases, and chromosomal disorders such as Turner
syndrome, are conditions with a definite risk for acute
aortic dissection. In these conditions, early diagnosis with
screening of family members, monitoring of aortic
growth, preventive medications, and elective surgery for
aortic sizes that reach the critical diameter specified in
the guidelines** are effective in preventing acute aortic
dissection. The guidelines also recommend control of
common cardiovascular risk factors such as arterial
hypertension and dyslipidaemia, and smoking cessation
to reduce the risk for acute aortic dissection.” A meta-
analysis found that obstructive sleep apnoea is associated
with a 60% increased risk of acute aortic dissection.” This
was confirmed in an investigator-initiated study with
patients with Marfan syndrome® (panel).

Lifestyle and medication

Exertion and emotion have been identified as inciting
events for acute aortic dissection.® Although patients are
often unable to adhere to recommendations to refrain
from physical or mental stress, this association should be
mentioned, and awareness encouraged.

Regarding chronic arterial hypertension, guidelines
emphasise the role of antihypertensive medications in
keeping blood pressure below 140/90 mm Hg’® A
population-based retrospective cohort study confirmed that
long-term use of P blockers, angiotensin-converting
enzyme inhibitors, or angiotensin 2 receptor blockers were
associated with long-term benefits for aortic dissection.*
These are firstline agents for blood pressure control,
because they slow aortic root diameter growth and reduce
aortic events in randomised clinical trials, in Marfan
syndrome or Ehlers-Danlos syndrome.*¥ There is no
evidence to support the prophylactic use of antihypertensive
drugs in normotensive patients with chronic thoracic aortic
disease of cause other than connective tissue disease.?

Family screening and genetic testing
In 2014, the European Society for Cardiology (ESC)
guidelines recommended evaluating the family history of

Panel: Conditions and behaviours with the option to
better evaluate the risk or prevent acute aortic dissection

+ Bicuspid aortic valve disease

+ Aortic coarctation (ie, operated or non-operated)

+ Marfan syndrome

+ Loeys-Dietz syndrome

+ Vascular Ehlers-Danlos syndrome

+  Non-syndromic heritable thoracic aortic diseases

+ Turner syndrome

» Pregnancy

« Arterial hypertension, especially if uncontrolled

+ Dyslipidaemia

+  Smoking

+  Obstructive sleep apnoea

+ Autoimmune disorders (eg, Takayasu, Behget, Ormond, or
giant-cell arteritis)

+ Infectious diseases (eg, syphilis or tuberculosis)

+ Catheter intervention

+ Aortic manipulations (eg, cross clamping and tangential
clamping, and aortotomy)

+ Anastomotic sites or patch aortoplasty

+ Strong isometric exercises, weightlifting, or Valsalva
manoeuver

+ Deceleration trauma

Modified from Kodolitsch et al.*

arterial disease in patients with a history of aneurysm,
aortic dissection, or sudden death. Screening first-degree
relatives of patients with thoracic aortic aneurysm and
dissection might identify a familial form in which relatives
have a 50% chance of carrying the mutation or disease in
the family’ Once a familial form of thoracic aortic
aneurysm or acute aortic dissection is suspected, the
guidelines recommended referral to a geneticist for family
screening and molecular testing.’ These recommendations
were difficult to implement in clinical practice because
they referred only to monogenetic conditions such as
Marfan syndrome, Loeys-Dietz syndrome, arterial
tortuosity thoracic aortic aneurysm, and acute aortic
syndrome. Meanwhile, health insurance data have shown
that aortic dissection aggregates in families and that a
family history is a strong risk factor for aortic dissection,
independent of the presence of heritable thoracic aortic
syndromes.”™ Experts now recommend aortic imaging
and clinical examination of family members of patients
with aortic aneurysm or dissection who are younger than
60 years or 60 years and older without atherosclerosis or
hypertension.”®

Clinical diagnosis, biomarkers, and imaging
Clinical pretest probability of acute aortic dissection
Prompt diagnosis and therapy are the only factors critical
to acute aortic dissection survival. Especially in type A
thoracic aortic dissection, time is death because delays
between door and surgical knife reduce survival.® The

www.thelancet.com Published online January 11, 2022 https://doi.org/10.1016/50140-6736(22)01970-5
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American Heart Association has integrated clinical signs
and symptoms into an Aortic Dissection Detection Risk
Score (ADD-RS)? which has recently been confirmed to
be accurate.” Nevertheless, acute aortic dissection might
cause highly unspecific symptoms (appendix pp 3-4).

In step 1 of the ADD-RS, acute aortic dissection should
be considered in patients with chest, back, or abdominal
pain; syncope; stroke; or mesenteric, myocardial, or limb
ischaemia. Delay or misdiagnosis of acute aortic
dissection is common in patients with features of many
other cardiovascular diseases (figure 2).%*

In step 2 of the ADD-RS, patients with clinical
suspicion of acute aortic dissection should be screened
for 12 high-risk features, including five predisposing
conditions, three pain features, and four examination
findings. In patients younger than 60 years not
previously diagnosed with genetic aortopathy, additional
indicators for genetic aortopathy could be examined
(appendix p 1).

In step 3, the ADD-RS counts all 12 high-risk features.
In patients with high probability of acute aortic dissection
(ADD-RS score >1), the guidelines recommend
immediate definitive imaging, which should usually be
CT angiography in patients who are stable, and
transoesophageal echocardiography in patients who are
unstable, with instability defined by very severe pain,
tachycardia, tachypnoea, hypotension, cyanosis, or shock,
or a combination of these?” In patients with a high
likelihood of acute aortic dissection, the ESC supports a
definitive diagnosis of type A thoracic aortic dissection in
the presence of intimal tear, aortic regurgitation, or
pericardial effusion, or a combination of these, on
transthoracic echocardiography.

D-dimers, transthoracic echocardiography, and chest
radiography

There are no definitive data or convincing algorithms
for step 3 of the diagnostic work-up of patients with
low (ADD-RS score 0) or intermediate probability of
acute aortic dissection (ADD-RS score 1), and there is no
blood test or marker that is accurately able to predict
aortic dissection. However, studies have confirmed the
diagnostic value of D-dimers,” transthoracic echocardio-
graphy,” and chest radiography in the evaluation of
acute aortic dissection.”** In particular, D-dimers
greater than 500 ng/mL, transthoracic echocardiography
with direct (intimal tear, false lumen) or indirect
evidence of acute aortic dissection (eg, aortic diameter
>40 mm, aortic regurgitation, pericardial effusion or
tamponade, or pleural effusion), and chest radiographs
with evidence of mediastinal enlargement support
definitive imaging for acute aortic dissection. It is
argued that D-dimers, transthoracic echocardiography,
and chest radiography might delay the diagnosis of
acute aortic dissection; however, in patients with low or
intermediate probability of acute aortic dissection, these
examinations are often needed for alternative diagnoses

such as non-ST-elevation myocardial infarction,
pulmonary embolism, or pneumothorax (figure 2).
Nevertheless, the limited availability of D-dimers and
other potential biomarkers in the acute setting and the
scarcity of prospective studies preclude any
recommendation regarding their utility.?

Definitive imaging of acute aortic dissection

Rapid access to a CT angiogram is of paramount
importance because timely diagnosis of acute aortic
dissection is essential for survival. Electrocardiogram-
triggered CT angiography is the best imaging to rule in or
rule out acute aortic dissection. It might also detect the
presence of aortic rupture and pericardial and pleural
effusion. Non-gated scans can lead to misdiagnosis due to
motion artifact (false positive). CT scanning can also
distinguish  between dissection and intramural
haematoma, with arguments being made by some for
non-operative management of type A intramural
haematoma with favourable imaging characteristics (total
diameter <5 cm, intramural haematoma thickness <1 cm,
or absence of giant ulcer). Contrast imaging might also be
useful in detecting malperfusion with absence of flow in
the visceral vessels or differential enhancement of the
true and false lumen with implications for viscera
perfused by either. The extension of dissection into the
brachiocephalic vessels and femoral vessels might also
have implications for options for perfusion during
cardiopulmonary bypass for repair of the dissection. CT
scanning is quicker than MRI because image acquisition
time is shorter.

Transthoracic echocardiography has a lower sensitivity
than CT angiography, but is useful to demonstrate aortic
dilatation and dissection flaps, to search for pericardial
effusion and aortic regurgitation, and to evaluate cardiac
function. Echocardiography is accordingly an essential
component of intraoperative management.

Classifications of acute aortic dissection
The first stage of the pathophysiological pathway of all
types of acute aortic dissection is an intimal tear in the
aortic wall. The tear leads to a bleeding within and
along the aortic wall resulting in the separation of the
different layers and the development of two, and
sometimes more than two, perfused channels within
the aorta. The location of the primary tear is the most
important determinant for the further clinical evolution
of an acute aortic dissection, and longitudinal
propagation of the dissecting process might occur both
in the antegrade and retrograde direction (figure 3). It
is important to note that what is often referred to as the
primary entry tear should not be assumed to be the
most proximal tear as it might not have been the initial
site of the dissection.

The classical definition of acute aortic dissection is at
an alphabetical level from proximal to distal, regardless
of the location of the primary intimal tear, being Stanford
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STEP 1 Suspicion of AAD
Consideration of AAD with Features of patients with missed or delayed | Acute chest pain: ECG <10 min
« Chest, back, or abdominal pain diagnosis
« Syncope « Features of acute coronary syndrome, stroke, or ¢
« Central nervous, mesenteric, myocardial, or limp pulmonary embolism

ischaemia

« Atypical pain (not sudden or painless)

« Features of congestive heart failure

« Previous cardiac surgery

« Initial presentation to a non-tertiary care hospital
« Fever

« Female sex

STEP 2 ADD-RS

A

High-risk predisposing conditions
1) Marfan or other heritable aortic diseases
2) Family history of aortic disease
) Aortic valve disease
) Recent aortic catheter or surgery
) Thoracic aortic aneurysm

(
(
€
(4
5

Causes for concern in previously unknown genetic
aortopathy

« Seven signs of Marfan syndrome

« Visible signs of Loeys-Dietz syndrome

« Associates of non-syndromic genetic aortopathy

+

High-risk chest, back, or abdominal pain features
(6) Abrupt onset

(7) Severe pain intensity

(8) Ripping or tearing quality

+

High-risk examination findings

(9) Asymmetry of pulse or systolic blood pressure
(>20 mm Hg)

(10) Focal neurological deficit

(11) Murmur of aortic regurgitation

(12) Shock state or hypotension

Other risk conditions

« BAVor CoA

« Weightlifting or deceleration trauma

« Anabolics, sildenafil, or fluorchinolone
« Autoimmune or infectious disease

« Cocaine or amphetamine

« Sleep apnoea

« Pregnancy

STEP 3 Diagnostic evaluation

CTA for AAD

CTA for AAD
CTA for AAD

Transthoracic echocardiography of the proximal aorta
« Intimal flap, false lumen flow

« Aortic diameter enlargement

« Aortic regurgitation

« Bicuspid aortic valve

« Pericardial effusion

« Pleural effusion

« Cardiac tamponade

STEP 4 Definitive diagnosis

No A.IternatAive
diagnosis

Mediastinal widening on chest radiography

« Maximum width >80 mm at the level of the aortic
knob

« Ratio of mediastinum to chest width >0-25

« Subjective evaluation with suboptimal images

| STEMI

Haemodynamic
instability with or without
cardiogenic shock

No

with criteria for AAD

CTA with AAD

No .
|—D| Coronary angiography |1—

CTA for AAD

established?

Yes
4}| Consider clarification of alternative diseases

Figure 2: Recommended algorithms in case of suspicion and strong suspicion of acute aortic dissection
(A) Algorithm in case of suspected AAD reproduced from Hiratzka et al.? (B) Algorithm in case of strong suspicion of ST-elevation myocardial infarction (but AAD not fully excluded). AAD=acute aortic
dissection. ECG=electrocardiogram. STEMI=ST elevation myocardial infarction. ADD-RS=Aortic Dissection Detection Risk Score. TTE=transthoracic echocardiography. CTA=computer tomography
angiography. BAV=bicuspid aortic valve. CoA=coarctation of the aorta. CXR=chest x-ray.

type A if the ascending aorta is involved (historically
DeBakey type I and type II), and Stanford type B if the
descending aorta is involved (historically DeBakey type
IIla or type IIIb). In this Seminar, we discuss the term
non-A non-B thoracic aortic dissection because we are
convinced that the different types of aortic arch

involvement deserve specific attention. Figure 4
summarises the classifications of acute aortic dissection.

Type A aortic dissection
Type A thoracic aortic dissection means that the ascending
aorta is dissected with the primary entry tear located
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within the aortic root or the ascending aorta. When the
ascending aorta is dissected but the primary entry tear is
in the aortic arch or in the descending aorta, it is called a
retrograde type A thoracic aortic dissection.” The attrition
rate of type A thoracic aortic dissection is estimated to be
2% per hour. The three main reasons for the attrition rate
consist of cardiac tamponade due to rupture or ongoing
transudation, new aortic regurgitation with rapidly
developing heart failure, and organ malperfusion, mainly
in the myocardial, cerebral, and visceral circulation.

Type B aortic dissection

Acute aortic dissection involving the descending aorta
without (Stanford type B or DeBakey type IIla) or with
(Stanford type B or DeBakey type IIIb) extension in the
abdominal aorta is classified as type B thoracic aortic
dissection. The ascending aorta and the aortic arch are
always free of disease. Acute type B thoracic aortic
dissection might stabilise as an uncomplicated form or
evolve into a complicated form. The ESC guidelines
define complicated type B thoracic aortic dissection by the
presence of persistent or recurrent pain, medication-
resistant hypertension, and early aortic expansion,
malperfusion, or signs of rupture including haemothorax,
and increasing periaortic and mediastinal haematoma.’
Because the distinction between the uncomplicated
Figure 3: Typical type A aortic dissection with primary entry tearintheaortic ;.\ q complicated forms has far-reaching therapeutic

2:;:1 the primary intimal tear, the aortic dissection might propagate in an consequences, it is important to note that these criteria

antegrade fashion (yellow arrow) or retrograde fashion (red arrow). are not based on data but on what was perceived to

be a broad consensus, and that persistent pain and

De Bakey | M la m Non-A Non-B uncontrolled hypertension leave room for subjective
Stanford A A B B interpretation.

QM/ \JU \JU \JU \M/ \J)M A systematic review of the morphological signs of
Vs complicated type B thoracic aortic dissection found that

<« < aortic size (>40 mm) at presentation predicted adverse

events and total false lumen thrombosis protected against
such events.® A higher number of re-entry tears is
protective against false channel expansion,”® whereas a
shorter distance between the primary tear and the left
subclavian artery offspring predicted aortic growth in
uncomplicated type B thoracic aortic dissection.® All
other morphological signs yielded controversial and

j?\( ﬁ\C j)\( 0/ - j)\( ﬁ( conflicting results.

g\ Type non-A non-B aortic dissection

The clinical course of non-A non-B acute aortic dissection
is fundamentally different from type B thoracic aortic
dissection.*® The intimal tear is localised beyond the
/\ /\ ascending aorta and the dissection is limited to the aortic
arch, or the tear is located in the descending aorta and

extends in a retrograde way into the arch.*®¢ When
Historical DeBakey classification (types |, Il, and lll), and the modified Stanford classification (type A, type B, . g . yth . L.
and type non-A non-B). Type A describes involvement of the ascending aorta with the entry tear (red arrows) retrograde extension stops in the aortic arch, it is a non-A
in the ascending or in the aortic arch or descending aorta with retrograde propagation. Type B describes non-B dissection, when it extends into the ascendmg aorta,
involvement of the descending aorta with entry tear distally to the left subclavian artery, with distal extension it becomes a retrograde type A thoracic aortic dissection.

eiFher Iimit‘ed to‘the thoracic or ir}volving both the thoracic and Fhe abdomiﬂal aorta.Type {Ila describes ) Patients with a primary entry tear within the aortic arch are
a limited dissection to the thoracic aorta, whereas type IlIb describes more distal extension into the abdominal

aorta. In type non-A non-B, the ascending aorta is always free from disease. The intimal tear is located either in the at hlgheSt risk of deVdOplng rupture, retrograde type A
aortic arch or in the descending aorta with retrograde expansion limited to the arch. thoracic aortic dissection, or end-organ malperfuswn.“

Figure 4: Classification of the different types of aortic dissection
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All three types might occur as acute, subacute, or
chronic events, where the term subacute is used when
the initial event is older than 2 weeks and chronic
when it is older than 3 months. This timeline is defined
according to current guidelines.®

Anatomical and clinical description of acute
aortic dissection and risk assessment

Standardised anatomical descriptors (eg, Type-Entry-
Malperfusion classification and DISSECT) and anatomy-
based risk scores (eg, the German Registry for Acute
Aortic Dissection Type A [German registry]) are
increasingly used for a more precise description of the
disease, for initial clinical triage, risk assessment, and for
planning the intervention.®®% These classifications are
considered complementary to the more established
Stanford classification. ~Although the Type-Entry-
Malperfusion classification might be helpful in the
emergency room, DISSECT is more complex and useful
for scientific purposes (appendix pp 5-7).

The German registry risk score can be used
preoperatively to enable prediction of 30-day mortality risk
in patients undergoing surgery for type A thoracic aortic
dissection.” This score uses easily retrievable parameters
based on clinical assessment and CT scan; initial
validations have confirmed its accuracy (appendix p 8).

Complications of acute aortic dissection

Pain, uncontrollable hypertension, and aortic rupture
Severe therapy-resistant pain is frequently observed in
acute aortic dissection. It is frequently accompanied by
uncontrollable arterial hypertension and both conditions
might lead to rapid aortic rupture.

Pericardial effusion and cardiac tamponade

Pericardial effusion is common in acute aortic dissection,
but cardiac tamponade might develop under two different
presentations with similar consequences; namely,
hypotension, shock, and need for resuscitation. The first is
frank rupture with haemorrhage into the pericardial space,
which is observed in 6-10% of cases. The second is
continuous transudation through the suddenly more
permeable aortic wall, which occurs in up to 40% of cases.”
It is important to note the difference between these
two conditions, because drainage of pericardial effusion
might stabilise the haemodynamics, and allow a safer
transfer or more stable induction of anaesthesia. Drainage
might be life-saving, but it is rarely used because of the
common belief that drainage will result in exsanguination.
Haemodynamic recovery is the rule, but close monitoring
of the blood pressure is necessary when fluid is evacuated
because blood pressure rises substantially.”

Aortic regurgitation

Acute aortic regurgitation perceived as a new diastolic
murmur is the most frequent cardiac complication of
type A thoracic aortic dissection. This event might result

\Y%

Figure 5: Malperfusion in acute aortic dissection

(A) Possible mechanisms of malperfusion. The dissecting membrane extends with the aortic branch and might
cause malperfusion through narrowed or thrombosed true lumen, or thrombosis of the aortic branch (left).
Compression of T by F while the dissecting membrane bulge out in front of an aortic branch (right). (B)
Pathological specimen of the abdominal aorta in a case with severe visceral and peripheral malperfusion
consecutive of acute type A aortic dissection. Intact aortic wall (red arrow) and dissected aortic wall with adventitial
layer only (yellow arrow). T=true aortic lumen. F=false aortic lumen. DM=dissecting membrane.

from detachment of the valve commissures from the
aortic wall through the dissection itself or from
incomplete valve closure due to sudden dilatation of the
aortic root or because of prolapse of the dissecting
membrane through the valve.

Malperfusion

Symptomatic and subclinical malperfusion occurs in
40-50% of patients and might lead to coronary, cerebral,
spinal, visceral, renal, and lower extremity ischaemia.”*
Malperfusion occurs when the true lumen of an aortic
branch vessel is obstructed by haematoma or thrombosis
expansion in the false lumen, or by the dissecting
membrane itself. When the dissecting membrane is fixed
independent of the cardiac cycle, it is termed static.
Dynamic malperfusion occurs when the membrane is
floating in front of the branch or extends into a branch,
with dynamic obstruction and resultant changing
pressures in the true and false lumen during the cardiac
cycle (figure 5). Finally, thrombosis of a branch caused by
low flow and embolism might also result in malperfusion.

Coronary malperfusion might lead to coronary
ischaemia at presentation and requires special attention
to intraoperative myocardial protection and liberal
indication for coronary revascularisation in case of
persistent myocardial dysfunction following aortic
repair.

The location of the primary entry tear is a key point for
the development of malperfusion: visceral and renal
ischaemia occur significantly less often when the tear is
in the ascending aorta, and more often when it is located
in the distal aortic arch or the proximal descending
aorta.®” Timely diagnosis and treatment of malperfusion
are key elements for survival””

Treatment strategies

Initial medical management and transfer

Decreasing aortic wall stress by heart rate and blood
pressure control is the most important goal in the initial
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management of acute aortic dissection. This decrease in
stress is achieved by administering analgesia with opioids
that have a beneficial effect on anxiety and respiratory
distress, or anti-impulse treatment, which is important
when intravenous f blockers are used to obtain a heart
rate of 60 beats per min, or calcium-channel blockers if
{3 blockers are contraindicated.*”?” Additional use of other
vasodilators should only be considered after heart rate
control if the systolic blood pressure remains more than
120 mm Hg. Reflex tachycardia should be avoided because
it increases the aortic wall stress.

Whenever possible, the patient should be referred to an
institution known for a large volume of elective and
emergency surgical and endovascular aortic procedures,
because a higher case load is a significant predictor of
improved survival in such conditions.”

Treatment of type A dissection
Immediate surgery is the gold standard in most patients
with type A thoracic aortic dissection.* Decision making
around treatment includes repair complexity, durability,
and risk of death, especially in acute unstable patients.
Resection or closure of the intimal tear is the key element
in ensuring a good outcome.” A primary entry tear in
the ascending aorta is addressed by ascending aortic
replacement using a vascular graft with the proximal
anastomosis performed at the level of the sinotubular
junction and a limited replacement of the concavity of
the aortic arch with a circular open distal anastomosis.
This technique is particularly indicated in case of
normally functioning aortic valve and normal-sized
aortic root. It is sufficient in most cases, but a limited
initial approach with short ascending graft might result
in more complex redo-procedures later in life, since
subsequent endovascular arch repair would need a
sufficient landing zone in the previous ascending
graft”” In pre-existing aortic root dilatation, a more
radical approach including root replacement with
coronary reimplantation (Bentall procedure) must be
considered. In patients younger than 50 years with
enlarged aortic root, valve-sparing aortic root replacement
(David or Yacoub type of repair) is an ideal, but more
complex procedure that should be performed in
experienced centres only.”®

When the primary entry tear is in the proximal
descending aorta and extends retrogradely into the
ascending aorta, a more extensive approach (namely the
frozen elephant trunk technique) allows exclusion of the
tear and total aortic arch replacement” The frozen
elephant trunk consists of a hybrid prosthesis. The stent-
graft part of the prosthesis is inserted in an antegrade
fashion into the true lumen of the descending aorta,
which will stabilise the dissected descending aorta and
has potential to reverse malperfusion. The proximal
surgical graft is used to repair the aortic arch. In addition,
frozen elephant trunk facilitates later endovascular steps
on the downstream aorta.®*

At present, cardiopulmonary bypass is conducted with
moderate  (26-30°C) hypothermia, whereas deep
hypothermia (18°C) was more common in the past.
Arterial cannulation occurs peripherally (via subclavian
or femoral artery) or centrally via direct aortic cannulation
using Seldinger’s technique and ultrasound to place the
cannula into the true aortic lumen.** Circulatory arrest is
recommended to allow direct inspection of the aortic
arch, resection of the tear if present at this level, and the
most complete replacement of the ascending aorta with
the distal anastomosis at the level of the proximal aortic
arch. This requires brain protection realised with
unilateral antegrade cerebral perfusion through the
subclavian line or with bilateral cerebral perfusion using
two perfusion catheters into the carotid arteries.

Treatment of type B dissection

Non-operative treatment is considered as standard in
patients presenting with type B thoracic aortic dissection
with maximal analgesia and strict control of blood
pressure;*** this often allows the patients to survive the
early phase and be discharged, but their subsequent
history is largely unknown. However, in a mid-term
follow-up analysis, two-thirds of these individuals did not
improve following medical therapy because of
aneurysmal degeneration, and the 6-year intervention-
free survival was 41%.* Therefore, the natural history of
what is initially called an uncomplicated type B thoracic
aortic dissection might be daunting for the clinicians.

Uncomplicated type B thoracic aortic dissection
Following the acute phase, and depending on the wall
quality and the long-term control of blood pressure,
aortic diameter remains stable or increases.* Randomised
studies are not available, but a group of experts from the
Society of Thoracic Surgeons and the American
Association for Thoracic Surgery recently summarised
the current treatment evidence for patients with type B
thoracic aortic dissection.® Thoracic endovascular aortic
repair has been increasingly proposed to promote
favourable long-term aortic remodelling and mitigate
aneurysm formation.®*# 5-year survival analysis showed
a favourable trend towards thoracic endovascular aortic
repair in these patients.”® The general principle of
intervention is to exclude the primary entry tear in the
acute phase and restore a normal blood flow into the true
aortic lumen. Although coverage of the primary entry
tear is often sufficient, stent-graft extension might be
necessary to treat residual true lumen collapse.

The INSTEAD trial® prospectively compared
prophylactic thoracic endovascular aortic repair and
optimal medical treatment with optimal medical treatment
alone in stable patients with uncomplicated type B thoracic
aortic dissection. Morphological evidence of favourable
aortic remodelling was observed more frequently in
patients who received thoracic endovascular aortic repair
plus optimal medical treatment (91-3%) compared with
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optimal medical treatment alone (19-4%), but no difference
in mortality was observed at 2 years. In the INSTEAD-XL
trial,” patients were monitored up to 5 years and thoracic
endovascular aortic repair plus optimal medical treatment
was associated with improved aorta-specific survival and
less disease progression. This observation influenced ESC
guidelines to recommend thoracic endovascular aortic
repair be considered in uncomplicated type B thoracic
aortic dissection to prevent early and late complications.’
The ADSORB trial” compared the same treatment options,
but the primary endpoint was a combination of incomplete
or no false lumen thrombosis, aortic dilatation, or aortic
rupture at 1 year. Thrombosis of the false lumen after
thoracic endovascular aortic repair was frequently
associated with a reduction of its diameter, leading to a
favourable aortic remodelling, but no long-term outcome
has been available.

Complicated type B thoracic aortic dissection

An interdisciplinary consensus has suggested the
following factors as signs of complicated type B thoracic
aortic dissection: persisting pains and hypertension
despite full treatment, rapid increase of aortic size,
periaortic haematoma and haemorrhagic pleural effusion
in two subsequent CT scans suggestive of impending
rupture, and malperfusion indicated by impending
organ failure.”*

Complicated type B thoracic aortic dissection requiring
more active treatment occurs in up to 30—40% of patients,
and timely diagnosis is a key element for a successful
outcome. Among them, one-third of patients might have
the most dangerous complication, visceral ischaemia,
which is strongly associated with in-hospital mortality.>*
The IRAD registry reported increasing rates of thoracic
endovascular aortic repair in patients with a complicated
type B thoracic aortic dissection (from 35% between 1996
and 2001, to 68% between 2008 and 2013).”%* The
presence or the creation of a sufficient proximal landing
zone (>2-5 cm), using bypass or transposition of the left
subclavian artery, might be necessary for stable anchoring
of a stent-graft.”® Coverage of the left subclavian artery
without revascularisation is a significant factor for stroke.”
If no landing zone is present or cannot be gained by left
subclavian artery bypass or transposition, rerouting of the
supra-aortic vessels combined with thoracic endovascular
aortic repair, branched thoracic endovascular aortic repair,
or frozen elephant trunk are alternative strategies.”*** In
some cases, the provisional extension to induce complete
attachment technique (PETTICOAT) and stent-assisted
balloon-induced intimal disruption and relamination in
aortic dissection repair (STABILISE) techniques might
help to induce a more complete remodelling of the distal
aorta to a stent-graft.®® PETTICOAT obliterates sustained
abdominal false lumen flow and pressurisation despite
successful stent-graft sealing of the thoracic entry tear.

Branch stenting and fenestration to stabilise the flap
has been reported as primary strategy for type B thoracic

Figure 6: Long-term imaging following surgical repair of type A aortic
dissection

The CT shows a significant increase in the overall diameter of the descending
aorta with a very narrowed true lumen (red arrow) and an important expansion
of the false lumen with residual perfusion (blue arrow). Part of the false lumen is
already thrombosed (yellow arrow). This patient was scheduled for operative
thoracoabdominal repair 6 years following composite-graft replacement of the
aortic root and ascending aorta.

aortic dissection, but this approach has not yet been
broadly recognised.™

Treatment of chronic type B thoracic aortic dissection
Due to improved early outcomes, chronic dissection of the
descending aorta is increasingly observed in two distinct
groups of patients: those in whom a type A thoracic aortic
dissection has been successfully operated, but a flap
persists distal to the initial repair; and those who survived
acute type B thoracic aortic dissection. Management of
chronic type B thoracic aortic dissection includes blood
pressure control, repeated imaging, and repair of late
complications before emergencies occur.**? Blood
pressure control and repeated imaging are straightforward,
whereas the timing of thoracic endovascular aortic repair
or surgical repair of a chronic type B thoracic aortic
dissection requires more attention.'****

Post-type A aortic arch and descending aorta aneurysmal
degeneration is not uncommon, and chronic type B thoracic
aortic dissection also tends to evolve to thoracoabdominal
aneurysm (figure 6)."* Furthermore, some patients might
present with consequences of endoleaks following early
thoracic endovascular aortic repair.

Limited post-dissection aneurysms of the descending
aorta might be managed by open repair, thoracic
endovascular aortic repair, or by thoracic endovascular
aortic repair plus false lumen occlusion techniques.™”
Thoracic endovascular aortic repair is a valid alternative
to surgery, especially in people with limited disease and
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favourable anatomy, and in people classified as being at
high risk for surgery.

The aim of treatment remains closure of the primary
entry tear, which can usually be achieved by thoracic endo-
vascular aortic repair. This approach treats the pathology
at its origin. The window of opportunity is open for at least
1 year after the index event. When the pathophysiology
changes from a dynamic dissection to a static aneurysm,
treatment becomes more complex. Number and size of
communications between lumina play a major role in
post-dissection aneurysm development.

However, thoracic endovascular aortic repair has
technical and anatomical limitations, even though it might
have a lower mortality and complication rate. Coverage of
the complete dissected aorta with distal sealing of the flap
because of re-entries in the abdominal aorta might be
challenging because of narrowing and stiffness of the
membrane. This can be addressed by balloon fracture of
the membrane or by innovative devices for false lumen
occlusion and tapered grafts.”** Finally, exclusion of the
primary tear and coverage of the proximal descending
aorta is effective and sufficient in most patients with a
watchful waiting strategy for downstream segments.™

Thoracoabdominal aneurysms (from the left subclavian
artery to the aortoiliac bifurcation) with a size greater
than 5-5-6 cm or a growth rate greater than
0-5-1 cm per year might be treated surgically in patients
who are found to be fit enough to withstand such a major
procedure.™ Besides aortic size, symptoms such as back
pain or chronic malperfusion (eg, abdominal angina or
renal failure) might represent indications for repair too.

Open thoracoabdominal aortic repair is a recognised
surgical approach, usually performed on left-heart bypass
with mild hypothermia and cerebrospinal fluid drainage.
Despite acceptable results (mortality around 7-5% and
paraplegia rate of 3% in experienced centres), open surgery
for post-dissection thoracoabdominal aneurysm repair is
increasingly being replaced by endovascular strategies.
This replacement results in aortas full of stent-grafts, often
with persistent false lumen perfusion,®™* and late
outcomes of thoracic endovascular aortic repair studies are
heterogeneous regarding endpoints.® For this reason,
preserving skills in open repair should be mandatory in
centres of references. Selection bias, dissimilar cohorts,
and the absence of outcomes beyond 5 year makes
comparison of series and techniques difficult.

Treatment of non-A non-B dissection

Non-A, non-B acute aortic dissection is the most
challenging type of acute aortic dissection regarding the
treatment strategy.™™™ Non-operative treatment of a
non-A, non-B thoracic aortic dissection was originally
thought to be reasonable (similar to type B thoracic aortic
dissection); recent experience advises surgical repair with
a frozen elephant trunk prosthesis to eliminate the
primary intimal tear in the arch: the most frequent
indications being severe organ malperfusion and aortic

rupture."" Recently, most patients with descending-entry
and arch-entry non-A, non-B dissection undergo aortic
repair within 2 weeks of dissection onset.™* This approach
allows a more radical treatment of the disease and is more
complex than supracoronary repair in type A thoracic
aortic dissection, but seems reasonable, especially in
patients with connective tissue disease deemed fit enough
to undergo the procedure.™

Endovascular interventions of acute aortic dissection
type A

Endovascular treatment of type A thoracic aortic dissection
with current technologies remains an exceptional
procedure. It is still experimental, and most often used as
compassionate care." The aortic root remains difficult for
endovascular purposes because the proximal landing
zone is close to the coronary ostia and the aortic valve, and
the distal landing zone might require additional actions to
preserve blood flow in the supra-aortic branches."
However, ascending thoracic endovascular aortic repair
combined with transcatheter aortic valve replacement as
well as thoracic endovascular aortic repair with custom-
made grafts might represent future options.

Contraindications to surgery in type A thoracic aortic
dissection and delayed repair

Although immediate surgical repair of type A thoracic
aortic dissection is almost always indicated, a sound
clinical judgement with a full appreciation of the patient’s
condition (ie, age, comorbidities, and additional disease
limiting the life expectancy) is mandatory, especially
in the presence of stroke or coma, severe myocardial
infarction requiring high-dose vasopressors, mechanical
resuscitation before surgery, and liver failure due to
malperfusion.™ Postponing aortic repair might be a wise
decision in such patients. In patients with manifest
malperfusion judged not amenable to aortic repair,
endovascular fenestration or stenting of a compromised
aortic branch only might be a valid alternative to restore
adequate perfusion of the malperfused organ. "
However, even in such instances, thoracic aortic repair is
not absolutely contraindicated.™

Conservative treatment of limited iatrogenic type A
thoracic aortic dissection

Type A thoracic aortic dissection as a complication
of a transcatheter valve replacement or percutaneous
coronary intervention is a rare iatrogenic complication.
There are few reports so far, but a conservative approach
seems justified in patients with a limited dissection
within the aortic root, and in selected cases with more
distal propagation.™*

Outcome, long-term management, and screening
Outcome

Early outcome following repair of type A thoracic aortic
dissection is highly variable and in-hospital mortality is
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highly dependent on clinical presentation and patient
risk profiles.” Although the average hospital or 30-day
mortality is reported to be between 15% and 25%,
experienced aortic centres have reported early mortality
of 5-8%.%7 Significant bias might impact results,
including selection bias in indications to surgery, survival
bias related to transfer, or treatment bias in the technique
and extent of the repair. Observations regarding
surgeons” and institutions’ performances are important
for quality improvement.

In the UK National Adult Cardiac Surgical Audit
dataset, multivariable logistic regression analysis
showed that age, left-ventricular function, previous
cardiac surgery, preoperative resuscitation, concomitant
coronary Dbypass because of myocardial ischaemia,
centre, and high-volume surgeons were strong deter-
minants of outcome following type A thoracic aortic
dissection repair.”*"** Perioperative stroke plays a major
role in worsening results. The Nordic Consortium for
type A thoracic aortic dissection database demonstrated a
30-day mortality of 27-1% in patients with stroke versus
13-6% in patients without stroke, and 5-year mortality of
42-9% in patients with stroke versus 25-6% in patients
without stroke.”

Results following treatment for type B thoracic aortic
dissection have also considerably improved. Predictors of
death are hypotension or shock, and branch vessel
involvement. In a review of 1500 patients, in-hospital
mortality was 13% within the IRAD, with most deaths
occurring during the first 7 days;" in-hospital mortality
of patients receiving thoracic endovascular aortic repair
was twice that of those managed medically. This finding
is not surprising since these were patients presenting
with a complicated dissection.

Long-term management, control of risk factors, and
screening

Acute aortic dissection is not a single event, but a lifelong
disease. Treatment of the acute event alone might not be
successful, and long-term surveillance is required to
detect complications and avoid emergencies in treated
and untreated aortic segments.

Surveillance imaging for any acute aortic dissection is
thought to provide benefit regardless of temporal or risk
stratification or even treatment applied. The current 2010
American Heart Association/American College of
Cardiology guidelines for thoracic aortic disease call for
CT angiography or MRI of the thoracic aorta at discharge,
and at months 1, 3, 6, and 12 post dissection, with annual
imaging thereafter, if stable.*” Unfortunately, contem-
porary epidemiological studies have shown that
approximately 50% of patients are lost to follow-up by
28 months post dissection; such non-compliance with the
guidelines is concerning, because 38% of patients with
medically treated type B thoracic aortic dissection were
found to have become complicated and required
intervention during the follow-up period."®

A phenomenon called distal stent-graft induced new
entry (dSINE), observed following repair of type B
thoracic aortic dissection using thoracic endovascular
aortic repair, has recently gained the attention of the
research community.™ In dSINE, the distal end of a
stent-graft causes erosion and rupture of the dissecting
membrane, which remains asymptomatic; the conse-
quence is the formation of new entry tears, which might
lead to rapid diameter increase. Retrograde type A
thoracic aortic dissection is the morphological proximal
mirror to dSINE, without more clinical impact.™ It might
happen at the proximal end of a stent-graft and would be
called in analogy proximal stent-graft induced new entry
(pSINE). pSINE might happen for several reasons: gothic
arch anatomy, stent-graft oversizing and ballooning,
deployment under high systolic pressure, and landing in
a still diseased or dissected aorta.

Control of risk factors after acute aortic dissection
Control of cardiovascular risk factors is of utmost
importance for patients who have recovered from acute
aortic dissection. Although [ blockers and calcium-
channel blockers are indicated in the acute situation,
control of blood pressure (with targeted systolic values
<120 mm Hg) with other anti-hypertensive drugs is
very efficient in reducing long-term mortality after
type A, respiratory type B thoracic aortic dissection.™
Lipid profile optimisation, smoking cessation, and
all other atherosclerosis risk-reduction measures are
also recommended, although evidence is still lacking.
Without surveillance, acute aortic dissection is associated
with notable re-admission due to aortic-related and other
cardiovascular complications, as well as lower quality of
life scores.

Screening of relatives

In addition to long-term prophylactic measures,
screening of first-degree relatives is recommended to
rule out family members with an existing pathology of
the aorta or aortic valve. Testing is guided by a thorough
medical and family history, and physical and imaging
examinations. More specific genetic testing is advisable
for patients and their families with a particular
phenotype, a syndromic presentation, and for those with
a family history of dissection.®***

Management of patients with type A thoracic aortic
dissection

An increasing number of patients with type A thoracic
aortic dissection receive antiplatelet treatment or
oral anticoagulation (coumadin or novel oral
anticoagulation).  This  hampers  perioperative
haemostatic management. Jiang and colleagues™
studied the effects of antiplatelets on outcome following
surgical repair of type A thoracic aortic dissection.
Patients taking antiplatelets received significantly more
packed red blood cells, plasma, and platelet transfusion.
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Antiplatelets were an independent predictor of mortality
(26% vs 10%; odds ratio 6-8).”°

Preoperative anticoagulation also increases peri-
operative bleeding risk.”” Sromicki and colleagues®
showed that novel oral anticoagulation intake was
associated with greater need for blood products as
compared with patients without anticoagulation and
those with older forms of anticoagulants that could
quickly be reversed, and had worse survival (p=0-001),
whereas this was not observed in patients taking
coumadin (p=0-994). Operative mortality was 14% overall,
53% in the novel oral anticoagulation group, and 30% in
the coumadin group. Intraoperative filtration systems
might efficiently retrieve some of these medications
during cardiopulmonary bypass.*® In stable patients
without pericardial effusion, a 12-24 h delay might
reverse pre-existing anticoagulation.

Future developments

More knowledge is needed to better understand the
mechanisms in the aortic wall.™ Progressive loss of
smooth muscle cells within the aortic wall has been
demonstrated to be a crucial feature of acute aortic
dissection, because it contributes to aortic wall weakening
with consecutive degeneration, aneurysm, and eventually
dissection.* Cell death is controlled by various pathways
and understanding the molecular mechanisms of smooth
muscle loss is essential to develop preventive
pharmacological therapies. Among interventions to
maintain the integrity of the aortic wall, maintenance of
nitric oxide homoeostasis and control of potential disease
mediators is an interesting option and could be further
investigated."

Machine learning is rapidly evolving in the evaluation
of aortic disease, with algorithms for segmental aortic
analysis, detection of pathology, monitoring the size of
the aorta, and risk stratification.* These algorithms allow
in-depth assessment of flow dynamics and simulation
with four-dimensional flow MRI. Other possibilities of
artificial intelligence include screening from routine
imaging, automated assay of aortic calcification score as
predictor of cardiovascular risk, and, at best, prediction of
post-procedural outcome.

Traditionally, cardiac and vascular surgeons, and their
partners (eg, cardiologists, vascular specialists, and
radiologists) treat diseases of the aorta depending on the
location of the pathology. Only a minority consider the
aorta as one organ, which can be suddenly diseased
throughout its length and requires a more global
approach. Aortic dissection and extensive aortic
aneurysms might benefit from a multidisciplinary
approach and optimisation of the collaboration between
all specialists that deal with such patients.™

Developing aortic centres optimises patient outcomes
by providing the highest quality of care according to
expert consensus recommendations, ensuring the
individual patient gets the best care at the right place,

24h/day, improving electronic communications between
emergency room physicians and centres of excellence,
assuming a consistent reporting according to inter-
national standards, and promoting translational
research."** The treatment for aortic dissection should
be the same as for myocardial infarction, with a door-to-
diagnosis and operative intervention time considered a
quality metric. Overall, improving quality of care and
satisfaction of the patients and referring doctors should
be the overriding motivation to develop an aortic centre.
Improvements in the organisation, resource allocation,
utilisation, and efficiency of delivering care will finally
lead to increased activity.
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Dissection

aortigque aigue

The Lancet, https://doi.org/10.1016/ S0140-
6736(22)01970-5, Thierry Carrel, Thoralf M Sundt

3rd, Yskert von Kodolitsch, Martin Czerny

Bien que la dissection aortique aigué soit le syndrome
aortique aigu le plus grave, celui-ci ne reste pas assez
diagnostiqué a la prise en charge initiale, et le temps
s’écoulant jusqu’au diagnostic est alors précieux pour
la survie du patient.

La derniére décennie a permis de grands progrés
concernant la compréhension de la physiopathologie
de la dissection aortique. Les classifications existantes
ont été remises en cause et la communauté scientifique
s’oriente vers une nomenclature permettant d’unifier les
définitions actuelles. La localisation et I'extension de
la déchirure intimale initiale qui provoque une rupture
de la media aortique ainsi que la taille des segments
aortiques affectés détermine le mode de traitement du
patient : intervention chirurgicale d’urgence, intervention
endovasculaire ou traitement médical optimal seul.

INTRODUCTION

Le syndrome aortique aigu fait référence aux symptdémes
concernant les douleurs thoraciques aigués provoquées
par une lésion brutale du mur aortique. Avant de
rentrer en détail dans les dissections aortiques aigués,
les auteurs distinguent deux situations. La premiére
concerne I'hématome intra mural, et qui est souvent
considéré comme un stade précoce de la dissection et
qui nécessite le méme traitement notamment quand
I'aorte ascendante est atteinte. Cependant, certains
critéres tels que le diametre aortique inférieur a 45mm,
un hématome de moins de 10 mm d’épaisseur, I'absence
d'hémopéricarde significatif et d’insuffisance aortique,
permettent d’envisager un traitement conservateur
avec contrdle et surveillance de la pression artérielle
en particulier chez les patients agés de plus de 80 ans
et les personnes a haut risque.

La seconde situation concerne les ulcéres pénétrants,
dont le terrain est I'athérome principalement localisé au
niveau de la crosse et de I'aorte descendante (90% des
cas). Pour les petites Iésions un traitement conservateur
est indiqué, alors que les grands ulcéres pénétrants
nécessitent des endoprotheses.
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EPIDEMIOLOGIE

Les auteurs de I'article ont réalisé une revue de littérature
afin d’essayer d’établir I'incidence de cette maladie. Ils
retrouvent que I'incidence varie assez grandement, de 3
a 16 pour 100000 par an, en rapport avec le design des
études et les caractéristiques géographiques. Une étude
dans la population générale a trouvé une incidence du
syndrome aortique aigu ajustée sur I'age et le sexe de
7,7 pour 100000 personne-années. L'incidence était
plus élevée chez les hommes que chez les femmes. Les
auteurs rapportent également que la dissection aortique
aigué implique le plus souvent l'aorte ascendante
(58,4%) et les hématomes intra-muraux étaient
le plus souvent localisés dans |'aorte descendante
(76,2%). Dans le registre international des dissections
aortiques aigués (IRAD), deux tiers des patients avaient
une dissection type A et un tiers type B. L'incidence
maximale était observée a 60 ans.

Il est a noter que la véritable incidence des dissections
aortiques est sous-estimée car un nombre inconnu
de patients décédent avant d’arriver a I’hopital et la
mort pourrait étre attribuée a un autre événement
cardiovasculaire.

Les auteurs nous informent qu’une dissection type A
pouvait étre responsable jusqu’a 7% des arréts
cardiaques extrahospitaliers versus 0,5% pour les
types B. 100% des arréts cardiaques causés par des
dissections conduisent au décés. Les équipes médicales
devraient penser alors a réaliser des imageries aortiques
assez rapidement, notamment quand le syndrome
coronarien aigué a été écarté.

DIAGNOSTIC PRECOCE ET FACTEURS
DE RISQUE DE DISSECTION
AORTIQUE AIGUE

Le diagnostic précoce sauve des vies en particulier
dans les formes héréditaires telles que les Marfan et
Loeys-Dietz. Les conditions augmentant les contraintes
sur la paroi aortique (hypertension artérielle, diametre
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aortique) et les anomalies de la média aortique
(bicuspidie, maladie du tissu élastique, aortite) jouent
un role déterminant.

Le registre IRAD montre que le sexe semble jouer
également puisque deux tiers des dissections
concernent les hommes. De plus, les patients issus
d’ethnie noire sont plutdt atteints de dissection de
type B et sont plus jeunes, avec plus d’hypertension,
diabéte ou dépendant de la cocaine. Les femmes
sont touchées plus tardivement que les hommes
et le pronostic est plus mauvais. Les femmes avec
maladie de tissu présentent des grossesses a risque,
notamment avec des dissections de type A survenant
plutét au 3éme trimestre alors que les types B sont
plus fréquentes en post partum. Bien entendu, le faible
niveau socio-économique est un facteur de risque non
négligeable.

Une augmentation de la longueur de I'aorte a été aussi
identifiée comme une facteur de risque d’événements
aortiques aigus et serait aussi important que le
diamétre aortique. Les anomalies de géométrie de la
crosse aortique sont également impliquées : une crosse
aortique dite « gothique », définie par une plus grande
distance verticale entre I'origine de I'artére innominée
et le sommet de la crosse, ainsi que I'angulation et la
tortuosité, sont associés a des schémas d’écoulement
turbulents et sont un facteur de risque de dissection
aortique thoracique de type B. Certains médicaments
sont également pourvoyeurs de dissections tels que les
fluoroquinolones. Les cytostatiques (chimiothérapies)
et les immuno-suppresseurs (glucocorticoides compris)
sont susceptibles d’augmenter le risque d’anévrisme
thoraciques et de dissections aortiques aigués,
impliquant une surveillance attentive chez les patients
greffés ou atteints d’un cancer.

Un sur-risque existerait également chez les athlétes
utilisant des stéroides anabolisants et aprés consom-
mation d’amphétamines, d’ectasie ou de cocaine.

PREVENTION DES DISSECTIONS
AORTIQUES AIGUES

Concernant les maladies dites génétiques, il s’agit de
réaliser un dépistage familial précoce, de surveiller la
croissance aortique, prendre des traitements a visée
vasculo-préventive et envisager le traitement chirurgical
selon les recommandations en vigueur.

Bien évidemment, cela est couplé au strict contrdle
des facteurs de risque cardiovasculaire connus de tous,
en particulier le contréle de la pression artérielle en
deca de 140/90mmHg et le sevrage tabagique. La prise
sur le long terme de béta-bloquants, d’I[EC ou d’ARA2
sont protecteurs vis-a-vis du risque de dissection : ils
ralentissent la progression du diametre aortique et
réduisent les événements aortiques aigués notamment
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dans les syndromes de Marfan ou les Ehlers-Danlos
dans les études randomisées. Fait intéressant, les
auteurs rappellent que I'apnée du sommeil est associée
a une augmentation du risque de 60% de dissection
aortique.

L'indication d’un dépistage familial a fait I'objet
de recommandations de la société européenne de
cardiologie en 2014. |l est recommandé de le réaliser
chez les patients avec des antécédents d’anévrisme,
de dissection aortique, ou de mort subite. Dépister
les apparentés au premier degré chez les patients
ayant des anévrismes de |'aorte thoracique et des
dissections pourraient identifier des formes familiales
dans lesquelles il y a une probabilité de 50% de mettre
en évidence le géne en cause ou la maladie familiale.
Les experts recommandent désormais une imagerie
aortique et un examen clinique de la famille des patients
atteints d’anévrismes aortiques ou de dissection a
moins de 60 ans ou au-dela de 60 ans sans atteinte
athéromateuse ou hypertension.

STRATEGIE DIAGNOSTIQUE

Il s’agit d’insister sur une expression clef : « time is
death », en particulier dans les dissections aortiques
de type A. L'American Heart Association a publié
une stratégie diagnostique appelée Aortic Dissection
Detection Risk Score (ADD-RS).
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lere étape : suspicion de dissection aortique aigué

CONSIDERER LE DIAGNOSTIC AVEC :

- Douleur abdominale, thoracique ou
dorsale

- Syncope
- Ischémie myocardique, mésentérique
ou du systéme nerveux central

2éme étape : ADD-RS : 12 items

TERRAIN A HAUT RISQUE :

- Marfan ou génétique vasculaire
apparentée

- Antécédents familiaux aortique

- Pathologie valvulaire aortique

- Notion de chirurgie ou cathéter
aortique récent
- Anévrisme thoracique aortique

+

CARACTERISTIQUES DES DOULEURS
DORSALES, ABDOMINALES
OU THORACIQUES :

- Caracteére brutale

- Intensité sévere
- A type de déchirement

+

EXAMEN PHYSIQUE

- Pression artérielle asymétrique
(>20mmHg)

- Déficit neurologique focal

- Souffle de régurgitation aortique

- Etat de choc ou hypotension
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CARACTERISTIQUES DES PATIENTS
AVEC UN DIAGNOSTIC MANQUE
OU RETARDE :

- Signes de SCA, AVC ou EP

- Douleur atypique

- Signes d’insuffisance cardiaque
- ATCD de chirurgie cardiaque

- Hospitalisation initiale dans un centre
non référent

- Figvre
- Sexe féminin

PATHOLOGIE AORTIQUE D'ORIGINE
GENETIQUE PREALABLEMENT NON
CONNUE :

- 7 Symptémes du Marfan

- Symptédmes objectifs de Loeys-Dietz

- Associations de pathologie aortique
génétique non syndromique

AUTRES SITUATIONS A RISQUE :

- Bicuspidie ou coarctation aortique

- Weightlifting or traumatisme sur
décélération

- Anabolisants, sildenafil,
fluoroquinolone

- Maladie auto-immune ou infectieuse

- Cocaine ou amphétamine

- Apnée du sommeil

- Grossesse
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3eme étape : évaluation diagnostique

< oui  ADD-RS >1

Angioscanner

non

Angioscanner oui  D-Diméres>
44— 500 ng/mL

non

oui ETT +/- radio
4¢—— dethorax

Angioscanner

4eme étape : diagnostic définitif

. non
Angioscanner

CLASSIFICATION DES DISSECTIONS
AORTIQUES AIGUES

La premiére étape de la dissection est une rupture de
I'intima aortique. La localisation de cette rupture est
I’élément le plus important pour I’évolution clinique
ultérieure de la dissection, et pour la propagation de la
dissection qui peut se propager aussi bien de maniere
antérograde que rétrograde. La définition classique de la
dissection aortique est une classification alphabétique
du niveau proximal vers la distalité sans prendre en
compte la localisation de la rupture initiale de I'intima.
En effet, la dissection type A selon Stanford comprend
|'aorte ascendante et la type B I'aorte descendante.

Dans cet article, les auteurs discutent le terme de
dissection de I'aorte thoracique non-A non-B car ils
soutiennent le fait que les différents types d’atteinte de
la crosse aortique méritent une attention particuliére.
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¢ Autre diagnostic ?

ETT:

- Flap intimal, faux chenal

- Augmentation du diamétre aortique
- Fuite aortique

- Bicuspidie

- Atteinte péricardique

- Atteinte pleurale

- Tamponnade

ELARGISSEMENT MEDIASTINAL A LA
RADIOGRAPHIE THORACIQUE :

- Largeur maximale >80 mm au niveau
du bouton aortique

- Rapport médiastin/largeur thoracique
>0,25

- Evaluation subjective avec des images
sous-optimales

Considérer un diagnostic
différentiel ou une autre
classification

oui

.

DISSECTION AORTIQUE DE TYPE A

Cela signifie que I'aorte thoracique ascendante est
atteinte avec le point de rupture initiale localisée
dans la crosse ou |'aorte ascendante. Quand |'aorte
ascendante est disséquée mais que le point d’entrée
initiale est dans la crosse ou |'aorte descendante, cela
correspond a une dissection aortique thoracique de type
A rétrograde. Le taux d’attrition des dissections de type
A est estimée a 2% par heure. Les 3 raisons principales
sont la tamponnade, une fuite de la valve aortique
entrainant rapidement une insuffisance cardiaque, et
la mal perfusion d’organe principalement myocardique,
cérébrale et viscérale.

DISSECTION AORTIQUE DE TYPE B

Elles impliquent 'aorte thoracique descendante avec ou
sans extension antérograde a I'aorte abdominale. L'aorte
ascendante et la crosse sont toujours préservées. Ce
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Figure 1. Classification historique de DeBakey (types I, Il, 111) et la version modifiée de Stanford (A, B et non-A non-B). Le type A implique I'atteinte
initiale (fleche rouge) de I'aorte ascendante, de la crosse ou de I'aorte descendante avec propagation rétrograde. Le type B décrit I'implication de
|"aorte descendante sous la sous claviére gauche avec extensions distale limitée a I’aorte thoracique ou bien étendue a I'aorte abdominale. Dans les
non-A non-B, I'aorte ascendante est toujours préservée. La rupture intimale initiale est localisée soit dans la crosse soit dans I'aorte descendante avec

extension rétrograde limitée a la crosse.

type de dissection peut étre stable ou évoluer défavo-
rablement. Les recommandations de I'ESC définissent
une dissection de l'aorte thoracique de type B
compliquée par la présence de douleur persistante ou
récurrente, d'une hypertension réfractaire au traitement,
et par une extension précoce aortique, mal perfusion, ou
signes de rupture aortique incluant I'hémothorax, et un
hématome grossissant péri-aortique ou médiastinal. Une
revue systématique des dissections de type B compliquée
retrouve qu’un diamétre aortique supérieur a 40mm
initialement est prédictif d'événements indésirables alors
que la thrombose compléte du faux chenal est protectrice
contre la survenue de ces événements.

DISSECTION AORTIQUE NON-A NON-B

Elle correspond a un point de dissection initiale localisé
au-dela de l'aorte ascendante et la dissection est
limitée a la crosse aortique, ou bien la déchirure initiale
est localisée dans |'aorte thoracique descendante et
s’étend de maniere rétrograde dans la crosse. Quand
I'extension rétrograde s’arréte dans la crosse, c’est une
non-A non-B, quand elle s’étend a I'aorte ascendante,
elle devient alors une type A.
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COMPLICATIONS DES DISSECTIONS
AORTIQUES AIGUES

DOULEUR, HYPERTENSION NON CONTROLABLE
ET RUPTURE AORTIQUE

Les douleurs réfractaires aux traitements sont
fréquentes, et sont souvent accompagnées par une
hypertension non contrélable, et ces deux conditions
réunies conduisent a une rupture aortique rapide.

EPANCHEMENT PERICARDIQUE ET TAMPONNADE

L'épanchement péricardique est classique dans les
dissections aortiques, mais la tamponnade peut se
développer sous deux tableaux cliniques différents
avec des conséquences similaires, a savoir hypotension,
choc, et nécessité de réanimation. Le premier tableau
est une rupture franche avec hémopéricarde dans
6 a 10% des cas. Le second est une transsudation
continue a travers la paroi aortique devenue perméable
qui survient dans 40% des cas.

INSUFFISANCE VALVULAIRE AORTIQUE

Elle est percue comme un nouveau souffle diastolique
et est la plus fréquente des complications cardiaques
des dissections de type A. Elle résulterait de la rupture
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des commissures valvulaires de la paroi aortique a
travers la dissection ou par une fermeture valvulaire
incompléte causée par une dilatation brutale de la
crosse ou par le prolapsus de la membrane disséquée
a travers la valve.

MAL PERFUSION

Les mal-perfusions d’organe symptomatiques ou
infracliniques surviennent dans 40 a 50% des patients
et peut conduire a des ischémies coronaires, cérébrales,
médullaires, viscérales, rénales et des membres
inférieurs.

Cette complication survient quand le vrai chenal est
obstrué par un hématome ou I'extension thrombotique
dans le faux chenal ou par la paroi disséquée
elle-méme. La localisation de la déchirure initiale est un
point clé dans le développement de la mal perfusion :
les ischémies rénales et viscérales surviennent
significativement moins quand la déchirure est située
dans l'aorte ascendante, et plus souvent quand elle est
localisée dans la distalité de la crosse aortique ou dans
I'aorte descendante proximale.

STRATEGIES THERAPEUTIQUES

TRAITEMENT MEDICAL INITIAL

Il s’agit de contréler impérativement la fréquence
cardiaque et la pression artérielle. En premiére
intention il est proposé d’utiliser des béta-bloquants
en intra-veineux afin d’obtenir une fréquence cardiaque
inférieure a 60/minute, ou des inhibiteurs calciques si
les béta-bloguants sont contre-indiqués. Il est possible
d'utiliser d'autres hypotenseurs si la pression demeure
supérieure a 120mmHg.

TRAITEMENT DES DISSECTIONS DE TYPE A

La chirurgie d’'emblée et immédiate est le gold
standard. La résection ou la fermeture de la déchirure
intimale initiale est la clé pour une évolution favorable.
Concernant I'aorte ascendante, il est réalisé un
remplacement de I'aorte ascendante par une prothése
avec |'anastomose proximale au niveau de la jonction
sino-tubulaire et un remplacement limité de la concavité
de la crosse aortique avec une anastomose distale
circulaire ouverte. Cette technique est recommandée
quand la valve aortique fonctionne normale et que la
taille de I'anneau aortique est normale.

Quand il existe une dilatation de I'anneau aortique,
une intervention plus radicale est proposée a savoir le
remplacement de I'anneau aortique avec réimplantation
des coronaires (Bentall). Chez les moins de 50 ans,
le remplacement de I'anneau et de la valve est a
privilégier (David ou Yacoub). Quand le point d’entrée
de la dissection est au début de I'aorte thoracique
descendante avec extension rétrograde dans |'aorte
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ascendante, la chirurgie consiste en un remplacement
total de la crosse aortique par une prothése hybride
(technique du « frozen elephant trunk »).

TRAITEMENT DES DISSECTIONS DE TYPE B

Un traitement médical est recommandé avec contrdle
strict de la pression artérielle et un contréle antalgique
maximal et optimal.

DISSECTION DE TYPE B NON COMPLIQUEE
DE L'AORTE THORACIQUE

Selon la qualité de la paroi artérielle et le contréle
sur le long terme de la pression artérielle, le diametre
aortique peut rester stable ou au contraire augmenter.
Les techniques endovasculaires au niveau de |'aorte
thoracique sont de plus en plus proposées afin de
favoriser une évolution favorable sur le long terme et les
limiter la formation d’anévrisme. Une étude a montré
que cette technique était favorable pour la survie a
5 ans. L'étude INSTEAD a comparé un traitement
prophylactique endovasculaire de I'aorte thoracique et
traitement médical optimal versus traitement seul et
conclut a une cicatrisation favorable de 'aorte chez les
patients ayant bénéficié de la procédure endovasculaire
mais sans différence sur la mortalité a 2 ans entre les 2
groupes. Cette étude a été prolongé a 5 ans de suivi et
montre une diminution de la progression de la maladie et
une survie augmentée avec la procédure endovasculaire.

DISSECTION DE TYPE B COMPLIQUEE DE L'AORTE
THORACIQUE

Un consensus interdisciplinaire a suggéré les facteurs
suivants comme signes d'une dissection aortique
thoracique de type B compliquée : douleurs persistantes
et hypertension malgré un traitement optimal,
augmentation rapide de la taille de I'aorte, hématome
péri aortique et épanchement pleural hémorragique
dans deux TDM évocateurs d’une rupture imminente
et mal-perfusion indiquée par une défaillance d’organe
imminente.

Une dissection compliquée de I'aorte thoracique de
type B nécessitant un traitement plus actif survient
chez jusqu’a 30 a 40 % des patients, et un diagnostic
rapide est un élément clé d’'un résultat positif. Parmi
eux, un tiers des patients pourraient présenter la
complication la plus dangereuse, I'ischémie viscérale,
fortement associée a la mortalité hospitaliére.

La présence ou la création d'une zone d’accueil de
stent proximale suffisante (> 2,5 cm), par pontage ou
transposition de I'artére sous-claviere gauche, peut étre
nécessaire pour un ancrage stable d'une endoprothése
(stent). Si aucune zone d’accueil du stent n’est
présente ou ne peut étre atteinte par un pontage ou
une transposition de I’artére sous-claviere gauche, une
réimplantation des vaisseaux supra-aortiques combiné
a une réparation endovasculaire de I'aorte thoracique,
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une réparation endovasculaire thoracique ramifiée
de I'aorte ou une « frozen elephant trunk » sont des
stratégies alternatives.

TRAITEMENT DE LA DISSECTION CHRONIQUE
DE L'AORTE THORACIQUE DE TYPE B

En raison de I'amélioration des résultats précoces, la
dissection chronique de I'aorte descendante est de plus
en plus observée dans deux groupes distincts de patients
: ceux chez qui une dissection de I'aorte thoracique de
type A a été opérée avec succes mais un lambeau persiste
en aval de la réparation initiale, et ceux qui ont survécu
a une dissection aigué de |'aorte thoracique de type B.

La prise en charge de la dissection chronique de I'aorte
thoracique de type B comprend le contrdle de la pression
artérielle, I'imagerie répétée et la prise en charge des
complications tardives avant que les complications
urgentes ne surviennent.

La dégénérescence anévrismale de la crosse aortique
post-type A et de |'aorte descendante n’est pas rare, et
la dissection chronique de |'aorte thoracique de type
B a également tendance a évoluer vers un anévrisme
thoraco-abdominal. La réparation endovasculaire
thoracique de |'aorte est une alternative valable a la
chirurgie, en particulier chez les patients présentant
une maladie limitée et une anatomie favorable, et chez
les patients classés comme présentant un risque élevé
de chirurgie.

L'objectif du traitement reste la fermeture de la déchirure
intiale intimale, qui peut généralement étre obtenue par
réparation endovasculaire de |'aorte thoracique. Cette
approche traite la pathologie a son origine.

La fenétre d’opportunité pour agir est pendant au moins
1 an aprés I'événement aigu. Lorsque la physiopathologie
passe d’une dissection dynamique a un anévrisme
statique, le traitement devient plus complexe.

TRAITEMENT DES DISSECTIONS NON-A NON-B

C'est le type de dissection aortique aigué le plus
difficile en ce qui concerne la stratégie de traitement.
Le traitement non opératoire d'une dissection de I'aorte
thoracique non-A et non-B était initialement considéré
comme raisonnable (similaire a la dissection de |'aorte
thoracique de type B) ; cependant, une expérience
récente conseille une réparation chirurgicale avec une
prothése hybride en « frozen elephant trunk » pour
éliminer la déchirure intimale primaire de la crosse : les
indications les plus fréquentes étant une mal-perfusion
sévéere d’organe et une rupture aortique.

Récemment, la plupart des patients présentant une
dissection non-A non-B avec déchirure intimale de
|'aorte descendante et de la crosse, subissent une
réparation aortique dans les 2 semaines suivant le
début de la dissection.
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INTERVENTIONS ENDOVASCULAIRES DE DISSECTION
AORTIQUE AIGUE DE TYPE A

Le traitement endovasculaire de la dissection de I'aorte
thoracique de type A avec les technologies actuelles
reste une procédure exceptionnelle. |l s’agit encore
d'un traitement expérimental et le plus souvent utilisé
comme soins compassionnels/palliatifs.

Cependant, la réparation endovasculaire de |'aorte
thoracique ascendante combinée au remplacement
valvulaire aortique par cathéter ainsi que la réparation
de I'aorte endovasculaire thoracique avec des greffons
sur mesure pourraient représenter des options futures.

RESULTAT, GESTION A LONG TERME
ET DEPISTAGE

RESULTATS

Les résultats précoces aprés réparation d’une dissection
de I'aorte thoracique de type A sont tres variables
et la mortalité hospitaliére dépend fortement de la
présentation clinique et des profils de risque des
patients. Bien que la mortalité moyenne a I'hopital ou
a 30 jours se situe entre 15 % et 25 %, les centres
aortiques expérimentés ont signalé une mortalité
précoce de b a 8 %.

L'AVC péri opératoire est un facteur prédictif négatif
majeur. La base de données du Nordic Consortium pour
la dissection de |'aorte thoracique de type A a démontré
une mortalité a 30 jours de 27,1 % chez les patients
ayant subi un AVC contre 13,6 % chez les patients
sans AVC, et une mortalité a 5 ans de 42,9 % chez
les patients ayant subi un AVC versus 25,6 % chez les
patients sans accident vasculaire cérébral.

PRISE EN CHARGE A LONG TERME, CONTROLE DES
FACTEURS DE RISQUE ET DEPISTAGE

La dissection aortique aigué n'est pas un événement
isolé, mais une maladie qui dure toute la vie. Une
surveillance a long terme est nécessaire pour détecter
les complications et éviter les urgences dans les
segments aortiques traités ou pas.

Les recommandations actuelles de 2010 de I'’American
Heart Association/American College of Cardiology
concernant les maladies de |'aorte thoracique
nécessitent un angioscanner ou une IRM de |'aorte
thoracique a la sortie d’hospitalisation et a 1, 3, 6 et
12 mois aprés la dissection, avec une imagerie annuelle
par la suite, si les résultats sont stables.

Malheureusement, des études épidémiologiques ont
montré qu’environ 50 % des patients sont perdus de
vue 28 mois apres la dissection ; un tel non-respect
des lignes directrices est préoccupant, car 38 % des
patients présentant une dissection de I'aorte thoracique
de type B médicalement traitée se sont compliqués et
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ont nécessité une intervention au cours de la période
de suivi... Un phénoméne appelé « nouvelle entrée
distale induite par une endoprothése » (dSINE),
observé aprés la chirurgie d'une dissection de I'aorte
thoracique de type B par réparation endovasculaire de
I'aorte thoracique a récemment attiré I'attention de la
communauté scientifique. Dans le dSINE, I'extrémité
distale de I'endoprothése provoque une érosion et
une rupture de la membrane disséquante, qui reste
asymptomatique ; la conséquence est la formation de
nouvelles déchirures d’entrée, ce qui pourrait conduire
a une augmentation rapide du diameétre aortique.

La dissection de I'aorte thoracique rétrograde de type
A est le miroir morphologique proximal du dSINE.
Elle pourrait se produire a I'extrémité proximale d’une
endoprothése et serait appelée par analogie une
«nouvelle entrée proximale induite par une endoprothése »
(pSINE).

CONTROLE DES FACTEURS DE RISQUE APRES
DISSECTION AORTIQUE AIGUE

Le contrdle des facteurs de risque cardiovasculaire est
de la plus haute importance pour les patients qui se sont
rétablis d’une dissection aortique aigué. Bien que les
B-bloquants et les inhibiteurs calciques soient indiqués
dans les situations aigués, le contréle de la pression
artérielle (avec des valeurs systoliques ciblées <120
mm Hg) avec d’autres médicaments antihypertenseurs
est tres efficace pour réduire la mortalité a long terme.

L'optimisation du profil lipidique, I'arrét du tabac
et toutes les autres mesures de réduction du risque
d’athérosclérose sont également recommandés, méme
si les preuves manquent encore.

Sans surveillance, la dissection aortique aigué est
associée a une réadmission notable en raison de
complications aortiques et autres complications
cardiovasculaires.

DEPISTAGE DES PROCHES

Il est recommandé de procéder a un dépistage chez les
parents au premier degré afin d'exclure les membres de
la famille présentant une pathologie existante de I'aorte
ou de la valve aortique.

Des tests génétiques plus spécifiques sont conseillés
pour les patients et leurs familles présentant un
phénotype particulier, une présentation syndromique
et pour ceux ayant des antécédents familiaux de
dissection.

PRISE EN CHARGE DES PATIENTS PRESENTANT

UNE DISSECTION DE UAORTE THORACIQUE DE TYPE A

Un nombre croissant de patients présentant une
dissection de I'aorte thoracique de type A recoivent un
traitement antiplaquettaire ou une anticoagulation orale.
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Cela géne la gestion hémostatique péri-opératoire. Dans
une étude, les patients prenant des antiplaquettaires
ont recu beaucoup plus de concentrés de globules
rouges, de plasma et de transfusions de plaquettes
durant le temps opératoire. De maniére logique,
I'anticoagulation pré opératoire augmente également
le risque de saignement péri opératoire.

DEVELOPPEMENTS FUTURS

Des connaissances supplémentaires sont nécessaires pour
mieux appréhender la paroi aortique. Il a été démontré
que la perte progressive de cellules musculaires lisses
dans la paroi aortique est une caractéristique cruciale
de la dissection aortique aigué, car elle contribue a
I'affaiblissement de cette paroi avec dégénérescence
consécutive, anévrisme et éventuellement dissection.

La mort cellulaire est contrélée par diverses voies et
la compréhension des mécanismes moléculaires de la
perte musculaire lisse est essentielle pour développer
des thérapies pharmacologiques préventives.

Traditionnellement, les chirurgiens cardiaques et
vasculaires et leurs partenaires (par exemple cardiologues,
médecins vasculaires et radiologues) traitent les maladies
de I'aorte en fonction de la localisation de la pathologie.

Seule une minorité de ces spécialistes considére
|'aorte comme un organe unique, susceptible d’étre
soudainement malade sur toute son étendue et
nécessitant une approche plus globale. La dissection
aortique et les anévrismes aortiques étendus pourraient
bénéficier d'une approche multidisciplinaire et
d’une optimisation de la collaboration entre tous les
spécialistes qui s'occupent de ces patients. Le traitement
de la dissection aortique doit étre le méme que celui
de l'infarctus du myocarde, avec une porte d’entrée
au diagnostic et un temps d’intervention opératoire
considérés comme un indicateur de qualité.

La Lettre du Médecin Vasculaire n°67 - Mars 2024



BR

People.Health.Care.™

Ne pas suivre
les RECOS
de compression,

c’est un peu
comme poser
la bande a coété.

La HAS ne recommande pas
les bandes de compression
a allongement long dans
I'ulcere veineux .

Impact sur le délai

de cicatrisation

lesrecos

1. HAS, La compression médicale dans les affections veineuses chroniques, 2010.

Rosidal® sys est un assemblage de dispositifs médicaux, assembleur Lohmann & Rauscher International GmbH & Co. KG indiqué dans le traitement
compressif de I'ucléere variqueux. Lire attentivement la notice. Pris en charge par I'assurance maladie pour le traitement de I'ulcére d’origine veineuse
ou a composante veineuse prédominante (stade C6 de I'insuffisance veineuse chronique) avec un indice de pression systolique supérieur a 0,8. Code
LPP : 1338557. Laboratoires Lohmann & Rauscher SAS - ZA de Choisy 88200 Remiremont. SIREN RCS Epinal B 380 236 091. AR-202401-022.

www.Lohmann-Rauscher.com



Formation
Medicale
Continue

NUMERO 67

P.67
COMPLICATIONS VASCULAIRES DES MALADIES AUTOIMMUNES
M. Lambert

P71
COMMENT SONT ELABOREES LES FICHES DESTINEES AUX PATIENTS ?

P.74
FICHES SYNDROME DE RAYNAUD
& SYNDROME DE RAYNAUD ET SCLERODERMIE




COMPLICATIONS

VASCULAIRES DES MALADIES

AUTOIMMUNES

Marc LAMBERT
marc.lambert@chu-lille.fr

INTRODUCTION

Les maladies auto-immunes sont liées a une dérégulation
du systéme immunitaire qui entraine une activation de ce
dernier contre les propres organes du patient. Certaines
maladies auto-immunes sont dites « spécifiques
d’'organes » et ne touchent qu’un organe en particulier
(thyroide par exemple), et d’autres sont qualifiées
de « non-spécifiques d’organe ou systémiques ».
Le lupus systémique en est le parfait exemple puisqu’il
peut toucher presque tous les organes d'un étre humain.

Les complications vasculaires des maladies auto-
immunes comportent essentiellement le phénomene de
Raynaud, les manifestations thrombotiques artérielles
et veineuses et I'athérosclérose accélérée.

LE PHENOMENE DE RAYNAUD

Le diagnostic d’'un phénoméne de Raynaud se fait a
I'interrogatoire en identifiant une crise paroxystique
d’'ischémie des extrémités (doigts, orteils, nez)
déclenchée par le froid et/ou I’humidité. Sa fréquence
est estimée a 5% de la population générale, touchant
les femmes de fagon prépondérante.

Le phénoméne de Raynaud évolue habituellement en
trois phases : la phase syncopale avec vasoconstriction,
la phase cyanique puis la phase érythermalgique et
douloureuse de récupération avec vasodilatation,
touchant surtout les doigts mais aussi les orteils,
beaucoup plus rarement le nez et les oreilles.
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Il faudra rechercher les éléments cliniques orientant
vers une forme secondaire, nécessitant alors un bilan
complémentaire plus approfondi, la forme idiopathique
ayant un excellent pronostic. Un terrain familial, le sexe
féminin, le caractére bilatéral respectant les pouces,
I'absence d’ischémie digitale et de signes systémiques
(arthralgies, anomalies du revétement cutané), de prise
médicamenteuse ou de profession a risque sont des
éléments rassurants méme si il faut un recul de deux
ans avant de conclure a une forme idiopathique ou
maladie de Raynaud.

Au contraire des signes d’ischémie digitale, une
ischémie chronique de la matrice de I'ongle (entrainant
un pterygium inversus inguis) sont des signaux d’alarme
(photos 1 et 2).

Parmi les maladies auto-immunes le phénomene de
Raynaud touche plus de 90 % des patients porteurs
d’une sclérodermie systémique, 50 % des patients
porteurs d’un syndrome de Gougerot-Sjégren, 20 a 30%
des patients porteurs d’un lupus systémique ou d’une
dermatomyosite.

Le phénomene de Raynaud est trés souvent révélateur
de la maladie autoimmune quand il s’agit d'une
sclérodermie systémique ou d'un syndrome de
Gougerot-Sjogren.

Pour la sclérodermie systémique les maitres symptémes
sont la sclérose cutanée prédominant le plus souvent
aux doigts dont la peau n’est pas plissable (photo
3), la présence de télangiectasies prédominant aux
mains et au visage, un reflux gastro-cesophagien, une
calcinose sous-cutanée et d’éventuelles complications

-67



Photo 1 : ischémie digitale

Photo 3 : Sclérodactylie

a type de pneumopathie interstitielle ou d’hypertension
pulmonaire entrainant dyspnée, palpitations et donc
limitation du périmétre de marche.

Pour le médecin vasculaire il est important de savoir
que l'atteinte microcirculatoire peut s’accompagner
d'une atteinte macrovasculaire avec thrombose des
artéres radiales et/ou cubitales touchant 20 a 30 %
des patients.

Pour le syndrome de Gougerot-Sjdgren, les manifestations
sont en lien avec I'infiltration lymphocytaire des glandes
exocrines entrainant surtout une xérostomie et une
xérophtalmie. Les patientes peuvent présenter des
arthralgies inflammatoires accompagnées de myalgies,
une tuméfaction des glandes parotides.

Pour le Lupus systémique le phénomene de Raynaud
est au second plan, peu signalé par la patiente dont les
manifestations principales sont articulaires (arthralgies
inflammatoires touchant préférentiellement les poignets,
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Photo 2 : pterygium inversus inguis (hypertrophie de la matrice de I'ongle
symptomatique d’une ischémie de la matrice de I'ongle)

Photo 4 : Lésions cutanées typiques de dermatomyosite (érytheme
lilacé et papules de Gotron sur les articulations MCP et IPP)

MCP et IPP), cutanées et viscérales (sérites, atteinte
neurologique et rénale).

Pour la dermatomyosite le phénomeéene de Raynaud
accompagne les myalgies et arthralgies. Les mains
sont trés souvent le siege de lésions cutanées a type
de papules de Gottron et d’érytheme péri-unguéal tout
comme on constate un érythéme héliotrope débutant
par un érythéme lilacé des paupieres (photo 4).

Le bilan complémentaire suivant est a prescrire en
premiére intention en cas de phénomeéne de Raynaud
selon la société francaise de médecine vasculaire :

- Recherche d’anticorps antinucléaires (ANA) en
immunofluorescence a la recherche d’arguments
biologiques en faveur d’une connectivite

- Capillaroscopie péri-unguéale : examen clé qui
permet d’objectiver la présence d’'une éventuelle
microangiopathie organique (dystrophie capillaire
ou présence de mégacapillaires) signant alors une
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forme secondaire de Raynaud. En cas de normalité
de I’examen mais avec un doute sur une connectivite
débutante, cet examen doit étre renouvelé a 2 ans.

Dans un contexte de phénoméne de Raynaud, pour
le diagnostic d’'une maladie auto-immune, le bilan
complémentaire sera orienté par la symptomatologie
du patient et pourra comprendre d’autres examens tels
que : Electrophorése des protéines sériques recherchant
une hypergammaglobulinémie polyclonale, anticorps
antiphospholipides (anticardiolipine, antibéta2
Glycoprotéine |, anticoagulant circulant de type lupique)
satellites d’un lupus systémique, cryoglobulinémie
(plus souvent révélée par une nécrose digitale que par
un phénoméne de Raynaud), enzymes musculaires
(CPK) en cas de suspicion de dermatomyosite,
anticorps spécifiques de la sclérodermie (anti-Scl 70,
anticentromeres) ou de la dermatomyosite (anti-JO1).

LISCHEMIE DIGITALE

L'ischémie digitale peut apparaitre parfois d’emblée
ou suivre I'apparition d’'un phénoméne de Raynaud.
Les extrémités sont froides avec un allongement du
temps de recoloration cutané supérieur a 3 secondes.
Les pouls distaux peuvent étre abolis si I'atteinte
n'est pas uniquement microcirculatoire. Le tableau
se complete de signes de souffrance digitale avec
présence de stries hémorragiques sous-unguéales
(hémorragies en flammeches, photo 5) et d’infarctus
péri-unguéaux. Dans les formes évoluées, s’installent
des troubles trophiques a type d’ulcérations digitales
jusgu’a de véritables nécroses digitales. La manceuvre
d’Allen a une bonne valeur diagnostique pour dépister
une artérite distale.

Photo 5 : Hémorragies sous-unguéales dans un contexte
d’ischémie digitale
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Les principales maladies auto-immunes entrainant
une ischémie digitale sont une maladie de Buerger
a évoquer d'emblée y compris chez la femme. Dans
ce cas, l'artérite distale s’accompagne volontiers d’un
phénomene de Raynaud sévére et/ou de thrombophlébite
superficielle. Le syndrome des antiphospholipides et la
sclérodermie systémique sont des causes classiques.
La cryoglobulinémie peut aussi étre responsable d’une
atteinte microcirculatoire.

LA MALADIE
THROMBO-EMBOLIQUE VEINEUSE

Certaines maladies auto-immunes se caractérisent ou
peuvent se compliquer de manifestations thrombo-
emboliques veineuses.

Le syndrome des antiphospholipides est une maladie
autoimmune qui entraine des thromboses artérielles
ou veineuses ou des manifestations obstétricales
(avortements a répétition, insuffisance vasculopla-
centaire) associées a la présence persistant plus de
12 semaines d’anticorps anticardiolipine, antibéta2-
glycoprotéine | ou d'un anticoagulant circulant de type
lupique.

Les thromboses veineuses peuvent toucher tous les
territoires sans spécificité en dehors de la classique
thrombose veineuse surrénalienne entrainant, par
un mécanisme d’'ischémie veineuse, une hémorragie
surrénalienne. Des manifestations cliniques, dont
I'origine vasculaire est parfois difficile a imaginer, ont été
décrites au cours du syndrome des antiphospholipides
(livédo, migraine, épilepsie, chorée, psychose...).

Au cours du Lupus systémique il existe un surrisque
thrombotique veineux principalement au début de la
maladie (2-3 premiéres années) indépendamment
de la présence d’anticorps antiphospholipides. 1l
faudra cependant les rechercher car le syndrome des
antiphospholipides peut survenir au cours de I'évolution
d’'un lupus systémique. On parle alors de syndrome des
antiphospholipides secondaire au lupus systémique.

Par analogie, au cours du purpura thrombopénique
immunologique, on constate une augmentation du
risque thrombotique veineux, en particulier si des
anticorps antiphospholipides sont présents.

Les pathologies auto-immunes et inflammatoires
digestives sont elles aussi pourvoyeuses de manifes-
tations thrombo-emboliques veineuses., que ce
soient les maladies inflammatoires du tube digestif
lors d’une poussée ou méme la maladie coeliaque
(hyperhomocystéinémie). Ce méme mécanisme peut
étre rencontré en cas de maladie de Biermer qui, en
produisant des anticorps anti-Facteurs intrinséques,
favorise la carence en vitamine B12 et donc I'hyper-
homocystéinémie.
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La maladie de Behcet dont le cadre physiopathologique
implique I"'immunité cellulaire peut étre considérée
comme une maladie auto-immune. Elle peut volontiers
s'accompagner de manifestations thrombotiques
veineuses souvent bruyantes car survenant au cours
d’une poussée de la maladie avec fiévre, arthralgies,
aphtose souvent bipdlaire, pseudofolliculite et méme
des diarrhées. Les thromboses veineuses touchent tous
les sites mais il faut savoir y penser devant une céphalée
invalidante qui devra faire évoquer une thrombose
veineuse cérébrale. La présence d’une fiévre est un
signal d'alarme au cours de la maladie de Behcet qui
doit faire penser a rechercher une atteinte vasculaire.
Les vascularites a ANCA doivent étre connues aussi
pour I"augmentation du risque thrombotique veineux
tout comme au cours de la maladie de Horton.

Au cours de la maladie de Buerger on peut tout aussi
bien retrouver des thromboses veineuses superficielles
(Photo 6) survenant sur veines saines que des
thromboses veineuses profondes.

Photo 6 : Thrombose veineuse superficielle survenant
sur veines saines

LA THROMBOSE ARTERIELLE
ET LE RISQUE CARDIOVASCULAIRE

Le syndrome des antiphospholipides peut se révéler
par une thrombose artérielle aigue, en particulier par
un accident vasculaire cérébral. De plus il existe un
surrisque métabolique dans cette pathologie avec
un exces de dyslipidémies. La maladie de Buerger,
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de fagon plus chronique, s’accompagne de lésions
microcirculatoires puis artérielles qui se développent
surtout en sous-gonal et sur les arteres radiales et
cubitales.

De nombreuses maladies auto-immunes s'accompagnent
d'un surrisque vasculaire artériel indépendant du
profil métabolique (déja sur-représenté dans ces
pathologies) et des thérapeutiques ayant des effets
secondaires proathérogénes (corticothérapie). En effet
ces maladies s’accompagnent d’un excés de cytokines
proinflammatoires ou de stress oxydant (LDL oxydées).
Le lupus systémique et la polyarthrite rhumatoide,
par exemple, en sont des « modéles expérimentaux ».
Cette athérosclérose accélérée est aussi retrouvée en
cas de syndrome de Gougerot-Sjégren, de Sclérodermie
systémique, de maladie de Kawasaki, de maladie de
Takayasu, de maladie de Behcet ou de vascularite a
ANCA ou la maladie de Horton.

Le bon contrble de I'activité de la maladie auto-immune
est un élément important de la prévention du risque
cardiovasculaire tout comme s’assurer de I'absence de
facteurs de risque conventionnels d’athérosclérose qui
viennent potentialiser 'effet de la maladie.

CONCLUSION

De fagon générale les principales maladies
auto-immunes augmentent le risque vasculaire artériel
et veineux. Une manifestation thrombotique artérielle
ou veineuse survient le plus souvent a la phase aigue de
la maladie sous-jacente. Un bon contrdle de la maladie
auto-immune est donc un élément qui réduit le risque
thrombotique tout comme I'évaluation des facteurs de
risque conventionnels.
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Comment sont elaboreées
les Eiches destinées
aux patients ?

Pour le groupe ETP de la SFMV : Samuel Béliard, Sylvie Guinemer, Stéphane Vignes,

Joélle Decamp Le Chevoir, Sophie Blaise.

Samuel BELIARD Sylvie GUINEMER

Joélle DECAMP
LE CHEVOIR

Sophie BLAISE

INTRODUCTION

Si I'on voulait caricaturer la communication médecin-
patient, on pourrait résumer celle-ci en disant que «
la majorité de l'information transmise pendant une
consultation médicale finit aux oubliettes ! ». En effet [1]:

- 40 a 80 % des informations médicales fournies par
les professionnels de la santé sont immédiatement
oubliées.

- Plus la quantité d’'informations présentées est
importante, plus la proportion correctement mémorisée
est faible.

- Prés de la moitié des informations mémorisées par le
patient sont incorrectes.

Ces difficultés peuvent conduire a une mauvaise
compréhension de la maladie et des traitements et donc
de I'observance, a de fréquentes reconsultations, a une
augmentation des colts et a une moindre satisfaction
pour les patients et les soignants.
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Rendre les informations données lors d’une consultation
ou d'un atelier d’éducation thérapeutique (ETP) plus
durables, est primordial pour assurer une meilleure
appropriation des connaissances nécessaires par le
patient. L'amélioration de la communication nécessite
I'usage de stratégies et d’outils de communication
adaptés au patient et a son niveau de littératie en santé.
La communication verbale, malgré sa qualité, laisse les
patients sans possibilité de récupérer I'information en
cas d’'oubli. Mettre a disposition des fiches écrites ou
dessinées augmente la capacité de remémoration des
patients [2]. Malgré un grand nombre de documents
destinés aux patients, notamment sur internet, peu sont
adaptés a leurs besoins. Ces documents sont hétérogenes
dans leur forme, leur contenu et leur qualité. Ils sont
peu utilisés dans la pratique en raison de différents
facteurs dont une écriture trop complexe et mal adaptée
au niveau de littératie des patients, une longueur de
texte trop importante, et une mauvaise organisation du
texte rendant la recherche d’information difficile. Le
médecin a du mal a s'approprier ces documents, qui sont
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parfois discutables, souvent difficilement accessibles
pour les patients et surtout peu efficaces en termes de
communication. Les patients sont demandeurs de fiches
qui leur sont destinées et les utilisent [3].

METHODOLOGIE :

COMMENT ELABORER UNE FICHE
D’'INFORMATION PATIENT

POUR QU’ELLE REPONDE AU MIEUX
AUX BESOINS DES PATIENTS ?

Le groupe de travail transversal « Education théra-
peutique du patient » de la Société Francaise de
Médecine Vasculaire (SFMV) en collaboration avec
I’Association francaise pour le développement de
I'éducation thérapeutique (AFDET) a travaillé a
I'élaboration de fiches pour les patients ayant différentes
pathologies vasculaires[4]. L'idée principale de ce
travail est d'associer les patients pour le choix initial
de la thématique et tout au long de la conception de la
fiche. L'objectif est de créer des fiches qui répondent
aux attentes des patients ainsi qu’aux exigences des
référentiels de bonnes pratiques proposés par la Haute
Autorité de Santé [5] et par Santé Publique Franche [6].

Les acteurs

La création d'une fiche est un processus long qui
demande plusieurs interactions entre :

- Un groupe de pilotage restreint (4-8 personnes)
dont un coordonnateur. Ce groupe est constitué
de membres du groupe de travail ETP de la SFMV
ainsi que de membres issus du groupe d’expert sur
la pathologie concernée. Exemple, pour la création
des fiches dédiées aux dispositifs de compression,
3 personnes du groupe ETP (dont un coordonnateur)
ont collaboré avec 2 personnes du groupe CIC (Comité
Interface Compression).

- Des patients concernés directement par la thématique
abordée.

- Un maquettiste / illustrateur / graphiste est sollicité
pour la mise en forme.

Premiere étape : « enquéte patients »

L'enquéte préliminaire aupres des patients porteurs de
la pathologie vasculaire concernée avait pour objectif
de récolter de maniére manuscrite :

- Des réponses aux questions qu'ils s'étaient posés au
moment de I'annonce de leur maladie, de la prise en
charge ou de la prescription du traitement ;

- Des questions qu'ils se posent toujours actuellement
sans avoir eu de réponse au préalable ;

- Des informations utiles au quotidien qu’ils voudraient
voir figurer dans la fiche ;
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Les experts de I'AFDET ont aidé a la formulation des
questions figurant dans cette enquéte préliminaire
avec un libellé commun a I'ensemble des pathologies
ciblées. Trois questions identiques étaient posées :

- Qu'est-ce qu’il vous aurait été utile de savoir au
début de ce probléme ou quand ce diagnostic vous a
été annoncé ou au moment ol on vous a prescrit ce
traitement... ?

- Maintenant, quelles sont les questions pour lesquelles
vous aimeriez avoir des réponses ?

- Qu’est-ce que vous aimeriez savoir, qui vous serait
utile pour la vie de tous les jours ?

Le recueil auprés d’au moins 30 patients par pathologie
devait étre fait sans sélection. Le questionnaire était
donné au patient pour qu’il le remplisse seul ou en
I'aidant en cas de difficulté de lecture et d'écriture.
Dans ce cas il fallait noter les mots exacts utilisés
par le patient ou lui faire valider la reformulation. La
proposition de participer était faite a I'occasion d’une
consultation, d’une hospitalisation ou d’un atelier
d’'éducation thérapeutique. Les réponses des patients
étaient ensuite transcrites sous la forme d'un fichier
unique pour analyse.

Deuxiéme étape : élaboration d'une premiere
version de la fiche

L'analyse des résultats de I'’enquéte réalisée aupres des
patients permet la rédaction d’une premiére version
de fiches sous forme de questions/réponses. Les
questions soulevées par les patients sont réparties en
différents themes, avec la rédaction d’'une fiche par
problématique.

Le cahier des charges pour la rédaction de la fiche est
ensuite bien défini pour les membres du groupe de
pilotage :

- Sur le fond, le contenu des fiches doit étre valide,
actualisé, précis, consensuel, conforme aux données
actuelles de la science, ancré dans la vraie vie plut6t
que sur des contenus scientifiques. Si les fiches
comportent des conseils, ceux-ci doivent étre réalistes
et positifs. Les interdits doivent étre évités.

- Sur la forme, le document devait étre court, concis,
attractif, avec un vocabulaire simple et compréhensible.

L'infographiste est sollicité pour une premiere mise en
forme avec une attention particuliére sur le choix des
images intégrées.

Validation par le public destinataire

La fiche est soumise, a chaque étape, a la relecture d’'un
groupe de patients avec recueil de leurs commentaires
a la fois sur la forme (lisibilité, attractivité du
document, images utilisées) et sur le fond (vocabulaire
utilisé, réponse aux questions posées).
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Analyse des commentaires des patients
par le groupe de travail

Le groupe de travail prend en compte les commentaires
des patients en s’appliquant a ne pas « trahir » le contenu
initial. Cette étape est délicate car elle nécessite beaucoup
de corrections, certains mots semblant encore « peu
clairs ou abstraits » pour les patients. Puis la fiche est
a nouveau transmise a I'infographiste, puis ré-adressée
aux médecins du groupe de travail et aux patients, pour
derniére relecture et finalisation avant diffusion.

DISCUSSION

Transmettre une information durable et exploitable par son
patient est un processus complexe. Une communication
associant le verbal et I'écrit améliore la durabilité des
informations transmises aux patients. La fiche patient est
une forme efficace et facile d’'usage de documentation
écrite, adaptée au niveau moyen de littératie en santé
du patient et qui a démontré un impact favorable sur les
connaissances et I'autonomie du patient, tout comme
sur I'adhésion dans la prise en charge. L'élaboration de
fiches a destination des patients se fait en plusieurs
étapes successives, selon une méthodologie rigoureuse
et nécessite plusieurs mois de travail, avec de nombreux
allers/retours entre les rédacteurs et les patients. Trouver
un consensus sur les réponses a apporter aux patients
n'est pas simple et formuler ces réponses de fagon
adaptée n’est pas évident.

EN PRATIQUE

Les fiches « phénoméne de Raynaud » et « compression »
ont été élaborées en 2023. L'actualisation des fiches «
MTEV », « malformations vasculaires » et « lymphoedeme »
est en cours. Et la création de fiches pour I’TAOMI et le
lipoedeme sont en projet.

Toutes les fiches rédigées par la SFMV sont diffusées
et disponibles sur le lien suivant :
https://www.portailvasculaire.fr/mediatheque
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Téléchargez les fiches
syndrome de RAYNAUD et sclérodermie
a I'aide de ce QR code
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vasculaire et travail :
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« Le travail c’est la santé, prévenir les risques c’est la
préserver ». Dans un monde 4.0 hyperconnecté, mondialisé
avec des modes organisationnels professionnelles flexibles,
les conditions de travail ont évolué et les contraintes
different de celles des années 40.

Les risques professionnels sont aujourd’hui, a la fois
physiques et psychiques.

La France compte en moyenne en 2021, 30,1 millions
d’actifs dont 27,7 millions en poste effectif et 2,4
millions au chémage. Pour rappel : la population active
recouvre I’ensemble des personnes de 15 ans ou plus
susceptibles de contribuer a la production nationale,
c’est a dire qui sont soit en emploi, soit au chdmage.!
(Source Bureau international du travail BIT*).

Ce taux d’activité moyen differe selon I'age : 42,2 %
pour les 15 a 24 ans ; 88,3 % pour les 25 a 49 ans et
69,7 % chez les 50 a 64 ans.

La grande majorité des personnes en emploi sont
salarié(e)s (86,9 % en 2022) avec un contrat a durée
indéterminée ou fonctionnaire (72,4 % des personnes
en emploi) et 80% d’entre elles travaillent dans le
secteur tertiaire.

1. https://www.insee.fr/fr/outil-interactif/5367857/tableau/50_MTS/51_EPA

2. https://www.insee.fr/fr/statistiques/7456937?sommaire=7456956

D’ici 2070, la population totale augmenterait
|égérement et continuerait de vieillir. Les réformes des
retraites continuent de contribuer a augmenter les taux
d’activité des personnes agées de 55 ans ou plus.?

Les conditions de travail influencent la santé des
personnes au travail et au-dela de leur parcours
professionnel. L'absence de travail est aussi un facteur
prédictif de mal-étre et d'une altération de I'état de
santé tout comme une retraite mal anticipée.?

Selon le code du travail CT* Art. L4121-1a 4121-5:
« L'employeur doit veiller a la santé et a la sécurité
de ses travailleurs en mettant en place des actions
de prévention, d'information et de formation. Il doit
également évaluer les risques professionnels sur chaque
poste de travail. Ces risques sont consignés dans un
document. L'employeur a aussi I'obligation d'informer
I'inspection du travail en cas d'accident du travail
mortel. En cas de non-respect de ces obligations, sa
responsabilité civile et/ou pénale peut étre engagée ».*

Selon I'0.M.S., « on peut considérer comme maladie
professionnelle toute manifestation morbide liée,
d'une maniére ou d'une autre, a la profession ou aux
conditions de travail »

3. Eliason M. et Storrie D. (2009b), « Job loss is bad for your health - Swedish evidence on cause specific hospitalization following involuntary job

loss », Social Science and Medicine, n° 68, pp. 1396 1406
4. https://www.service-public.fr/particuliers/vosdroits/F2210
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Les maladies a caractére professionnel sont définies
comme toute maladie susceptible d’étre d’origine
professionnelle et non reconnue en maladie profes-
sionnelle par un régime de sécurité sociale.

Pour le collectif, les maladies professionnelles évoquent
les effets sanitaires en lien avec I'amiante et les troubles
articulaires. En France on 2021 on dénombre 47398
maladies professionnelles avec une part belle pour
les TMS* (troubles musculosquelettiques) soit 86%,
4.8% liés a 'amiante et 3% de maladies psychiques
reconnues comme maladies professionnelles.®

Au tableau des maladies professionnelles on peut
citer toutes les pathologies cancéreuses, les affections
respiratoires auditives, dermatologiques, allergiques,
psychiatriques et les maladies cardiovasculaires.®

Les MCV* et leurs complications sont la premiére cause
de mortalité dans le monde avec 15 millions de déces
en 2017. C’est aussi et surtout la 1ére cause de déces
prématuré.

En France, comme dans le reste du monde, les maladies
cardiovasculaires ont longtemps été la principale cause
de déces. Depuis quelques années, elles se situent au
second rang des causes de mortalité apres les cancers.
Le recul continu du nombre de décés imputables aux
MCV* est lié aux campagnes de prévention mises en
place depuis les années 90 comme I'identification des
facteurs de risques cardiovasculaires, le programme
national de nutrition santé PNNS* et a ’lamélioration
de la prise en charge thérapeutique.

Les expositions professionnelles ont des facteurs de
risque comme les horaires décalées, le déséquilibre
vie professionnelle-personnelle, des organisations de
travail contraintes avec peu d’autonomie, manque
de reconnaissance, conflits de valeur, des temps
de transport accru, un télétravail exclusif et un
stress chronique sont largement décrits dans la
littérature scientifique comme des facteurs du risque
cardiovasculaire global.”

Malgré la robustesse des résultats scientifiques ces
connaissances, le monde du travail se focalise sur les
facteurs de risques individuels classiques renvoyant ainsi
la problématique au « salarie-patient » et au parcours de
soins. Les employeurs, les employés, les SPSTI* (Service
de Prévention et de Santé au Travail Interentreprise)
collégialement associés au service de santé (profes-
sionnels de santé libéraux, structures publiques et
service de santé publique) initient et font naitre des
démarches de promotion de santé au travail PST*8,

La résultante de ces efforts consentis vise a prévenir
les risques en amont, a prévenir la désinsertion
professionnelle, a travailler en sécurité sur les lieux de
travail et a améliorer les performances, la productivité
et I'innovation des entreprises.

Sur le plan cardiovasculaire, la connaissance des
risques inhérents et des environnements de travail a
pour but I'élaboration de stratégies de dépistage et de
prise en charge a I’échelle individuelle « patient-salarié
» et collective.

Investir en prévention a un colt. Le ROP*(Return On
Prevention) représente les résultats de I'investissement
réalisé dans une politique de prévention des risques
professionnels. Plusieurs études ont démontré
qu’investir dans des mesures de prévention est certes
colteux, mais qu’au final les colts liés aux accidents
du travail et aux maladies professionnelles sont plus
élevés. Un euro investi dans des mesures de prévention
permet des économies de colt pouvant aller jusqu’a
4,81€, voir plus selon diverses études.® 1°

La citation de Benjamin Franklin "Une once de
prévention vaut un livre de guérison”, souligne
I'importance de privilégier la prévention pour éviter le
risque cardiovasculaire.

SPSTI ET ROLE DU MEDECIN
DU TRAVAIL

La nouvelle loi « santé au travail » adoptée le 2 ao(t
2021 est entrée en vigueur le ler avril 2022. L'objectif
de cette réforme santé est de renforcer la prévention en
entreprise, de prévenir la désinsertion professionnelle et
d’améliorer le suivi individuel et médical des salariés.

Le renforcement de la culture de la prévention primaire
est le pilier majeur de cette réforme.

Les Services de Santé au Travail Interentreprises (SSTI)
deviennent des « Services de Prévention et de Santé
au travail Interentreprises » (SPSTI). Ce changement
de nom traduit I'esprit de la loi et exprime la notion de
prévention au sein des entreprises.

Les SPSTI sont missionnés pour assurer la surveillance
de I'état de santé des salariés, pour préserver leur santé
physique et mentale et pour contribuer a leur maintien
en emploi tout au long de leur carriére professionnelle.

5. https://www.faceaurisque.com/2022/12/06/accidents-du-travail-et-maladies-professionnelles-les-chiffres-2021/
6. Imbernon, E. (2008). Quelle place pour les risques professionnels dans la santé publique ? Santé Publique, 20, 9-17. https://doi.org/10.3917/

spub.080.0009

7. CEUR ET TRAVAIL Prévention, prise en charge, maintien dans I'emploi de Bernard Pierre septembre 2019 éditions frison-roche
8. Muller, M. & Mairiaux, P. (2008). Promotion de la santé en milieu de travail : modéles et pratiques. Santé Publique, 20, 161-169. https://doi.

0rg/10.3917/spub.080.0161

9. https://www.ilo.org/wecmsp5/groups/public/---dgreports/---dcomm/---publ/documents/publication/wcms_544138.pdf

10. https://osha.europa.eu/sites/default/files/economic-incentives-guide.pdf
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Le médecin du travail est le conseiller de I'employeur,
des travailleurs, des représentants du personnel et des
services sociaux.!!

L'indépendance du médecin du travail dans I'exercice
de son activité est un élément essentiel de la
déontologie de cette profession. Il ne peut aliéner
son indépendance professionnelle sous quelque
forme que ce soit. Il partiwcipe a la prévention des
risques professionnels et a la protection de la santé
des travailleurs, notamment par :

- L'amélioration des conditions de vie et de travail dans
I'entreprise ;

- L'adaptation des postes, des techniques et des rythmes
de travail a la santé physique et mentale, notamment
en vue de préserver le maintien dans I'’emploi des
salariés ;

- La protection des travailleurs contre I’ensemble des
nuisances, notamment contre les risques d’accidents
du travail ou d’exposition a des agents chimiques
dangereux ;

- L'amélioration de I’hygiene générale de |'établissement
et I’hygiene dans les services de restauration ;

- La prévention et I’éducation sanitaires dans le
cadre de I'établissement en rapport avec I'activité
professionnelle ;

- La construction ou les aménagements nouveaux ;
- Les modifications apportées aux équipements ;

- La mise en place ou la modification de I'organisation
du travail de nuit ;

- Laccompagnement en cas de réorganisation impor-
tante de I'entreprise.

Pour chaque entreprise ou établissement, le médecin
du travail avec I'équipe pluridisciplinaire établit et
met a jour une fiche d’entreprise sur laquelle figurent
notamment les risques professionnels et les effectifs
de salariés qui y sont exposés (article R. 4624-46 du
Code du travail).

Le médecin du travail décide du suivi individuel de
I’état de santé des travailleurs et contribue a la veille
épidémiologique et a la tragabilité. Il peut prescrire
ou réaliser d’éventuels examens complémentaires.
Seul le médecin du travail peut émettre les avis et les
propositions d’aménagement. Les conclusions écrites
reposent sur des éléments de nature médicale et sur les
expositions professionnelles au poste de travail.

Le role du médecin ne se focalise pas uniquement sur
la visite. Le cceur de son métier est bien la prévention
des risques. Ces champs d’action et les compétences
demandées sont larges et les effectifs suivis sont
importants avec une population démographie médicale
faible. Les médecins du travail travaillent avec une
équipe pluridisciplinaire avec des IDEST* infirmiéres
de santé au travail, des psychologues, des ergonomes,
des ingénieurs hygronomes et sécurité, des assistantes

11. https://www.inrs.fr/demarche/services-sante-travail/medecin-travail.html
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sociales, des assistantes médicales pour mener a bien
toutes ses missions. Cette équipe pluridisciplinaire sera
coordonnée et animée par le médecin du travail dont il
a la responsabilité.

LES FACTEURS DE RISQUE
PROFESSIONNELS ET MALADIES
CARDIOVASCULAIRES

On désigne par maladies cardiovasculaires, I'ensemble
des pathologies touchant le cceur et les vaisseaux
sanguins. On peut citer 'athérosclérose, les troubles du
rythme cardiaque, I'hypertension artérielle, I'infarctus
du myocarde, les accidents vasculaires cérébraux ou
encore les thromboses veineuses profondes et les
embolies pulmonaires. Les MCV*et leurs complications
sont la premiére cause de mortalité dans le monde avec
17,9 millions de décés en 2019. C’est aussi et surtout
la 1ére cause de déces prématuré.

Source OMS 2019

L'identification des facteurs de risque modifiables
participe a I'estimation du risque et ce sont eux qui
constituent la cible des actions de prévention :

- Tabagisme en cours (dés 1 cigarette par jour ou sevré
depuis moins de 3 ans) ;

- Hypercholestérolémie avec LDL-cholestérol élevé ;

- HDL-cholestérol inférieur a 0,40 g/I, quel que soit
le sexe ;

- Hypertension artérielle ;
- Diabete, traité ou non, et syndrome métabolique ;
- Insuffisance rénale chronique.

Au-dela des facteurs de risque cardiovasculaire
classiques, les contraintes liées a I'environnement
professionnel ont un impact influence démontrée
dans le développement et I'évolutivité des maladies
cardiovasculaires. Dans les pays industrialisés, la
mortalité cardiovasculaire est inversement liée au niveau
socio-économique et a la catégorie socioprofessionnelle.

Les études longitudinales de Whitehall (Whitehall
Studies) ont eu une influence retentissante dans le
domaine de la santé publique. Il a proposé la notion
de « déterminants sociaux » comme facteurs explicatifs
des différences en matiére de santé des populations,
ainsi qu'un « gradient social de santé ». Selon ces
études, seulement 21% des facteurs de santé sont
d'origine génétique ou biologique, alors que le reste
est attribuable a des déterminants sociaux de santé.
Sur le plan cardiovasculaire ces études corroborées par
des études récentes montrent que « plus on descend
dans la hiérarchie sociale et professionnelle et plus le
risque cardiaque augmente ».1?
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L'étude francaise Ihpaf (incidence de I'hypertension
dans la population active frangaise) montre une
corrélation significative entre le niveau CSP et le
développement de I'hypertension artérielle et I'obésité.
Les impacts de I'environnement professionnel sur le risque

License : CC BY 4.0

LA TENSION PROFESSIONNELLE
ET LES MALADIES
CARDIO-VASCULAIRES

LE STRESS

Le stress a une étymologie francaise ! Il s’agit d’un
terme hexagonal du Moyen Age « estrece », oppression
du latin « stringere » c’est-a-dire serrer. Plus tard dans
les pays anglo-saxons, le stress est un terme technique
d’ingénierie et exprime une contrainte, puis "come-
back" in France au XIV éme siécle, le stress caractérise
une épreuve ou un état d'affliction. Dans les années
30, le Dr Hans Seyle définira le stress comme un
« Syndrome général d’adaptation » ou SGA * : « Le stress
est I'interaction entre une force et la résistance de
I'organisme a cette force, c’est le complexe agression-
réaction avec 3 phases Agression, adaptation, repos ».

cardiovasculaire avec la sédentarité, le tabagisme passif,
le travail posté et les contraintes psychologiques comme
la tension professionnelle sont mentionnés dans cette
étude.’3 14

12. Niedhammer, 1., David, S., Bugel, I. & Chea, M. (2001). Catégorie socioprofessionnelle et exposition aux facteurs psychosociaux au travail dans
une cohorte professionnelle. Travailler, 5, 23-45. https://doi.org/10.3917/trav.005.0023

13. Radi, S., Lang, T., Lauwers-Cances, V., Diéne, E., Chatellier, G., Larabi, L., De Gaudemaris, R., & IHPAF group (2005). Job constraints and arterial
hypertension: different effects in men and women: the IHPAF |l case control study. Occupational and environmental medicine, 62(10), 711-717.

https://doi.org/10.1136/0em.2004.012955

14. Radi, S., Lang, T., Lauwers-Cances, V., Chatellier, G., Fauvel, J. P., Larabi, L., De Gaudemaris, R., & IHPAF Group (2004). One-year hypertension
incidence and its predictors in a working population: the IHPAF study. Journal of human hypertension, 18(7), 487-494. https://doi.org/10.1038/

sj.jhh.1001682
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Médicalement le stress correspond a I'ensemble
des manifestations physiques et psychologiques
qui s’opérent en nous a la suite de I'action de
stresseurs. Le stress est un facteur d’adaptation
naturelle aux facteurs de stress ou stresseurs.

Si I'eu-stress est souvent décrit comme un bon stress,
le sur-stress lui évoque la difficulté du cerveau a traiter
I'information en continu.

La chronicisation de la ou des situations stres-
santes conduit a un stress chronique. C'est
le stress chronique qui a des conséquences
sanitaires et sociales. Le stress aigu n’est pas
une maladie.

STRESSEURS P STRESS P CONSEQUENCES

SUR-STRESS

Les conséquences du stress sur I'organisme suivent des
réactions typiques avec les phases suivantes :

- D’exposition a un stimuli ou stresseur,

- De choc avec une baisse de la glycémie, une modi-
fication du tonus musculaire et des symptémes
neurologiques...
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- De réaction physique et psychologique avec une
stimulation du systéme cholinergique, une libération
du cortisol,

- Une fin de I'épisode avec un effet feed-back du cortisol
entrainement un relachement progressif et un retour a
la normal et donc une récupération.
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Les réactions face au stress sont de 4 ordres. Elles
varient d'un individu a un autre et d’une situation a

une autre.

) COMPORTEMENT FACE
- La lutte ou fight AU STRESS
- La fuite ou flight

- L'affrontement ou coping

- Le blocage ou freezing Engagement

Le stress induit des réponses adaptatives antici-
pées qui visent a promouvoir la récupération lutter affronter
de l'organisme via des connexions réponse
immunitaire et neurologique. Le stress chronique
engendre des maladies par dérégulation des
systémes de réponse

fight face

Répulsion
uoljoeipje

{ITI(:] bloquer

flight freeze

Désengagement
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Les symptdomes retrouvés dans le cadre d’un stress
chronique sont en premier lieu un épuisement majeur,
les gens sont vidés. On parle du syndrome d’épuisement.

Divers symptomes apparaissent en quelques semaines :

- Symptdmes physiques : douleurs (coliques, maux de
téte, douleurs musculaires, articulaires, etc.), troubles
du sommeil, de I'appétit et de la digestion, sensations
d'essoufflement ou d'oppression, sueurs inhabituelles...

- Symptdmes émotionnels : sensibilité et nervosité accrues,
crises de larmes, angoisse, excitation, tristesse,
sensation de mal-étre...

- Symptémes intellectuels : perturbation de la concen-
tration entrainant des erreurs et des oublis, difficultés
a prendre des initiatives ou des décisions...

Ces symptomes entrainent sur le long terme et a bas bruit
des maladies comme le « syndrome métabolique » qui
est I'un des premiers stades pathologiques observables
de I'hypersécrétion prolongée de catécholamines et de
glucocorticoides.

Le syndrome métabolique est considéré comme un facteur
de risque majeur pour les maladies cardiovasculaires.

Les salariés qui font face a un "job strain" sont plus
susceptibles de développer ces pathologies. De plus,
ceux qui manquent de soutien social, travaillent de
longues heures, se sentent en insécurité au travail ou
ne sont pas récompensés a la hauteur de leurs efforts
sont plus sévérement touchés.!® Le schéma ci-dessous
représente le modéle de Siegrist.1®

Siegrist introduit dans les années 80, une dimension qui
integre un fonctionnement intrinséque a I'individu ot le
fonctionnement de sa personnalité va intervenir.

LES STRESSEURS
SONT DE DEUX TYPES

Les stresseurs dit sociaux

- Exigences fortes au travail : la tenue des objectifs,
les réunions, le reporting, le multitasking (sms, mail,
smartphone, notification), le management, le mode de
participation aux décisions, les visioconférences ...

- Relation client (gestion de conflits, timing, intervenants
multiples...)

15. Chapelle, F. (2018). 17. Modéle de Siegrist. Dans : Frédéric Chapelle éd., Risques psychosociaux et Qualité de Vie au Travail: en 36 notions (pp.
113-117). Paris: Dunod. https://doi.org/10.3917/dunod.chape.2018.01.0113

16. https://www.officiel-prevention.com/dossier/formation/formation-continue-a-la-securite/les-facteurs-et-les-modeles-de-la-qualite-de-vie-au-travail
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- L'autonomie, le soutien social pro et/ou personnel
- Heures supplémentaires excessives ou le contraire
- Réduction des effectifs, flux tendu, turn-over...

Les stresseurs physiques

- Nuisances physiques : le bruit, les vibrations, le froid et
/ou la chaleur, I'humidité, la climatisation, la lumiére,
les odeurs, les rayonnements UV...

- Espaces de travail : travail en extérieur, open space,
flex office, le télétravail...

- Trajets avec de la circulation, la promiscuité dans les
transports...

- Produits chimiques* (en usine) comme les solvants
organiques

- Les organisations de travail, les NTIC*(Nouvelle
Technologie de I'information et des Communications)
et autres technologies....

LES RISQUES PSYCHOSOCIAUX

Les RPS correspondent a des situations de travail ou
sont présents, combinés ou non :

- Du stress ;

- Déséquilibre entre la perception qu’une personne a
des contraintes de son environnement de travail et la

portailvasculaire.fr

perception qu’elle a de ses propres ressources pour y
faire face ;

- Des violences internes commises au sein de I’entreprise
par des salariés : harcélement moral ou sexuel, conflits
exacerbés entre des personnes ou entre des équipes ;

- Des violences externes commises sur des salariés
par des personnes externes a I'entreprise (insultes,
menaces, agressions...).

Ces risques peuvent étre induits par I'activité elle-méme
ou générés par I'organisation et les relations de travail.

Les RPS* se développent a la frontiere entre la sphere
privée et la sphere sociale. Les enjeux et les intéréts
en matiere de RPS*sont sources de tension entre les
partenaires sociaux.

Les différents points de vue et approches entrainent

une confusion dans la conceptualisation, I'analyse et le
repérage des RPS*. Voir schéma ci-contre.!8
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LES DETERMINANTS DES RPS*
(risques psychosociaux)

L'Agence européenne pour la sécurité et la santé au
travail (EU-OSHA) identifie les facteurs de risque
psychosociaux associés aux maladies cardiovasculaires
sur le lieu de travail. Ces facteurs comprennent :

- La tension professionnelle - caractérisée par un faible
contrble sur le travail et son organisation, combiné a
des exigences professionnelles élevées

- Déséquilibre entre les efforts déployés et la reconnais-
sance regue

- Longues heures de travail — les recherches suggerent
que les personnes travaillant de longues heures (> 55
heures par semaine) ont un risque 1,1 fois plus élevé
de maladie coronarienne et un risque 1,3 fois plus
élevé d'accident vasculaire cérébral que celles ayant
des horaires de travail normaux.

- Précarité de I'emploi
- Harcélement au travail
Le Burn out ou syndrome d’épuisement professionnel

résulte d'une exposition prolongée a un ensemble de
facteurs de RPS*.

Le burn-out est défini par 'OMS comme « un
syndrome résultant d’un stress chronique au travail
qui n’a pas été géré avec succes. Il est caractérisé
par trois dimensions : un sentiment de manque
d'énergie ou d'épuisement ; une distance mentale
accrue par rapport au travail, un sentiment de
négativisme ou de cynisme ; une efficacité
professionnelle réduite ». Le terme de burn-out
désigne ainsi spécifiquement des phénomeénes
relatifs au contexte professionnel. Il ne doit pas
étre utilisé pour décrire des expériences dans
d’autres domaines de la vie.

Le Burn-out est un syndrome d’épuisement professionnel
non classé -a ce jour- au registre des maladies dans la
classification internationale des maladies ou CIM*. || est
décrit dans le chapitre « Facteurs influant sur I'état de
santé ou sur les motifs de recours aux services de santé
», qui regroupe les motifs qui ne sont pas classés comme
maladies mais pour lesquels les personnes s’adressent
aux services de santé. Ref. CIM-11. Depuis 2015, il peut
néanmoins faire I'objet d’une reconnaissance en maladie
professionnelle sur le registre complémentaire.'®

17. https://docteur-bossy.com/medecine-preventive/medecine-du-travail/risques-psychosociaux-rps/stress-et-rps-definitions.html?highlight=WyJycHMiXQ==

18. https://www.inrs.fr/risques/psychosociaux/ce-qu-il-faut-retenir.html

19. https://thalie-sante.org/actualites/sante-mentale-des-salaries-mieux-comprendre-le-burn-out
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Exigence
du travail

Facteurs

de risques

Conflits
de valeur

Rapports
sociaux et
relations de
travail

La souffrance au travail est poly causale. Michel Gollac
statisticien et sociologue ainsi que Marceline BODIER,
statisticienne a I'INSEE sont les auteurs du rapport
Gollac édité en 2011. Il fait suite au précédent rapport
de Nasse-Légeron édité en 2007. Les travaux issus du
Rapport Gollac définit les RPS* en six axes. Il permet
de mesurer les facteurs de RPS* et de les maitriser.
Si on parle de la tension professionnelle, des preuves
empiriques concernant sa relation avec les pathologies
cardiaques sont clairement démontrées.20212223

Ces études ont principalement utilisé des données
professionnelles combinées, réduisant les biais
d'autoévaluation mais avec une valeur statistique
faible. Selon Marmot et Theorell,?* I'hypothése de la
tension professionnelle pour prédire les maladies cardio-
vasculaires est plus significative pour les ouvriers que
pour les « cols blancs ».

Des études plus récentes montrent une association
significative entre I'exposition au stress
professionnel et les maladies cardiovasculaires
pour les hommes. Les données pour les femmes
étaient plus rares et moins cohérentes, mais,
comme pour les hommes, la plupart des études
ont peut-étre sous-estimé les effets existants.
Selon le Pr Claire Mounier-Vehier « il a été
démontré que de nombreuses femmes victimes
d'un infarctus du myocarde se trouvaient dans
des situations génératrices de stress : précarité,
dépression, conditions de vie difficiles... Les
effets déléteres du stress sont plus importants
sur le coeur et les artéres des femmes. ».
Le stress peut resserrer les petits vaisseaux
sanguins qui nourrissent le cceur, et provoquer
un mécanisme d’inflammation plus fort chez la
femme.?®
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Des études d'intervention supplémentaires sont
nécessaires pour examiner l'impact de I'amélioration
du stress au travail sur les résultats liés aux maladies
cardiovasculaires.?6 27 28

Concernant le stress - bien que le « stressometre » -
n'existe pas au sens littéral du terme, des échelles de
mesure éprouvées aident les praticiens et les salariés
eux-mémes a s'évaluer avec de plus en plus de précisons.
Ce sont des outils efficaces pour le dépistage.

Le stress augmente de fagon significative le risque
de développer une maladie cardio-vasculaire comme
le rappelle la fédération francgaise de cardiologie.
Cliniquement il agit de la maniére suivante sur nos
arteres voir schéma2° ci-contre.

Les échelles d’évaluation du stress validées sont :

Le MBI (Masclach burn out inventory) 2° se compose
de 22 items (affirmations renvoyant au travail) et de
3 sous- échelles qui représentent les 3 dimensions du
syndrome de burnout :

- ’Epuisement Emotionnel (EE) : 9 items
- La Dépersonnalisation (DP) : 5 items
- L’Accomplissement Personnel (AP) : 8 items

Il évalue I'atteinte psychologique au travail en étudiant
les conséquences d’un stress chronique.

Mais aussi on peut citer :

- Le test de stress du Dr Thomas Holmes et Dr Rahe
autotest

- Le test EADS Echelle Anxiété Dépression Stress

- Echelle de stress pergcu du Dr Cohen * Perceived Stress
test

- Test CBI Copenhagen Burn out Inventory

- Test Gad-7 test d anxieté ou Generalized anxiety
disorder test

20. Baker, D, P Schnall et PA Landsbergis. 1992. Recherche épidémio-
logique sur I'association entre le stress professionnel et les maladies
cardiovasculaires. Dans Behavioral Medicine: An Integrated Approach to
Health and lliness, édité par S Araki. New York: Elsevier Science

21. Johnson, JV, W Stewart, EM Hall, P Fredlund et T Theorell. 1996.
Environnement de travail psychosocial a long terme et mortalité
cardiovasculaire chez les hommes suédois. Am J Public Health
86(3):324-331.

22. Komitzer, M, F Kittel, M Dramaix et G de Backer. 1982. Stress au
travail et maladie coronarienne. Adv Cardiol 19:56-61.

23. Landsbergis, PA, SJ Schurman, BA Israél, PL Schnall, MK Hugentobler,
J Cahill et D Baker. 1993. Stress au travail et maladies cardiaques :
preuves et stratégies de prévention. Nouvelles solutions (été):42-58.

24. Marmotte, M et T Theorell. 1988. Classe sociale et maladies
cardiovasculaires : I'apport du travail. Int J Health Serv 18:659-674.
25. https://www.fedecardio.org/presse/le-stress-facteur-majeur-de-risque-
cardiovasculaire/

26. Karasek, R et T Theorell. 1990. Travail sain, stress, productivité et
reconstruction de la vie professionnelle. New York : Livres de base.

27. https://www.ilocis.org/fr/documents/ILO034.htm

28. Niedhammer, |., Chastang, J., Levy, D., David, S. & Degioanni, S.
(2007). Exposition aux facteurs psychosociaux au travail du modele de
Karasek en France : étude méthodologique a I'aide de I'enquéte nationale
Sumer. Travailler, 17, 47-70. https://doi.org/10.3917/trav.017.0047
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Aux RPS* s’ajoute les facteurs de risque physique
comme une position debout prolongée, un travail physi-
gquement exigeant avec un minimum de repos, le
travail posté, I'exposition a des températures élevées
ou a des environnements bruyants et I'exposition a
divers produits chimiques qui sont liés aux maladies
cardiovasculaires.31 32333435

L'évaluation des risques professionnels, des modes
organisationnels, des stresseurs, des déterminants
sociaux sont des éléments nécessaires pour appréhender
la survenue du risque cardiovasculaire global.

Ces connaissances constituent le canevas de base pour
une démarche diagnostic.

Agir uniquement a I’échelle individuelle n’est pas satis-
faisant et ne semble pas efficace.®® J'en veux pour
preuve notre expérience en santé au travail.

Les médecins du travail et leurs équipes prennent
en charge des populations diverses issus de secteurs
professionnels différents. Cette richesse place ces

praticiens en ler ligne pour le dépistage et la prévention
des maladies cardiovasculaires, ils sensibilisent
ces « patients-salaries » sur les facteurs de risques
cardiovasculaires et au travers de I'interrogatoire et de
I'examen clinique ils dépistent et orientent ces derniers
vers un suivi médical approprié.

Le levier d'action se fait ici a I’échelle individuelle. Les
interactions avec les autres professionnels sont encore
trop rares et les conduites a tenir sont vues sous le seul
prisme du soin.

Lorsque les patients ont éprouvé une maladie
cardiovasculaire, les médecins du travail participent
a leur maintien dans I’emploi en aménageant le poste
ou envisageant le reclassement a I'issue de la visite
dite de reprise. IIs peuvent établir une inaptitude au
poste actuel tout en proposant un reclassement selon
les capacités physiques et psychologiques restantes.

Le maintien en emploi grace a des dispositifs de
prévention de la désinsertion professionnelle est la
priorité des médecins du travail et de leurs équipes.

29. https://www.fedecardio.org/presse/le-stress-facteur-majeur-de-risque-cardiovasculaire/
30. https://www.mgfrance.org/images/utilitaires-medicaux/test-maslach_burn-out.htm

31. Teixeira, L. R., Pega, F., Dzhambov, A. M., Bortkiewicz, A., da Silva, D. T. C., de Andrade, C. A. F., Gadzicka, E., Hadkhale, K., lavicoli, S., Martinez-
Silveira, M. S., Pawlaczyk-tuszczynska, M., Rondinone, B. M., Siedlecka, J., Valenti, A., & Gagliardi, D. (2021). The effect of occupational exposure to noise
on ischaemic heart disease, stroke and hypertension: A systematic review and meta-analysis from the WHO/ILO Joint Estimates of the Work-Related Burden
of Disease and Injury. Environment international, 154, 106387. https://doi.org/10.1016/j.envint.2021.106387

32. Tomei, G., Fioravanti, M., Cerratti, D., Sancini, A., Tomao, E., Rosati, MV, Vacca, D., Palitti, T., Di Famiani, M., Giubilati, R., De Sio, S. et Tomei, F.
(2010). Exposition professionnelle au bruit et systeme cardiovasculaire : une méta-analyse. Science de I'environnement total , 408 (4), 681-689. https:/
doi.org/10.1016/j.scitotenv.2009.10.0

33. Baan, R., Grosse, Y., Straif, K., Secretan, B., Ghissassi, FE, Bouvard, V., BenbrahimXTallaa, L., Guha, N., Freeman, C., Galichet, L. et Cogliano, V.
(2009). Un examen des cancérogénes humains — Partie F : Agents chimiques et professions connexes. Lancet Oncologie , 10 (12), 1143-1144. https://doi.
org/10.1016/s1470-2045(09)70358-4

34. Knaapen, AM, Curfs, DMJ, Pachen, DMFA, Gottschalk, RW, De Winther, MP, Daemen, MJ et Van Schooten, FJ (2007). Le benzo[alpyréne, un cancérigene
environnemental, induit I'expression de la protéine 1 chimioattractante des monocytes dans le tissu vasculaire : un role possible dans I'athérogenése. Recherche
sur les mutations/Mécanismes fondamentaux et moléculaires de la mutagenese , 621 (1-2), 31-41. https://doi.org/10.1016/j.mrfmmm.2006.12.010

35. Zhang, H., Fang, Y., Jiang, N., & Deng, H. (2023). The combined effect of elevated blood pressure and occupational noise exposure on bilateral High-
Frequency hearing loss. Journal of Occupational and Environmental Medicine, 65(4), 219 e226. https://doi.org/10.1097/jom.0000000000002783

36. Gallois, P., Vallée, J. P, & Charpentier, J. M. (2006). Risque cardiovasculaire «global»: intéréts et limites pour la décision médicale. Médecine, 2(3),
112-117.
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Idéalement il serait souhaitable de faire une ou des
visites en amont de la visite de reprise 3 pour penser
a leur retour.®®

Cette visite de préreprise est inscrite au code du travail
(art.4624-29) mais elle est trop souvent ignorée par nos
confréres soignants et par les patients eux-mémes.3°

Les limites opposables a notre mode de fonctionnement
ne satisfait pas a ce jour aux enjeux de la prévention
du risque cardiovasculaire. En effet, considérer
chaque risque isolement conduit a des variabilités
thérapeutiques et de prise en charge.

Il est admis que chacun des facteurs de risque pris
séparément est capable de majorer la probabilité
de problémes cardiovasculaires d'un individu
« Lorsqu’une personne cumule plusieurs facteurs, méme
de facon peu prononcée, son risque est plus grand »

Il est plus judicieux de raisonner en termes de bénéfice/
risque que de risque a corriger. Ce modele stratégique
fait référence au concept de RCV global.

Le risque cardiovasculaire global est défini
comme la probabilité, pour un individu, de
développer une maladie cardiovasculaire dans
un temps donné (habituellement dix ans), en
fonction de I'ensemble de ses facteurs de risque.

L'approche recommandée en France, pour évaluer le
risque cardiovasculaire global (RCV global) repose sur
la sommation des facteurs de risque, chacun étant
considéré comme binaire (présent ou absent) et ayant
un poids identique. Ce risque est estimé faible, modéré
ou élevé selon le nombre de facteurs de risque présents.

Les principales recommandations internationales
préconisent d’estimer le RCV global. 4°

RECOMMANDATIONS OFFICIELLES DE LA DIRECTION DE LA SANTE
DE POLYNESIE FRANCAISE février 2020

37. https://www.youtube.com/watch?time_continue=7&v=eC21pDaFACY&embeds_referring_euri=https%3A%2F %2Fdocteur-bossy.com%2F&source_ve_

path=Mjg2NjIsMjM4ANTE&feature=emb_title

38. Fantoni-Quinton, S., Tellart, A., Cambier-Langrand, E., Fassier, J., & Mounier-Véhier, C. (2016). Risque cardiovasculaire et maintien en emploi. La Presse

Médicale , 45 (5), 515-521. https://doi.org/10.1016/j.Ipm.2016.02.013

39. https://thalie-sante.org/nos-engagements/la-sante-des-salaries/les-differents-types-de-visites-en-sante-au-travail
40. https://www.has-sante.fr/jcms/r_1497591/fr/methodes-d-evaluation-du-risque-cardio-vasculaire-global#:~:text=Le%20risque%20cardiovasculaire %20

global%20est,r%C3%A%elle%20de%20chacun%20d'eux.

41. https://www.sfcardio.fr/page/chapitre-2-item-222-facteurs-de-risque-cardiovasculaire-et-prevention

42. Martin, S., Diebolt, M., &Andriantsitohaina, R. (2001). Consommation modérée d'alcool et maladies cardiovasculaires [Moderatealcoholconsumption
and cardiovasculardiseases]. Pathologie-biologie, 49(9), 769-774. https://doi.org/10.1016/s0369-8114(01)00241-3

portailvasculaire.fr
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LES STRATEGIES DE PRISE
EN CHARGE DU RCV GLOBAL
EN PRATIQUE

DEPISTER LES FACTEURS
DE RISQUES CARDIOVASCULAIRES

La fédération francaise de cardiologie en 2021 rappelle
dans ses communications récentes les facteurs de
risques cardiovasculaires. 4! Six facteurs de risque
cardiovasculaire modifiables :

- Tabac,

- Diabete,

- HTA,

- Dyslipidémie,

- Facteurs psychosociaux,

- Obésité.

Trois facteurs « protecteurs» :

- Consommation de fruits et de lIégumes,

- Activité physique réguliere,
- Consommation modérée d'alcool.

Parmi ces items, on note une approximation dans la
définition de RPS* souvent confondu avec le stress et
concernant I'alcool, les études récentes confirmant qu’a
ce jour la consommation d'alcool n’est pas recommandée
dans un but de protection cardiovasculaire et en santé
de fagon générale, ce facteur protecteur fera peut-
étre I'objet d'une reformulation prochaine dans les
guidelines. 42434445

Le schéma suivant représente
les 8 critéeres visant a réduire
les FDRs CV* classiques

PLUSIEURS ACTEURS

1. Le systéme de soins et de prévention avec en ler ligne

les médecins généralistes et les services de prévention

et de santé au travail.

- Leur mission est de dépister et sensibiliser les patients
au RCV global. Pour se faire une approche simple et
reproductible repose sur deux temps d’évaluation :
I'anamnese et I’'examen clinique.
- L'interrogatoire clinique balaye les FDR classiques
ABCDEFS (version reprise d'une trame existante et
améliorée dans ma pratique personnelle) 4
. Age A+ >50 ans
. Boisson alcoolisée Alcool B+ > 3 verres d’alcool/
semaines pour les femmes et 5 pour les hommes
(normes aujourd’hui considérées dans le cadre d'une
consommation d’alcool chronique modérée a RCV)

. Cholestérol : C+ Notion de cholestérol

. Diabéte : D+ DNID

. Evénements cardiovasculaires

. Personnels E+ événement de MCV* personnel

. Et familiaux F+ antécédents de MCV* dans la famille
ou la fratrie aux ages précoces cad < a 60 ans

. Fumer c’est a dire Consommation de Tabac F+> 1cig
par jour

. Sport S+ Aucune activité physique ou moins de
10000 pas par jour

- L'examen clinique repose sur deux mesures simples
. La mesure tensionnelle *” H+ patient hypertendu
. Et la mesure de I'lMC*(indice de masse corporelle)

. P+ surpoids IMC >25

43. Stockwell, T., Zhao, J., Panwar, S., Roemer, A., Naimi, T., &Chikritzhs, T. (2016). Do "Moderate" Drinkers Have Reduced Mortality Risk? A Systematic
Review and Meta-Analysis of Alcohol Consumption and All-Cause Mortality. Journal of studies on alcohol and drugs, 77(2), 185-198. https://doi.org/10.15288/

jsad.2016.77.185

44. Piano MR. Alcohol's Effects on the Cardiovascular System. Alcohol Res. 2017;38(2):219-241. PMID: 28988575; PMCID: PMC5513687
45. Dr Faiza. Bossy (mars 2023) . Au menu pour prévenir le risque cardiovasculaire une alimentation saine et équilibrée. Lettre du médecin vasculaire LMV

63 pages 37-46
46. https://www.ssmg.be/

47. https://www.has-sante.fr/upload/docs/application/pdf/2016-10/fiche_memo_hta__mel.pdf
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Les patients F + ou fumeur

Une approche globale de prévention repose sur |'aide au sevrage

Les patients D+ et/ou E+

RCV élevé, prise en charge par les spécialistes pluridisciplinaires avec des mesures thérapeutiques ciblées et

une éducation thérapeutique

Les patients - pour tous les FDRs cités ci-dessus sont a réévaluer tous els 2 a 5 ans et ils sont incités a nous

consulter si un évenement sanitaire survient.

Les patients A+ et/ou B+ et/ou C+ et/ou E+ et /ou P+ et/ou H+ et/ou S+

Pour les B+ c’est dire les buveurs, une aide au sevrage sera proposée, et pour les S+ une activité physique
pourra étre prescrite en plus d’une évaluation affinée par les scores de risque comme Score (systematic coronary
Risk Estimation ou estimation systématique du risque coronaire.

Le SCORE 2 pour les personnes de 40 a 69 ans et Le
SCORE2-0P est lui réservé aux personnes agés 70 a
89 ans.

Le calculateur de risque SCORE2 de I'ESC permet de
calculer le risque, pour les personnes agées de 40 a
69 ans ne souffrant pas de diabéte ou d'antécédents
cardiovasculaires, de subir un événement cardiovasculaire
mortel ou non mortel dans les 10 ans. Le SCORE2-OP
calcule le risque d'événement cardiovasculaire sur 10
ans chez les personnes agées de 70 ans a 89 ans. Ces
deux scores de quantification du risque sont destinés a
étre utilisé dans la pratique clinique en Europe.

Par rapport au modele SCORE original, il est basé sur des
données plus contemporaines et plus représentatives
des événements CV* en Europe, et tient également
compte de I'impact des risques concurrents non liés aux
événements CV*. Et surtout, il fournit des estimations
pour les événements cardiovasculaires mortels et non
mortels, ce qui constitue une amélioration par rapport
aux calculateurs ne prédisant que les événements
mortels. La prise en compte des seuls événements
mortels peut sous-estimer la charge totale des
événements CV, qui, au cours des dernieres décennies,
s’est déplacée vers les événements non mortels, en
particulier chez les sujets plus jeunes. 48

https://medvasc.info/archives-blog/score2

48. https://duhta.unistra.fr/844

portailvasculaire.fr
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Le patient peut aussi calculer son risque cardiovasculaire
global grace a des applications diverses. Il pourra ainsi
échanger avec les praticiens pour évoquer les résultats
de ces questionnaires en ligne.

On peut citer :

- L'autoévaluation du RCV score 2 et score2 op sur
le site la fédération francaise de cardiologie https://
www.fedecardio.org/je-me-teste/comment-va-votre-
coeur/

- Le Calculateur de risque du GSLA pour les adultes de
moins de 76 ans en bonne santé https://www.agla.ch/
fr/calculateurs-outils/calculateur-de-risque-du-gsla

Le calculateur de risque du GSLA permet de calculer le
risque absolu de survenue d’un événement coronarien
mortel ou d’un infarctus du myocarde non mortel sur
10 ans.

2. Le réle complémentaire des SPSTI*

En santé au travail ce premier outil de prévention
primaire est complété par I'évaluation de |'activité
professionnelle, les conditions de travail et les risques
professionnels inhérents.

La démarche de I'évaluation des risques professionnelles
repose sur |'élaboration de groupes de travail qui associe
les équipes des SPSTI*.

Le but de cette démarche aide a la mise en place
d’'un document majeur pour les employeurs le
DUERP (Document unique de I'évaluation des risques
professionnels).

Les médecins du travail et leurs équipes pluri-
disciplinaires suivent des effectifs professionnels et pour
chaque secteur suivi des expositions professionnelles
ont été scientifiquement définies et validées.

Nos compétences nous permettent ainsi de cibler nos
actions selon les métiers, les conditions environ-
nementales et organisationnelles des lieux de travail
et les durées d’exposition.

Par exemple dans les métiers de I'ICC* (Industrie
Culturelle et créative) qui regroupe les intermittents
du spectacle on peut recenser des risques comme les
horaires décalées, les déplacements professionnels, le
stress, le bruit, les risques chimiques etc...

La démarche d’évaluation est une démarche structurée
selon les étapes suivantes mettant en ceuvre différents
outils :

- Préparer I'évaluation des risques

- ldentifier les risques

- Classer les risques

- Proposer des actions de prévention

Focus sur le DUERP*#°

Le DUERP est un document obligatoire dans
toutes les entreprises a partir d'un salarié.

Il a pour objectif de compiler puis d’actualiser
(chaque année pour les entreprises de plus
de 11 salariés ou, quelle que soit la taille de
I'entreprise, lors d’'un aménagement important
modifiant les conditions de travail) I’ensemble
des risques professionnels auxquels sont
exposés les salariés. |l sert ainsi de base a la
mise en place d'une politique de prévention et
d'actions adéquates.

La réalisation du DUERP permet de répondre a différentes
exigences :

- Avoir un seul support qui présente I'ensemble
des données d’évaluation des risques
professionnels ;

- Faciliter le suivi de la démarche de prévention
des risques dans une entreprise ;

- Assurer la tracabilité des données d’analyse
des risques avec des éléments compilés dans
un document papier ou informatique.

Ce document est I’ADN d’une entreprise en matiere
de prévention. Il doit étre conservé pendant au moins
40 ans par I'employeur et est rendu accessible aux
salariés, aux anciens travailleurs et a toute autre
instance compétente dans le champ de la prévention
des risques en santé au travail.

La conservation du DUERP est dématérialisée sur un
portail numérique et I'obligation de dépét sera applicable
a compter du ler juillet 2023 pour les entreprises dont
I'effectif est égal ou supérieur a 150 salariés.

3. L'employeur comme troisieme acteur naturel dans
notre démarche participative

L'employeur a des obligations légales en matiere
de santé et de sécurité. Pour certains il s’agit de
contraintes et notre fonction est de montrer qu’investir
dans la prévention en s’appuyant sur un pole d’experts
est rentable pour la pérennisation de son activité. La
rédaction obligatoire du DUERP suppose la prise en
compte des conditions de travail non pas d’'un point
de vue productif mais sanitaire.

Notre réle en tant que professionnels de santé est de
conseiller I'employeur sur des actions a mener pour
réduire ces expositions et rendre le travail plus sdr.

49. Dr Bossy Faiza pour Thalie santé https://thalie-sante.org/nos-engagements/sur-le-plan-collectif/les-differents-types-de-visites-en-entreprise
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Innovations dans la prise en
charge des ulcéres veineux

Modérateur: Dr.P.Priollet
Orateurs: Dr.J-B.Monfort, Dr.P.Ghaffari, Dr. A. Stansal

Le mercredi 13 mars 2024 de 12h30 a 13h45h
Nous vous attendons au CFPV - Maison de la chimie en salle 101

t.rouzin@bauerfeind.fr
06.69.56.62.95

— BAUERFEIND.COM



Cela passe aussi par exemple par :

- La réalisation des fiches d’entreprises en se rendant
sur place avec le recensement des effectifs et des
risques professionnelles

- L'adaptation des postes de travail avec des ergonomes,
des ingénieurs HSE* (hygiene et sonore)

- L'aide a I'aménagement des locaux en travaillant sur
le bruit, la lumiére, I'aération

- La proposition et formation sur la bonne utilisation
des EPIS équipements de protection individuelle
comme les casques antibruit, lunettes de protection,
les masques...

- De la documentation écrite et ciblée selon les risques
métiers pour expliquer les risques professionnels et
les solutions pratiques pour y remédier

- Des ateliers de sensibilisation en présentiel ou en
distanciel avec des webinaires sur des thématiques
divers comme les RPS, le sommeil, la nutrition, les
addictions et in fine sur le risque cardiovasculaire
global

4. La santé publigue et la veille sanitaire INRVS
étude SUMER

Les instituts de veille sanitaire sont des alliés précieux
dans la prévention primaire. Elles nous offrent la
possibilité de suivre des populations soumises a différents
facteurs de risques que ce soient professionnels,
environnementaux et sanitaires. La construction
d’indicateurs statiques robustes sur la santé au travail
est fondamentale pour les praticiens, les chercheurs et
les politiques.

L'exploitation des données permet de réaliser des
études ciblées, de dégager des axes de réflexion et des
stratégies en santé.

En santé au travail en France I'étude SUMER fait office
de référence

L'enquéte Surveillance Médicale des Expositions des
salariés aux Risques professionnels (SUMER) est une
enquéte transversale réalisée par les médecins du
travail et de prévention et coordonnée par la DARES
(Direction de I'animation de la recherche, des études
et des statistiques) et la DGT (Direction générale du
travail). Le but de cette enquéte est de cartographier
les expositions aux risques professionnels des salariés.
Apres correction des données par le Service Etudes-
Statistiques-Evaluation de la DRIEETS d'lle-de-France,
les données sont exploitables au niveau régional et
permettent la publication de résultats francilien.

Cette enquéte contribue a éclairer les priorités en
matiere de prévention des risques professionnels. °

L'Institut de veille sanitaire (Invs) est un établissement
national de santé publique chargé de surveiller en
permanence |'état de santé de la population et son
évolution. Cette mission s’inscrit dans une perspective
d’aide a la décision des pouvoirs publics et, d’appui
a I’élaboration et a I’évaluation des politiques de
protection de la santé et de prévention des risques.

La construction d’indicateurs statiques sur la santé au
travail est fondamentale pour les praticiens.

RETENIR

Les premiers obstacles a la prévention en santé au
travail apparaissent au cours du processus méme
d'identification du risque au travail, tant au niveau de
la perception, de la construction d'un savoir scientifique
que de la formalisation du risque. L'analyse du risque,
le recueil et I'exploitation des données a bon escient
en toute confidentialité et transparence sont des étapes
clefs dans une démarche scientifique éclairée.

Le raisonnement du risque cardiovasculaire doit se faire
de fagon globale, a I'échelle individuelle et collective.

La participation proactive de I'ensemble des acteurs
est un défi majeur. La co-conception d'une démarche
plurielle est percue comme chronophage et onéreuse
par les entreprises, alors que I'on sait aujourd’hui que
le bénéfice auguré par les actions de prévention est
rentable.

Les ressources médicales se raréfient (démographie
médicale vieillissante et un manque de médecins
du travail particulier). Les habitudes de travail entre
praticiens sont souvent cloisonnées et les réseaux
collaboratifs peinent a exister faute de soutien et/ou
des moyens par les institutions publiques. En temps
de crise économique et sociale, les employeurs sont
plus préoccupés par leurs indices de productivité
et de performance que la prévention des risques
professionnels.

La création de réseaux et le partage des connaissances
entre experts de la santé, des chercheurs et des
employeurs encourage par des politiques volontaristes
doit étre incitée

La connaissance passe par la compréhension des enjeux
sanitaires, sociales et économiques. L'application de
mesures préventives a la hauteur de ces enjeux sur
le long terme est indiscutable pour le bien de notre
société.

« Mettre du cceur a I'ouvrage pour protéger notre cceur
et ses vaisseaux est un défi noble et possible. »

50. https://dares.travail-emploi.gouv.fr/enquete-source/la-surveillance-medicale-des-expositions-des-salaries-aux-risques-professionnels-2

51. https://osha.europa.eu/sites/default/files/economic-incentives-guide.pdf
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Tour
de France

des meéedecins
vasculaires #5

Judith Catella
judith.catella@chu-lyon.fr

INTERVIEW
Venez avec nous partager le quotidien du Dr Alexandre
Maillet, installé en Gironde depuis 2018.

Bonjour,

J’ai 37 ans, et j'ai commencé la médecine Vasculaire
en 2015. J'ai effectué un DESC et une capacité de
médecine vasculaire entre 2015 et 2017, puis un
clinicat au CHU de Bordeaux en médecine Vasculaire.
J’ai ensuite déménagé 3 ans a Paris et découvert le
monde libéral en remplagant dans le 16e, dans le 93 et
en étant collaborateur en Gironde. Je suis maintenant
associé depuis 2018 en Gironde avec les docteurs Diard
et Maricourt.

Nous avons trois cabinets situés a Bordeaux et en Sud
Gironde (Langon et Langoiran). Nous avons également
3 sites opératoires différents pour effectuer nos
interventions (Bordeaux et Langon). Historiquement mes
associés étaient déja en en sud Gironde et a Bordeaux,
et cette activité me convenait trés bien. Je trouve
I'activité en sud Gironde plus intéressante, on voit plus
de pathologies, les patients sont sympas. A Bordeaus,

portailvasculaire.fr

les patients ont peut-étre plus facilement accés aux
spécialistes et les demandes sont un peu moins variées.
Tous les sites sont proches de services d’urgences (méme
si c’est un peu compliqué en ce moment dans le 33). Je
fais mes trajets en voiture pour aller en Sud Gironde et
a pied ou a vélo pour Bordeaux.

Je fais des semaines de quatre jours avec trois jours
et 1/2 de consultations et une demi-journée (ou une
journée entiere) de bloc. Il me reste une journée off pour
m’occuper des enfants. J'ai une activité exclusivement
libérale, mais nous participons a la formation d’étudiants
du DIU de techniques endoveineuses. Nous travaillons
régulierement avec le centre hospitalier de Langon et
le CHU situé juste en face de notre cabinet a Bordeaux

Je travaille la plupart du temps sans blouse. En terme
d’équipement, nous avons des échographes de la marque
Mindray (Resona 9). Nous utilisons le logiciel Imonecho
pour les échos et onevasc pour les cartographies. En
terme d’activité, c’est extrémement varié en consultation
avec toutes les prises en charge des facteurs de
risques cardio-vasculaires, le neuro vasculaire, les FAV,
les acrosyndromes, la maladie thromboembolique
veineuse, les MAV, les plaies et bien s{r la phlébologie.
Je participe a toute cette activité a part égale entre
I'artériel et le veineux.

Au bloc, Je fais des ablations thermiques, des
phlébectomies et des dilatations de fistules
artérioveineuses a 4 mains avec mes associés. Je
participe beaucoup moins a I'activité de sclérothérapie.
Pour les taches du cabinet, elles sont réparties de
maniere équitable entre les trois associés entre le
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matériel, consommables, RH, informatique, relation
avec les cliniques et CME. Je m’'occupe de la partie
trésorerie entre autres.

En plus de mes 2 associés, nous avons régulierement un
remplacant et un collaborateur. Nous avons également
deux secrétaires, vraiment top qui s’occupent de toutes
nos planifications opératoires et qui gerent parfaitement
nos plannings. Nous avons une super équipe et sur I'un
de nos sites, nous avons 2 bureaux de consultations
ce qui nous permet de consulter simultanément et de
pouvoir échanger en direct juste apres la consultation.
Nous avons eu jusqu’a présent plusieurs collaborateurs
motivés et sympas, que nous avons également formé
aux techniques endoveineuses.

A I'avenir, nous espérons trouver des collaborateurs
et associés pour pouvoir continuer cette belle activité
partagée entre Bordeaux et le sud de la Gironde. La
distance peut parfois décourager les futurs associés
mais I'activité vaut largement le déplacement et on est
régulierement remerciés en vins locaux.

48H

D'HYDRATATION
EN CONTINU

PROTEGE ET REPARE
LA BARRIERE CUTANEE.
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Nous souhaitons continuer de travailler avec les
établissements publics pour mettre en place des
projets interventionnels dans les deux établissements et
participer a I'activité de plaie et cicatrisation également.
J’aimerais ouvrir une deuxiéme salle dans notre cabinet
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LE PASSAGE A L'ACTE DE NICOLAS DE STAEL

La vie de Nicolas de Staél, entierement consacrée a la peinture, ses doutes et ses
exigences, font de lui I'un des peintres les plus remarquables du XXe siéecle.

Son rapport passionnel a la peinture, sa recherche de la lumiére, son séjour dans le
sud-est de la France, jusqu'a sa mort tragique par suicide a un jeune age et en pleine
ferveur créatrice, sont autant d'éléments qui lui valent une comparaison évidente avec
Vincent Van Gogh.

En tant qu'artiste, Nicolas de Staél traversera cette époque d'opposition entre I'abstrait
et le figuratif, ce qui lui vaudra des critiques lorsqu'il reviendra au figuratif, mais le
cheminement qui est le sien marque sa démarche de totale liberté vis-a-vis de la
création artistique qui ne se limite pas seulement a la peinture, mais aussi au dessin
et a I'écriture avec notamment de nombreuses correspondances, autre similitude
avec Vincent Van Gogh (pour autant, Nicolas de Staél aura connu la gloire et la
reconnaissance de ses pairs et vendu des tableaux de son vivant, notamment aux USA,
contrairement a Vincent Van Gogh dont la gloire aura été exclusivement posthume).

Je souhaitais dans ce numéro vous livrer les éléments marquants de la vie quasiment
romanesque de cet artiste et qui conduiront malheureusement a ce passage a l'acte
tragique, son suicide a I'age de 41 ans, le 16 mars 1955 a Antibes, en se jetant du
haut de la terrasse de son atelier.
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LES PREMIERES ANNEES :
UN DEBUT VIOLENT

Nicolas de Staél von Holstein nait le 5 janvier 1914
a Saint-Pétersbourg, capitale de la Russie (qui devient
Petrograd en ao(t de la méme année, avant de devenir
Leningrad en 1924), quelques mois avant le début
de la Grande Guerre. Il est le fils du général Vladimir
de Staél qui a déja plus de 60 ans, vice-gouverneur
de la forteresse Pierre et Paul de Saint-Pétersbourg et
descendant d'une vieille famille balte. Sa mére Lubov
Bérenikov est issue de la grande bourgeoisie de la ville et
se passionne pour la peinture et la musique. Les époux
menent une vie tres aisée, dans un bel hotel particulier
ou ils peuvent recevoir des invités prestigieux au cours
de diners fastueux, mais I'insouciance de I'enfant Nicolas
protégé par la muraille de la forteresse sera de courte
durée puisque la révolution de février 1917 abat le
tsarisme avec |'abdication de Nicolas Il, en créant les
soviets et le premier modéle mondial de régime socialiste
sous |'égide de Lénine. Les de Staél doivent quitter la
forteresse qui est assiégée par les révolutionnaires, peu
avant l'incendie de la ville et la famille s'installe dans
la maison de la grand-meére, au 60, perspective Nevski.
Le gouvernement provisoire mettra le général de Staél
a la retraite le 15 avril 1917, officiellement pour cause
de maladie. La violence de la révolution russe avec ses
exactions retient la famille dans son hétel particulier
pendant une bonne partie de I'année 1917 dans la peur,
les privations et des difficultés pour trouver a manger et
nul doute que cette période effroyable marquera a jamais
I'esprit de I'enfant. On peut par ailleurs se demander si
la présence de I'enfant au sein des murs immenses de
la forteresse aux premieres années de son existence ne
conditionnera pas sa recherche personnelle et artistique
tout au long de sa vie, tant il s'arrétera souvent dans des
lieux comparables a |'age adulte.

La mere de Nicolas dont le frére a été sauvagement tué
comprend que pour la survie de sa famille il faut fuir
la Russie et profitant des origines du grand-pére, elle
échafaude I'imposture de faire passer la famille pour
Estonienne. C'est ainsi qu'a I'été 1919, la peur au ventre
et apres avoir rassemblé les bijoux de la mére, la famille
en fuite monte dans un train de marchandises pour
atteindre I'Estonie puis la Lituanie. En janvier 1920, le
calvaire est terminé. lls ont réussi a fuir la Russie et ils
et se réfugient en Pologne, chez une amie d'enfance de
Madame de Staél a Ostrow ou le général de Staél mourra
I'année suivante a I'age de 68 ans. Quasiment un an
aprés son mari, en 1922, Madame de Staél décéde d'un
cancer a I'age de 47 ans, laissant trois enfants orphelins,
Marina, Nicolas et Olga respectivement agés de 10 ans,
8 ans, 6 ans. Dans la chambre funéraire, Nicolas et
sa petite sceur Olga sont pris d'un fou rire au moment
d'embrasser leur mére décédée, comme une sorte de
pied de nez a la mort qui laisse présager l'incroyable
force et énergie du futur artiste, mais aussi sa fragilité.

Les trois enfants sont placés sous la garde de leur
marraine qui les emmeéne a Bruxelles pour les confier a
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une riche famille d'origine Sarde, Monsieur et Madame
Fricero, lui-méme ingénieur ayant vécu a Petrograd.
Le couple s'occupe avec la Croix-Rouge de I'accueil
d'enfants immigrés russes et les enfants découvrent
cette grande demeure bourgeoise pleine d'autres
enfants adoptifs, avec sa grande bibliotheque, sa
salle de billard et a I'extérieur son terrain de tennis.
Le couple entoure les enfants de toute leur affection,
leur permettant de mener une vie aisée et mondaine,
riche en culture et de les accueillir dans les meilleures
écoles ou ils apprennent notamment le frangais. Sur
les rares photos de la petite enfance, Nicolas apparait
taciturne, le regard triste, certainement traumatisé
par les événements qui se trament a I'extérieur de la
forteresse, mais a I'adolescence il rayonne et il considére
ses parents adoptifs comme ses propres parents (ils les
nomment papa et maman).

DECOUVERTE DE LA PEINTURE

Nicolas fait des études classiques au collége Saint
Michel de Bruxelles puis au collége Cardinal Mercier
a Braine-I'Alleud. Les professeurs I'appellent "Niki de
Petrograd" (Niki étant le méme surnom donné au tsar
Nicolas Il). L'enfant se passionne pour la littérature,
la poésie, I'écriture mais aussi la peinture. A partir
de I'age de 13 ans il se met a fréquenter les galeries
de peinture avec sa petite sceur Olga et il se rend au
musée des Beaux-Arts de Bruxelles ou il peut se nourrir
pendant des heures des tableaux de Rembrandt, de
Vermeer, de Véronése, de Delacroix, de Van Gogh. Il
poursuit ses études secondaires, ne sachant pas encore
exactement ce qu'il veut faire (pourquoi pas militaire,
cavalier notamment). Malheureusement en 1930,
Nicolas n'obtient pas le certificat d'études et cet échec
le bouleverse. Prostré sur son lit, il dit alors a son pére
adoptif : "je serai peintre".

En 1933, il a 19 ans et il part avec un ami découvrir
les peintres hollandais aux Pays-Bas ou il peut enrichir
sa culture avec Vermeer et Rembrandt notamment. Il
s'inscrit alors au cours d'architecture de I'Académie des
beaux-arts de Saint-Gilles, ainsi qu'en seconde année
de dessin antique a I'Académie royale des beaux-arts
de Bruxelles ou il est I'éleve de Georges de Vlaminck
qui appelle son talentueux éléve "le Prince". Le méme
été il partira dans le sud de la France et passe par Paris
découvrir Cézanne, Matisse et Braque au Louvre, avant
de revenir a Bruxelles. L'année suivante il réalise les
panneaux décoratifs des pavillons du verre d'art de
L'Exposition universelle de Bruxelles avec son professeur
de I'académie Saint-Gilles et en juin 1935 il part avec
un ami découvrir I'Espagne a bicyclette ou il visitera
notamment le Prado a Madrid et ce sera I'occasion,
comme il le fera tout au long de sa vie, de dessiner
beaucoup. Il peint aussi quelques aquarelles que I'on
pourra voir pour sa premiere exposition avec 2 autres
peintres, qui aura lieu en 1936 a la galerie Dietrich a
Bruxelles.
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Le jeune adulte veut voyager pour enrichir sa culture
de la peinture. Il se découvre un corps athlétique et
élancé. Nicolas est tres grand avec ce charme slave d'un
visage en lame de couteau et Il est trés beau, comme le
rapportera Frangoise Colomb, artiste photographe qui en
trois rencontres réalise ces clichés mythiques peu avant
la disparition du peintre, tout d'abord devant le mur
de son atelier jonché de ses tableaux, puis quand elle
revient le lendemain en lui demandant de débarrasser
le mur trés encombré pour que son élégante silhouette
se détache sur le mur nu, les bras croisés comme pour
défier la photographe, comme pour défier la vie.

PREMIER COUP DE FOUDRE
ET NAISSANCE D'UN ARTISTE

En juin de cette méme année 1936, il se fait offrir un
voyage au Maroc par un collectionneur belge en échange
de I'envoi de tableaux et dés le mois d'ao(it, tout comme
ont pu le faire de nombreux peintres dont Delacroix et
Matisse, il vient se confronter a la lumiére du Maroc
et a la beauté de ses paysages qu'il parcourt pendant
un an et demi en faisant beaucoup de dessins. C'est
a Marrakech, un apres-midi du mois d'aot 1937 qu'il
rentre dans un café de la place Jemaa el Fna pour dire
a la cantonade qu'il cherche de la terre glaise. Une
jeune femme s'approche de lui, affirmant qu'elle peut
lui en trouver. C'est la rencontre avec Jeannine Guillou,
fille d'un contre-amiral qui parcourt le pays a dos-d'ane
depuis 2 ans avec son mari polonais et leur jeune fils
Antek. Jeannine est peintre tout comme Nicolas. C'est
le coup de foudre immédiat et réciproque qui décide
la jeune femme a quitter son mari pour Nicolas et a
partir a I'aventure avec lui et Antek. lls partent pour
I'Algérie en octobre, puis en 1938 ils visitent I'ltalie et
sont de retour en France pour le printemps. Le peintre
cherche encore son style et Jeannine, talentueuse et
déja connue, I'encourage et lui transmet tout son savoir-
faire. C'est I'époque difficile des vaches maigres et de
temps en temps, Nicolas demande un peu d'argent a
ses parents adoptifs. En 1939, il rencontre la galeriste
Jeanne Bucher qui croit en lui, pressentant le talent de
I'artiste et elle leur trouve un logement provisoire dans
un vieil atelier d'artiste, mais pendant I'été 39 Jeannine
tombe gravement malade et se trouve de plus en plus
affaiblie. Nicolas la peint inlassablement et sous son
pinceau naissent les nombreux portraits de Jeannine.

La guerre éclate et en janvier 40 et Nicolas s'engage dans
la légion étrangere. |l est affecté au service des cartes
d'état-major en Algérie puis au premier régiment étranger
de cavalerie a Sousse en Tunisie. |l est démobilisé en
septembre aprés |'effondrement de I'armée francaise et il
rejoint Jeannine qui s'est installée en zone libre a Nice et
il soigne sa compagne dont I'état devient trés inquiétant.
Pendant les 3 années de disette passées a Nice, il peint
énormément et son style commence a se structurer,
avec des compositions qui tendent vers |'abstraction et
parfois on le voit détruire les tableaux dans une colere
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qu'il ne contient pas, car ses ceuvres n'arrivent pas a le
satisfaire. Jeannine lui donne une fille Anne le 24 février
1942 et il dessine I'enfant avec des couleurs de plus en
plus vives. Jeannine va un peu mieux et s'est remise a
peindre. C'est elle qui vend le plus et qui est reconnue,
mais les temps sont difficiles pour les jeunes parents.
A Nice, de Staél fréquente des peintres abstraits dont
Magnelli qui lui prodigue des conseils encourageants et
lui recommande avec insistance de broyer ses couleurs.
Nicolas fait des peintures et des paysages abstraits mais
souhaite rester libre et cette liberté qu'il gardera toute
sa vie lui impose de ne pas choisir nécessairement entre
I'abstrait et le figuratif.

L'artiste peint sans relache, mais il sent qu'il doit
s'installer a Paris pour concrétiser le succés. En
septembre 1943, sous l'occupation, il prend le train
vers la capitale et le couple retrouve la galeriste Jeanne
Bucher qui les installe dans un hétel particulier inoccupé
au 54 rue Nollet, dans le quartier des Batignolles. C'est
une belle maison abandonnée de 2 étages, avec un jardin
en friche et des meubles entassés et poussiéreux, mais
ils ont faim et froid et n'ont pas la capacité financiére de
chauffer la demeure. Le couple doit briiler des morceaux
de bois de la bibliothéque, les portes, les escaliers et
les planchers. Nicolas de Staél exprime alors toute
sa ferveur créatrice et peint la nuit avec exaltation,
étalant les couleurs a coups de couteau ou de truelle en
superposant plusieurs couches les unes sur les autres,
créant plusieurs tableaux en méme temps, a la lueur
d'une bougie pendant la nuit. Quand il n'a plus de toile,
il peint sur des draps.

Jeanne Bucher lui achete quelques-uns de ses tableaux
et lui fait fréquenter de nombreux artistes, lui permettant
ainsi de participer a une grande exposition en février
1944 aux cbtés de Kandinsky, soulevant I'enthousiasme
de Georges Braque qui admire les toiles du jeune artiste
qui en vendra peu ce soir-la, mais I'exposition est un
grand succés. Braque sera définitivement proche de lui
et le recommande a un ami dominicain passionné de
peinture, Jacques Laval qui va aider Nicolas a étre exposé
notamment dans un couvent de dominicain aux cotés
de Braque. La méme année, Nicolas croise Frangoise
Chapouton, étudiante en droit qui vient donner des
lecons d'anglais a Antek, le fils de Jeannine. Jeannine
elle-méme, s'est arrétée de peindre et Nicolas de Staél
qui commence a vendre des ceuvres n'a peut-étre pas
percu son état de grande faiblesse. Elle est a nouveau
enceinte de Nicolas. On lui conseille de ne pas garder
I'enfant et elle meurt le 27 février 1946 d'un avortement
thérapeutique. Nicolas est anéanti, perdant la femme
que beaucoup considérent comme son maftre, qui lui
aura offert son amour, mais aussi 'ouverture sur I'univers
de la peinture, persuadée de son indéniable talent.

La Lettre du Médecin Vasculaire n°67 - Mars 2024



Poémes 1952
xylogravure 37 x 22,8 cm

LA RECONNAISSANCE

En mai 1946, quelques mois aprés la disparition de
Jeannine, Nicolas de Staél épouse Francoise Chapouton
qui lui donnera 3 enfants et qui respectera la liberté de
|'artiste, tout comme la liberté de I'homme. Au début
de I'année 1947, Nicolas et Frangoise trouvent un
atelier et emménagent 7 rue Gauguet a Paris, non loin
du parc Montsouris et non loin de chez Braque, avec
Antek et Anne, dans un appartement aux murs de 8
meétres de hauteur et une grande verriére qui offre une
clarté incroyable. La peinture de Nicolas s'éclaircit avec
I'apparition de couleurs qui vont peu a peu envahir ses
tableaux. En avril, Frangoise donne naissance a leur fille
Laurence, puis a Jérdbme un an plus tard.
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L'artiste travaille sans relache et il peint avec ferveur
plusieurs tableaux en méme temps, sans chevalet,
en posant ses tableaux contre le mur et il superpose
plusieurs couches de peinture, ce qui donne un relief
a son ceuvre comme si le tableau racontait sa propre
histoire. Infatigable, le peintre reste néanmoins dans le
doute et il rentre parfois dans des coléres qui I'aménent
a détruire ses toiles. En avril 1948, lui, I'apatride obtient
la nationalité francaise. Le peintre participe a plusieurs
expositions et rencontre le poéte Pierre Lecuire, avec
qui il nourrira une importante correspondance, tout
comme avec le poéte René Char qu'il rencontre en
1951 et avec qui il se lie d'une profonde amitié qui
aboutira a un projet de livre "Poémes'" avec 14 bois
gravés par Nicolas.
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Agrigente 1953
huile sur toile 73 x 82 cm
huile sur toile 89 x 130 cm
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En 1952, |'artiste étiqueté "abstrait" déroute la critique
avec une exposition a Londres ou il semble revenir vers
le figuratif, tout comme pour la série "les footballeurs""
qu'il expose au mois de mai (et sur laquelle nous
reviendrons plus tard). Début 1953, il fait un rapide
voyage en ltalie avec Frangoise et Pierre Lecuire puis il
gagne New York ol la galerie Knoedler lui consacre une
grande exposition qui est une totale réussite, mais la vie
américaine ne lui convient pas et seulement trois jours
aprés le vernissage, il revient rapidement en France.
Le succes, mais aussi l'argent sont au rendez-vous,
ce qui déstabilise trés probablement I'artiste, lui dont
les origines aristocratiques s'accommodent peut-étre
difficilement du commerce de son ceuvre et dont on
peut se demander s'il n'avait pas besoin d'une certaine
"intranquillité" pour créer (d'ailleurs, il se suicidera
moins de 2 ans aprés cette reconnaissance artistique
et financiere).

LES DERNIERES ANNEES :
UNE FIN VIOLENTE

Au mois de juillet 1953, il se rend a Lagnes dans le
Vaucluse ou la lumiére du Midi inonde sa production.
Il'y va pour passer ses vacances en famille dans la
magnanerie '"Lou Roucas'" (ancienne ferme qui
pratiquait I'élevage de vers a soie) recommandée
par son ami le poéte René Char et louée a la famille
Mathieu, une grande famille composée des parents
et de quatre enfants, dont Jeanne Polge, elle-méme
mariée et mere de deux enfants. C'est le second
coup de foudre de de Staél, pour cette femme qui lui
rappelle Jeannine (qui elle aussi été mariée) et avec
qui il noue rapidement une relation passionnelle, que
les amants consomment en se retrouvant le soir en
cachette au Rébanqué, un cabanon sur les hauteurs de
Lagnes. Jeanne devient son modéle pour les derniers
nus qu'il réalisera, en méme temps qu'elle devient son
obsession. Le mois suivant, a la mi ao(t, Nicolas doit
partir avec Frangoise et les enfants pour terminer leurs
vacances et passer 3 semaines en ltalie, mais il ne
supporte pas |'idée de partir sans Jeanne et lui fait
cette proposition inattendue de la faire venir avec eux.
La drole d'expédition part donc dans la camionnette
familiale. Jeanne qui conduit trés bien relaie souvent
le peintre au volant, car il conduit vite et plutét mal. Le
périple leur permet de gagner Génes, Rome, Naples et
enfin la Sicile : Palerme, Syracuse, les temples grecs de
Sélinonte et les ruines antiques d'Agrigente. Nicolas fait
de nombreux croquis (avec cette originalité d'utiliser un
feutre plutdt que le fusain) dessinant principalement
des lignes géométriques, ébloui par la lumiére du sud
et il saura retranscrire de mémoire, apres son retour
dans le sud de la France, les magnifiques et éclatantes
couleurs qui vont caractériser une somptueuse série de
tableaux entre le figuratif et I'abstrait : "les Agrigente".

De retour a Lagnes, Nicolas renvoie Francoise et les

enfants a Paris pour vivre sa passion avec Jeanne
qu'il peint et qu'il aime d'un amour intense. Mais la
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relation est trop dévorante et cela fait peur a Jeanne
qui souhaite prendre ses distances et cela anéantit de
Staél. Elle lui a déja dit qu'elle ne quitterait jamais
son mari. En novembre 1953, sur les conseils de René
Char, son ami écrivain, et pour se rapprocher de Jeanne
il achéte le Castelet de Ménerbes, une grande batisse
avec a nouveau des murs immenses qui surplombent
les alentours. Il y séjournera jusqu'a I'été 1954 ety
réalisera le portrait de sa fille Anne agée de 11 ans qui
racontera qu'il ne l'aura fait poser que trois minutes
pour réaliser I'ceuvre, soulignant la formidable mémoire
visuelle de son pére. Sa fille racontera aussi ses phases
d'intense colere devant ses tableaux. Mais Nicolas
de Staél a besoin de liberté et il renvoie a nouveau
Francoise et les enfants a Paris pour rester seul a
Ménerbes et il y établit son atelier.

En février 1954 a New York, Paul Rosenberg organise
une nouvelle exposition, avec vingt des derniéres toiles
du peintre, suscitant a nouveau une critique enthousiaste
et unanime. Tout va pour le mieux concernant la
reconnaissance de Nicolas de Staél sur le marché de
I'art en Amérique (alors qu'en France, les critiques sont
déconcertés par le caractére figuratif de ses derniéres
ceuvres exposées chez Dubourg). Le 3 avril, Frangoise
donne naissance a leur troisieéme enfant, Gustave, alors
que Nicolas est entierement tourné vers Jeanne et ne
peut accepter qu'elle cherche a le fuir. Jeanne déménage
vers Grasse et en septembre, Nicolas la suit et s'installe
alors au sommet de la muraille d'Antibes (une muraille,
encore et toujours) ou il trouve un atelier au dernier étage
d'une maison qu'il décrit comme "un grand vaisseau
de pierre avec terrasse face a la mer", Maison Ardouin
boulevard du bord de mer. Devant |'atelier, au deuxiéme
étage, il y a en effet une grande terrasse couverte avec
de grandes ouvertures carrées qui découpent quasiment
des tableaux vivants sur I'extérieur et on peut comprendre
que Nicolas ait été séduit par cet environnement qui lui
offre une vue sur la Méditerranée, le ciel, mais aussi le
fort d'Antibes et les lignes géométriques des contreforts
du Mercantour au loin (qui serviront de base aux lignes
du corps de Jeanne pour un de ses derniers nus,
magnifique de sobriété). L'atelier lui permet de vivre seul
dans l'attente de Jeanne qui se refuse définitivement a
lui et ce sera peut-étre I'explication d'une fievre créatrice,
intense et productive, puisqu'il réalisera plus de 300
tableaux dans ses 6 derniers mois passés a Antibes
(dont le fort d'Antibes qui surplombe la mer sur 41 m de
hauteur face a son atelier et qui lui rappelle certainement
la forteresse de son enfance a Saint-Pétersbourg). La
lumiére du sud a changé son style dorénavant plus aérien
et plus fluide. Il peint beaucoup de natures mortes et
de paysages et ses tableaux irradient de couleurs vives
déposées légérement sur la toile, loin des couches
épaisses de ses premieres créations.

Le 5 mars 1955, il prend la route et monte a Paris ou
il rend visite a Jean-Francois Jaeger, directeur de la
galerie Jeanne-Bucher, a qui il confie son abattement et
son pessimisme face a sa création, en lui disant "peut-
étre ai-je assez peint". Puis il assiste au théatre Marigny
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Le concert, 1955
huile sur toile, 600 x 400 cm

a un concert de Webern et Schoenberg. Comme a son
habitude il se nourrit du monde alentours pour créer (il
notera sur le livret du concert "violons rouges"), puis il
rentre & Antibes dans la nuit. A son retour il se lance
dans la réalisation de deux grandes toiles, "I'Orchestre"
et une immense toile de 6 m de long sur 4 m de haut
"Le Concert" qu'il inonde de rouge. Le 14 mars, il brile
de nombreux documents personnels, mais garde les
lettres de Jeanne et il décide d'aller les lui remettre a
son domicile. Il prend sa voiture mais Jeanne refuse
d'ouvrir sa porte et il remet alors les lettres a son mari
en lui disant : "Vous avez gagné."

Il retourne a Antibes passer sa colére sur le tableau
immense du “Concert” sur lequel pendant trois jours,
sur ce rouge intense, il mettra en place les pupitres
et les partitions au centre de la scéne, avec un piano
noir et massif a gauche et une contrebasse orangée a
droite. Au 3e jour, le 16 mars il se jette du haut de
la terrasse de I'atelier pour mettre fin a ses jours et
a cette quéte créatrice qui ne I'a pas quitté depuis
I'adolescence et que résument certainement ses paroles
"la pureté est un moment atroce, qu'on le dise ou pas,
a quelques degrés que ce soit pour celui qui la donne".
Il'a 41 ans et sera enterré au cimetiére de Montrouge.
La maison ou se trouvait son atelier a Antibes sera
rénovée et classée monument historique en mars 2014.
"Le Concert" sa derniére ceuvre reste inachevée et
grandiose, éclaboussée de ce rouge qui attendait peut-
étre les personnages des musiciens, mais qui inonde
d'intensité la toile pour une derniére fois.
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L'GEUVRE DE NICOLAS DE STAEL

Nicolas de Staél reste certainement un des peintres
les plus inclassables du XXe siecle, refusant lui-
méme d’appartenir a une catégorie quelconque, dans
cette querelle de I'aprés-guerre ou il faut choisir entre
I'abstrait et le figuratif. Certains spécialistes le placent
dans I'école de Paris, d'autres dans I'abstraction,
d'autres dans I'art informel alors que son cheminement
est vraisemblablement I'inverse de celui de ses
contemporains, puisqu'il s'inscrit au début de sa carriere
dans le mouvement trés en vogue de |'abstraction et au
fur et a mesure de son avancée artistique, il évoluera vers
la figuration, ce qui lui vaudra une incompréhension de
la part des critiques de I'époque. Pour autant, il devance
de prés de 20 ans ses contemporains qui reviendront
eux aussi, mais plus tardivement vers la peinture
figurative. Le point d'achoppement culminant de cette
incompréhension avec la critique sera celui du tableau
"Parc des Princes (les grands footballeurs)", qu'il peint
aprés avoir assisté avec sa femme Francoise au premier
match de football avec éclairage nocturne joué le 26
mars 1952 au Parc des Princes, France Suéde (match
amical perdu 2 a 1 par la France ou jouait notamment
Robert Jonquet, arriere central mythique que mon pere
rejoindra quelques années plus tard comme gardien de
but du grand Stade de Reims pour jouer derriére lui en
1956 la premiére finale de la coupe d'Europe des clubs
champions, perdue contre le Real de Madrid). L'artiste
est littéralement fasciné par le spectacle de cette "tonne
de muscles'" comme il le dira, en mouvement sur la
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Parc des Princes, 1953
huile sur toile, 200 x 350 cm

pelouse sous cet éclairage artificiel et réalise plusieurs
croquis au cours du match, puis de retour a son atelier
il entame avec frénésie une série de tableaux dans des
formats variés dont cette grande toile de 200 x 350 cm
"Parc des Princes (les grands footballeurs)", gigantesque
tableau de 200 kg qui sera exposé a Paris au salon de mai
suivant (ou elle sera endommagée et il devra largement la
reprendre). C'est le choc pour la critique et les partisans
de l'abstraction qui crient a la trahison. Pour autant, le
Parc des Princes devient son chef-d'ceuvre et ouvre sa
carriére a l'international des 1953 notamment vers les
USA ou Paul Rosenberg va représenter sa peinture et
vendre ses tableaux aux collectionneurs américains, en
réclamant I'exclusivité a l'artiste et en lui demandant une
production de plus en plus importante.

La lecture des nombreuses correspondances de de Staél
permet d'illustrer son insatiable besoin de s'entourer de
toutes les expériences des peintres qui le précédent,
tout comme de celles de ses contemporains. Cette envie
d'apprendre, incroyable et permanente, révele a terme
une véritable érudition dans la connaissance de la
peinture et cette quéte inlassable se traduit déja lors de
son premier voyage au Maroc a la fin de I'adolescence
et il I'exprime dans sa correspondance d'alors avec son
pere adoptif. Il ne vit que pour la peinture, comme en
attestent encore ses correspondances dans lesquelles,
a l'instar de Van Gogh, il décrit sa démarche artistique
et commente les tenants et les aboutissants de sa
production en cours. C'est un artiste trés prolifique,
avec une production incroyablement riche car il détruira
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beaucoup de ses ceuvres. Il peint 1100 tableaux en
15 ans de travail (soit quasiment un tableau tous les
3 jours...) et il peint plusieurs tableaux a la fois.

Il est en recherche permanente, ce qui lui fait explorer
tous les styles possibles et on peut quasiment reconnaitre
chaque période pour chaque année de création. Il
commence au début de sa vie d'artiste par des tableaux
dans des couleurs assez sombres, puis par la suite son
travail se traduit par une exaltation de la couleur. L'artiste
expérimente toutes les techniques, avec initialement des
créations qu'il réalise au couteau et a la truelle pour
superposer d'épaisses couches de peinture concrétisant
une matiere en relief, puis a la fin il travaille sur une
peinture beaucoup plus aérienne, posée de facon trés
délicate avec des brosses, des tampons de gaze et de
coton. Il dira ne jamais choisir entre |'abstraction et le
figuratif ou encore qu'il n'y a pas de peinture qui ne soit
figurative. A la fin de sa création, peut-étre affranchi de
ses préoccupations financiéres et baigné de la lumiére
du sud, il concrétisera dans la fusion de l'abstrait et
du figuratif ces merveilles de paysages aux couleurs
éclatantes, particulierement a son retour d'ltalie, tout
comme cette représentation magnifique des objets de son
atelier, soutenue par ce bleu somptueux qu'il choisit pour
simuler la pénombre. Cette démarche particulierement
lumineuse et optimiste caractérise la création intense
et prolifique des 6 derniers mois de sa vie au cours de
son séjour a Antibes ou il peindra plus de 400 tableaux
et contraste de fagon incroyable avec le geste fatal de
son suicide.
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La table de I'Artiste, 1954
Huile sur toile 89 x 116 cm

EPILOGUE

Le questionnement et I'inquiétude de Nicolas de Staél
que I'on retrouve dans ses correspondances nous éclairent
sur son cheminement artistique. Ses phases d'exaltation
tout comme ses longues heures de travail acharné,
alternant avec des phases de doute, bien évidemment le
rapprochent d'une certaine forme de bipolarité, comme
a pu I'évoquer l'article du "Monde" le jour de sa mort.
Ses amis proches comme Pierre Lecuire rapportent le
découragement de l'artiste et sa profonde noirceur lors
des derniers mois de son existence, ce qui contraste
totalement avec ce qu'il couche sur la toile tant les
couleurs sont vives et lumineuses. Notamment comme
ce rouge qui inonde la toile "le concert", sa derniére
ceuvre inachevée. Est-ce la la réalisation inconsciente
d'une mare de sang qui entourera son corps en haut des
falaises d'Antibes ? Est-ce que cela préfigure déja I'acte
qu'il réalisera, deux jours apres avoir tenté de remettre
a Jeanne ses lettres d'amour qu'elle n'acceptera pas ?

Au fur et a mesure de I'écriture de cet article, je
me suis rendu compte qu'il y avait finalement peu
de photographies de Nicolas de Staél, tres peu de
documents vidéos et je n'ai trouvé aucun document
audio (on lui prétait une voix rocailleuse), ce qui me
donne I'impression d'avoir vécu quelques semaines avec
son fantdme, au sens poétique et symbolique du terme.
Et quelle est donc la particularité d'un fantéme sinon
de venir vous hanter, pénétrer vos pensées au moment
ou vous ne vous y attendez pas ? Et quelle est donc
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I'ambition du peintre sinon de réaliser le méme projet,
de pénétrer votre esprit avec ses couleurs, ses reliefs,
sa lumiere ? Tout ce qu'aura fait Nicolas de Staél au
cours de sa trés courte mais si prolifique carriere. Et
que penser de ce passage a l'acte ? Une plongée dans
le vide depuis la fenétre de son atelier perché sur les
hauteurs d'Antibes. Comme pour rejoindre I'enfant qui
levait la téte vers le ciel pour regarder la haute muraille
de la forteresse de Saint-Pétersbourg. Et accomplir dans
ce dernier geste tragique le cycle de la vie et de la mort.

Dépressif ou non, bipolaire ou non, Nicolas de Staél
n'était-il pas tout simplement a la recherche de I'absolu ?
L'absolu, qu'il avait clairement atteint dans sa
démarche artistique avec ces couleurs qu'il choisissait,
magnifiques, quasi universelles, venant souligner les
lignes géométriques de son dessin. L'absolu, dans cette
lumiére que ses tableaux nous renvoient encore et qui
est une pure merveille. Alors, peut-&tre qu'ayant compris
qu'il avait atteint I'absolu, il ne lui restait plus qu'a
atteindre I'amour inaccessible, mais le refus de Jeanne
lui volait le dernier sens qu'il donnait a sa vie. Une quéte
incessante d'amour, comme une éternelle revanche sur
I'enfance traumatique d'un homme pour qui rien d'autre
ne comptait que de peindre la vie dans sa superbe
beauté, avec cette capacité unique qui caractérisait
I'artiste météore de la rendre plus belle encore.

Et c'est certainement pour cela que le fantéme de

Nicolas de Staél viendra me hanter de nombreuses nuits,
encore et encore, pour mon plus grand émerveillement.
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SPP* ou Tcp0O2* ?

La complémentarité au bénéfice du patient
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3eme Edition des
ATELIERS VASCULAIRES

Hotel MARRIOTT,
Cité Internationale
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SYNOPSIS ATELIERS

VENDREDI 5 AVRIL 2024
TETE DORA TETE DORB TETEDORC TETE DORD Auguste LUMIERE Louis LUMIERE Paul BOCUSE
(Niv 1) (Niv1) (Niv 1) (Niv 1) (Niv2) (Niv2) (Niv2)

——
CARTOGRAPHIE AORTE ABDOMINALE : PLAQUE CAROTIDE :
PLAQUE CAROTIDE : INSUFFISANCE VEINEUSE| ABORDS D'HEMODIALYSE ¢ DU DEPISTAGE LES PLAIES EN évaluation
QUANTIFICATION ET SUPERFICIELLE SURVEILLANCE A L'ENDOPROTHESE 8 QUESTIONS du degré de sténose et de I3
CARACTERISATION Alain MOUKARZEL ECHO-DOPPLER Gudrun BOGE Christine JURUS (Lyon) vulnérabilité, nouvelles
Michel DADON, (Bordeaux) Olivier PICHOT (Grenoble) Jean-Pierre LAROCHE Caroline FOURGEAUD (Paris) technologies
Grégoire DETRICHE (Paris) Marie-Cécile COURTOIS Thomas DOLLADILLE (Paris) (Montpellier) Guillaume GOUDOT

(Paris) Avriel ROFFE (Paris) Louise WANG (Paris)

ARTERES ET VEINES SCLEROTHERAPIE GUIDEE| ECHO-CCGEUR POUR LES CAPILLAROSCOPIE
oo | oo | monicomon | wocs i) ovowton | “GL100
lleana DESORMAYS (Limoges)| "o oraeaux) | Anne yonhtharles | - Daphne ox e . . Christophe SEINTURIER
Jennifer HAMPTON (Les ZARCA (Annemasse), Marie-Cécile COURTOIS Christophe BONNIN (Nice)
Adam ROFFE (Bordeaux) (Grenoble)

Angles) Grégoire DETRICHE (Paris) (Paris)

ARTERES RENALES ET DOPPLER
PIEGES VASCULAIRES GREFFON RENAL TRANSCRANIEN
Pierre ABRAHAM (Angers) Christophe SEINTURIER (Niveau débutant)
Ysé MOREAU (Toulouse) (Grenoble) Alain MOUKARZEL (Bordeaux)
Sara JIDAL (Marignane) Ariel ROFFE (Paris)

PHLEBOLOGIE INSUFFISANCE VEINEUSE, INSUFFISANCE VEINEUSE

ESTHETIQUE PELVIENNE PELVIENNE
Christine LEHMANN (Lyon) | Antoine DIARD (Bordeaux) Michel DADON,
Thomas DOLLADILLE (Paris) |Caroline FOURGEAUD (Paris) |  Grégoire DETRICHE (Paris)

AMEDI 6 AVRIL 2024

S TETE DORA TETE DORB TETE DORC TETE DORD Auguste LUMIERE Louis LUMIERE Paul BOCUSE
SRS (Niv1) (Niv1) (Niv1) (Niv1) (Niv2) ) (Niv2)

PLAQUE CAROTIDE : AORTE ABDOMINALE : | SCLEROTHERAPIE GUIDEE :
QUANTIFICATION ET 'NSUFFP'it:EExE'NEUSE DOPP(LE\Z::‘::?;AN'EN DU DEPISTAGE ET NON ECHO-GUIDEE - cusa:)swgﬁm o
CARACTERISATION | @ - DIARD (Bordeaux) | Alain MOUKARZEL (Bordeag| - ENPOPROTHESE | Olivier PICHOT (Grenoble) | | ' "ee nenale (Limoges)
Michel DADON (Paris) | . e77aK| (Montpellie) Avriel ROFFE (Paris) Al Marie-Cécle COURTOIS | . 11+ c FOURGEAUD (Paris
Adam ROFFE (Bordeaux) Emeraude RIVOIRE (Lyon) (Paris)

DOPPLER

VASCULARISATION DES A Gadil o s LA e INSU?;::I:QOD?::::II:EUSE

MEMBRES SUPERIEURS (Niveau débutant) SURVEILLANCE ECHO- SUPERFICIELLE PIEGES VASCULAIRES

Michel DADON (Paris) Christophe SEINTURIER DOPPLER / FAV Alain MOUKARZEL Pierre ABRAHAM (Angers)
e . - (Grenoble) Olivier PICHOT (Grenoble) o Grégoire DETRICHE (Paris)
Sara JIDAL (Marignane) 5 > (Bordeaux)
Jennifer HAMPTON Ysé MOREAU (Toulouse) . .

Khalil EZZAKI (Montpellier)
(Les Angles)

- Atelier de discussion

_ Ateles pratiques

La Lettre du Médecin Vasculaire n°67 - Mars 2024 - 109



Devenir membre
de 1a SFMV

Afin de constituer votre dossier de candidature, il vous faudra remplir le formulaire
sur le site www.portailvasculaire.fr/adhesion-sfmv :

Si vous étes médecin vasculaire : un justificatif de la certification en vigueur pour la pratique
de la Médecine Vasculaire (diplome de Capacité d’Angiologie, de D.E.S.C. de Médecine
Vasculaire, qualification en Angiologie), et d’un bref curriculum vitae.

Si vous n'étes pas médecin vasculaire, mais que vous souhaitez participer aux activités
de la S.F.M.V. Vous avez la possibilité de devenir Membre Associé : un bref curriculum vitae
ainsi que la lettre de parrainage de 2 membres titulaires de la S.F.M.V.

Votre candidature sera examinée a la plus proche réunion du Conseil d’Administration
et un courrier validant votre admission vous sera adresseé.

SECRETARIAT ADMINISTRATIF ET FMC

Emilie TULLIO,

94 avenue Victor Hugo, 92140 Clamart
Tél : 06 18 06 38 70

E-mail : emilie.tullio@sfmv.fr

SECRETARIAT SCIENTIFIQUE ET COMPTABLE

Isabelle DAURIAC,

CHU Rangueil / Service de Médecine Vasculaire

1, Avenue Jean Poulhés / TSA 50032 / 31059 TOULOUSE Cedex 9
Tél : 05 61 32 29 45 - Fax : 05 61 32 26 34

E-mail : isabelle.dauriac@sfmv.fr

LISTE DES ANNONCEURS

BAUERFEIND, CANON, FUJIFILM, MACSF, MEDI, MEPY, L'OREAL, LOHMANN, LSO,
PERIMED, SIGVARIS, VIATRIS, VO MEDICA, URGO SP

LES PARTENAIRES DE LA SFMV

SILVER

& ViaTRIS




NOUVEAU PANSEMENT

UrgoStar

Absorb
Non adhésif

Dimension : 15 x 20 cm

Urgo Sl'arI'P'{l>

Un pansement et tellement pl{l>>

Encore plus d’absorption des la détersion

ok

XURGO

MEDICAL

Healing people®

D &

Absorption Convient aux peaux
trés forte périlésionnelles
fragiles ou altérées

Utilisable
sous compression

Une efficacité

étanchéité

reconnue

Couche super absorbante :
absorbe et retient les exsudats

Matrice cicatrisante TLC-NOSF*

Recommandations
de 'IWGDF**

Publié dans Le Lancet®?®

Recommandations
du NICE****

Amélioration du Service
Attendu (ASA) de niveau llI***

pl{1>> d’absorption

Une seule couche

Facilité
a prescrire

Confort patient

Gain de temps
dans les soins

nécessaire

Economies pour
le systéme de santé

Urgo SrarI'P'{'>

Border

Prét a poser

Absorption trés forte
Permet la douche

Utilisable sous compression

®
o

TAILLES DISPONIBLES *****:

8x8cm

13x13 cm

15x20 cm

20 x 20 cm sacrum

.

Une gamme complete adaptée a votre pratique quotidienne.

Starteiis>

Compresse

Urgo

S’adapte aux plaies

Retrait monobloc

Convient aux peaux périlésionnelles
fragiles ou altérées

Découpable

TAILLES DISPONIBLES :
6x6cm

13x12cm

15x20cm

J

*TLC-NOSF : Technologie Lipido-Colloide - Nano OligoSaccharide Factor (KSOS : Sel de Sucrose Octasulfate de Potassium). ** Dans le traitement de la plaie du pied diabétique. IWGDF Guidelines on the prevention and management
of diabetic foot disease, 2019. *** Amélioration du Service Attendu (ASA IIl) : dans I'ulcére du pied chez le patient diabétique, d’origine neuro-ischémique (ischémie non critique), non infecté (critéres d'infection IDSA / IWGDF) en
phase de bourgeonnement (traitement séquentiel). **** Dans I'ulcére de jambe et la plaie du pied diabétique. https://www.nice.org.uk/guidance/mtg42, janvier 2019. ***** Taille de la compresse d’UrgoStart Plus Border : 4,5x4,5 cm
(pour le format 8x8 cm), 8,3x8,4 cm (pour le format 13x13 ¢cm), 9,7x14,7 cm (pour le format 15x20 cm), 12,6x14,3 cm (pour le format 20x20 cm).

(1) Miinter KC. et al. The reality of routine practice: a pooled data analysis on chronic wounds treated with TLC-NOSF wound dressings. J Wound Care (2017) 26(Sup2):S4-S15 Erratum in: 3 Wound Care (2017) 26(3):153.

(2) Edmonds M. et al. Sucrose octasulfate dressing versus control dressing in patients with neuroischaemic diabetic foot ulcers (Explorer): an international, multicentre, double-blind, randomised, controlled trial. Lancet Diabetes
Endocrinol (2018) 6(3):186-196. Study conducted with UrgoStart Contact. (3) Lazaro-Martinez L. et al. Optimal wound closure of diabetic foot ulcers with early initiation of TLC-NOSF treatment: post-hoc analysis of Explorer.

J Wound Care (2019) 28(6):358-367. Study conducted with UrgoStart Contact.

Gamme UrgoStart Plus : Dispositifs Médicaux de classe Ilb (G-Med;0459). Traitements pour réduire le temps de cicatrisation. Intégralement remboursables LPPR (Sec. Soc.: 60% + Mutuelle : 40%) dans le traitement de I'ulcére
de jambe veineux ou mixte & prédominance veineuse, en phase de bourgeonnement (traitement séquentiel), et dans I'ulcére du pied chez le patient diabétique d’origine neuro-ischémique (ischémie non critique), non infecté (cri-
téres d'infection IDSA/IWGDF), en phase de bourgeonnement (traitement séquentiel). Lire attentivement la notice avant utilisation en particulier les précautions d’emploi et les contre-indications. Fabricant : Urgo Medical - 07/2023.
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S I qu r I S Soyez vous-méme. Vivez pleinement.

55%°

sigvaris Active Coton Bio 55%" est une gamme extrémement confortable
et tout particulierement facile a enfiler? pour favoriser I'observance
des patients. Développée a partir de fibres de coton biologique”,
elle convient aux peaux sensibles®.

s  Chousseties ACtiVe coton Bio QP 00

*A minima 55% de coton biologique pour l'ensemble des références de chaussettes femme et homme.

**Sigvaris N°1 en ventes : 33,5% des volumes des bas médicaux de compression, source GERS CAM fin juin 2023 France.

0 Confort global = 96% de satisfaction. Essai Au Porter interne réalisé par Sigvaris, aupres de 27 femmes et acilité d'enfilage = 94% de satisfaction. Essai
Au Porter interne réalisé par Sigvaris, auprés de 27 femmes et 24 hommes - décembre 202: yan sensible. Résultats : bonne tolérance cutanée -
DERMSCAN - décembre 2022.

Les chaussettes de compression médicale Sigvaris de classe de compression 2 sont des dispositifs médicaux d GVARIS. lls sont
destinés au traitement de base des maladies veineuses. Pour le bon usage, il convient d'enfiler les produits dés le réveil et au lever, sur une peau propre et séche. Ne pas utiliser les produits
SUr une peau lésée. Ces dispositifs sont des solutions thérapeutiques qui contribuent a améliorer le retour vein rcent une pression active le long de la jambe favorisant la
circulation veineuse et le retour du sang vers le coeur. Produits pris en charge, remboursement inscrit sur la base LPPR pre l'article L165-1 du Code de la Sécurité Sociale. Li
attentivement la notice d'utilisation notamment pour les indications et contre-indications. Octobre 2023 © yright by SIGVARIS, Saint-Just Saint-Rambert. Sigvaris and SIGVARIS
GROUP are registered trademarks of SIGVARIS AG, CH-9014, St Gallen/Swi ! ountries worldwide. SIGVARIS
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