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I. INTRODUCTION

I.1. Généralités sur la dissection aortique de type B
I.1.1. Historique

La dissection aortique (DA) a été décrite pour la premiere fois en 1760 par Frank
Nicholls dans son rapport d’autopsie du roi Georges II. Il a ensuite fallu attendre prés de 200
ans pour que la premiére série clinique soit publiée,(1) et que le premier traitement chirurgical
d’une dissection aortique soit rapporté. (2)

En 1965, DeBakey et al. distinguent les variantes cliniques de la DA selon son origine
au niveau de I’aorte ascendante (Type I et II) ou de 1’aorte thoracique descendante (type III),
notant que les dissections de type III différaient de manicre significative des types I et II en
terme de présentation clinique et de pronostic.(3) La classification de Stanford sera
développée en 1970 basée sur la distinction de ces 2 tableaux cliniques et leur prise en charge
initiale différente, que représentent les dissections avec atteinte de 1’aorte ascendante (Type
A) versus les dissections aortiques épargnant 1’aorte ascendante (Type B).(4) Si la prise en
charge des dissections de type A est rapidement codifiée en raison de leur urgence vitale, les
modalités de diagnostic et la prise en charge thérapeutique des dissections de 1’aorte
thoracique descendante (DeBakey III ou Stanford B) n’évolueront que lentement durant la
seconde moiti¢ du 20°™ siécle, parallélement au développement de nouvelles approches
diagnostiques et thérapeutiques. C’est depuis la fin des années 90 et ’avénement des
techniques endovasculaires pour 1’aorte thoracique que la prise en charge des DAB connait

une révolution.

[.1.2. Physiopathologie de la dissection aortique de type B
La DA est une pathologie rare, dont I’incidence annuelle est estimée entre 2,9 et 3,5

pour 100 000 personnes (5,6), mais qui serait en augmentation, jusqu’a 14 pour 100 000



personnes par an, selon de récentes études.(7) La DA de type B aigué survient le plus
fréquemment entre 60 et 70 ans et touche les hommes dans environ deux tiers des cas (8). La
DA demeure une maladie grave en dépit des progrés des traitements médicaux et
chirurgicaux, avec une mortalité au stade aigu qui reste importante, aux alentours de 15% (5).

La Iésion pathognomonique de la DA est une déchirure intimale de la paroi aortique,
¢galement appelée porte d’entrée de la dissection, au travers de laquelle le sang pénétre entre
la couche interne et la couche externe de la média et clive la paroi en deux en se propageant le
long de la paroi constituant un faux chenal (9,10). (Figure 1) Entre le vrai et le faux chenal, le
« flap intimal » est la 1ésion la plus caractéristique d’une DA aigué.

L’irruption de sang pulsé a haute pression dans la paroi va entrainer la propagation de
la DA, de maniere antérograde le plus souvent, ou de maniere rétrograde.

I1 existe fréquemment plusieurs déchirures sur le flap intimal créées par I’arrachement
des ostia des arteres collatérales de 1’aorte lors de la dissection, entralnant des
communications multiples entre le vrai et le faux chenal, appelées portes de réentrée. Malgré
ces communications, le flux sanguin dans le faux chenal est en général plus lent que dans le
vrai chenal et le faux chenal peut étre circulant, partiellement ou complétement thrombosé
selon la vitesse du flux sanguin en son sein.

Plusieurs hypotheses ont été avancées sur la formation de cette déchirure intimale (11—
14). Une 1°° théorie défend que c’est une
bréche dans la couche intimale de la paroi
aortique qui conduit a 'irruption de sang
dans la média entrainant la séparation de la
couche intimale du reste de la paroi
aortique. Inversement, la seconde théorie

défend que c’est une hémorragie des vasa




vasorum situés au niveau de la média aortique qui entraine un hématome de la paroi et
secondairement la déchirure de le I’intima. Dans tous les cas c’est I’irruption dans le paroi par
cette breche du flux sanguin aortique a haute pression qui va entrainer la DA.

Dans 10 a 20% des cas la breche intimale va entrainer non pas une dissection vraie
mais un hématome intra mural ou un ulcére pénétrant qui sont considérés comme des
variantes de la DA, ces 3 entités étant regroupées communément sous le nom de « Syndrome
aortique aigu ». Les hématomes intra-muraux et les ulcéres pénétrants de I’aorte de type B

doivent étre traités de maniere similaire a une DAB. (15,16)

1.1.3. Classifications

1.1.3.a. Anatomique

Il existe donc deux classifications anatomiques des DA, selon la localisation de la
porte d’entrée et 1’étendue de la dissection. La déchirure intimale se situe au niveau de 1’aorte
ascendante dans 65% des cas, de I’aorte thoracique descendante dans 25% des cas et de la

crosse aortique ou de 1’aorte abdominale dans 10% des cas (8).

La classification de De Bakey (Figure 3) est la plus ancienne, décrite en 1965 (3) :

- Type 1: La porte d’entrée de la dissection aortique se situe au niveau de 1’aorte
ascendante. La dissection aortique s’étend depuis les sigmoides aortiques jusqu’a
I’aorte thoracique descendante ou abdominale.

-  Type II: Seule I’aorte ascendante est concernée, la dissection aortique stoppant au
pied du tronc artériel brachio-céphalique.

- Type Il : La porte d’entrée se situe généralement immédiatement aprés 1’artére sous-

claviere gauche, le faux chenal s’étendant le plus souvent a 1’aorte thoracique



descendante et a l’aorte abdominale (Type IlIb), plus rarement limitée a 1’aorte

thoracique descendante seule (Type Illa).

La classification de Stanford (4) (Figure 3), décrite en 1970, simplifie la
classification anatomique en ne tenant compte que de 1’atteinte ou non de 1’aorte ascendante
et tire son intérét de sa correspondance immédiate avec une indication chirurgicale urgente.
La dissection aortique de type A correspond aux dissections intéressant I’aorte ascendante

(types I, II et de De Bakey) dont le

A C

traitement est toujours une urgence
chirurgicale, la dissection aortique de type
B (type III de De Bakey), dont traite ce

travail, correspond aux dissections qui

épargnent I’aorte ascendante.

Figure 3.
Classifications anatomiques de DeBakey
et de Stanford

DeBakey Typel DeBakey Typel DeBakey Type lll
Stanford Type A Stanford Type B

Un cas spécifique, qui représente tout de méme 16.5% a 25.5%(17,18) des cas selon
I’IRAD, n’est pas distingu par ces 2 classifications. C’est lorsque la dissection s’étend a la
crosse sans atteinte de I’aorte ascendante : soit la porte d’entrée se situe en aval de D’artére
sous-claviere gauche et il existe une dissection rétrograde s’étendant sur le crosse, soit parce
que la porte d’entrée est elle méme située au niveau de la crosse. Dans ce dernier cas certains
parlent de dissection aortique « non A non B». La prise en charge de ce sous-type de

dissection fait encore débat.
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1.1.3.b. Temporelle

La DA est communément considérée comme aigué les 14 premiers jours qui suivent
I’apparition des symptomes et comme chronique au-dela de trois mois. Entre 14 jours et 3
mois, on parle de dissection aortique subaigué.(19) Cette distinction repose sur le fait que les
complications aigués telles que la rupture et la malperfusion, et donc la mortalité, se
manifestent généralement dans les 2 premicres semaines suivant le début des symptomes.
Inversement, au-dela de 3 mois, la DA s’est organisée, le flap de dissection est devenu plus
rigide et la principale complication va étre I’évolution anévrysmale progressive de 1’aorte
disséquée (pouvant elle-méme conduire a la rupture). Cette classification sera peut-Etre
amenée a évoluer puisqu’une analyse récente des données du Registre International de
Dissections Aortiques Aigués (The International Registry of Acute Aortic Dissection (IRAD))
a permis de distinguer plus précisément 4 périodes charnicres de la DAB en terme de
mortalité: hyper-aigu€ (24h suivant le début des symptomes), aigué (2-7 jours), subaigué (8-
30 jours), et chronique (>30 jours).(20) Cette derniere étude montre aussi qu’au-dela de 30
jours, bien qu’au stade « chronique », la survie des patients atteints d’une DAB continue a
décroitre de maniere significative mettant en relief le risque de complications tardives, malgré

les évolutions thérapeutiques, et I’importance de suivre au long cours ces patients.
9

1.1.3.c. Existence de complications

La DA de type A est considérée comme toujours compliquée au stade aigu car

associée a un risque important de dissection des coronaires et de tamponade.
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La DA de type B est quant a elle dite compliquée en cas de rupture aortique ou
d’existence d’un syndrome de malperfusion. Ces complications mettant en jeu le pronostic
vital immédiat sont des urgences thérapeutiques.

Les syndromes de malperfusion correspondent a une ischémie d’organe secondaire a
I’atteinte des branches aortiques par la dissection aortique. Plusieurs séries ont retrouvé une
atteinte des branches aortiques allant jusqu’a 31% des patients présentant une dissection
aortique aigué€ (21,22). L’ischémie d’organe n’est pas systématique, sont mécanisme est
souvent multifactoriel. Selon les branches aortiques atteintes, il peut exister une ischémie
médullaire responsable de paraplégie ou paraparésie chez 2 a 10% des patients (23), une
insuffisance rénale aigué, une ischémie mésentérique ou une ischémie aigué de membre
inférieur. L’ischémie d’organe est largement corrélée avec la mortalité précoce. (22,24)

Deux mécanismes de malperfusion ont €t€ décrits, chacun ayant un traitement
spécifique, mais qui en pratique sont le plus souvent intriqués :

-Mécanisme dynamique : En cause dans environ 80% des syndromes de malperfusion,
c’est la compression du vrai chenal par le faux chenal (A,B) et/ou le prolapsus du flap intimal
dans I’ostium de ’artere cible (A) qui entraine une diminution de la perfusion des organes

(Figure 4) (25).

B A & B
iM: c

Figure 4 : Mécanismes de
malperfusion des arteres
collatérales de 1’aorte

(1=faux chenal ; 2=vrai chenal)

Dissections aortique, M. Kirsch,
A.N-Guyen, EMC, AKOS (traitéde
médecine)

il D
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-Mécanisme statique (C, D): L’artere cible est disséquée, thrombosée ou nait du faux
chenal (Figure 4) (25). La seule restauration d’un flux satisfaisant dans le vrai chenal ne va
pas permettre de lever une malperfusion statique qui va nécessiter le plus souvent un geste

complémentaire, tel un stenting ou un pontage de 1’artere cible.

I1 est admis selon les derniéres recommandation de la société européenne que certains
facteurs sont a considérer comme étant de mauvais pronostic au stade aigu et doivent étre
considérés comme une complication par extension: un diametre aortique supérieur ou égal a
40 mm, une augmentation rapide (<48h) du diameétre aortique, une hypertension artérielle
(HTA) résistante (PAS > 140 mmHg) malgré 1’utilisation d’au moins trois anti-hypertenseurs
a la dose maximale tolérée et/ou une récidive douloureuse ou une douleur thoracique
réfractaire malgré un traitement médical bien conduit pendant 48h. (26)

Selon les données du registre de 'IRAD, environ 25% des patients hospitalisés pour
une DAB aigué présenteront une complication durant les 2 premiéres semaines.(27)(28) En
I’absence de ces ¢léments, la dissection aortique est dite non compliquée.

L’existence de complication est associée a un risque vital majeur et va conditionner le

choix thérapeutique au stade aigu.

I.1.4. Etiologie

Une poussée hypertensive sera retrouvée dans plus de 70% des patients présentant une
dissection aortique de type B aigué dans le registre IRAD et est la cause la plus
communément retrouvée.(8)

Chez les patients de moins de 40 ans, les maladies héréditaires du collagéne et du tissu

¢lastique, telles que le syndrome de Marfan, le syndrome d’Ehlers-Danlos et le syndrome de
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Loeys-Dietz, et la grossesse compliquée de prééclampsie sont les principaux facteurs de

risque de dissection aortique de type B aigué (29,30).

I.1.5. Présentation clinique

En plus de la poussée hypertensive, (29) la douleur thoracique est le maitre symptome de
la dissection aortique aigué, présente dans plus de 93% des cas (8,31). Elle est typiquement
dorsale interscapulaire, a type de déchirure (50%) ou migratrice (19%) et décrite comme
soudaine dans 85% des cas (8,31).

Il faut également rechercher des signes cliniques faisant suspecter I’existence d’une
dissection aortique de type B aigu€ compliquée : (32)

- un choc hypovolémique

- un syndrome de malperfusion

1.1.6. Evolution naturelle de la DA de type B

A court terme, la survie est conditionnée par I’existence de complications telles que la
rupture ou la malperfusion d’organes. D’autres facteurs tels qu’une hypertension réfractaire
sous 3 anti-hypertenseurs et 1’dge > 70 ans ont été rapportés comme associés a une
surmortalité intra-hospitaliere.(33)(34) D’apres les données de I'IRAD portant 384 DAB
aigués entre 1996 et 2000, aprés une dissection aortique de type B aigué, le taux de mortalité
intrahospitaliere est de 13.3% et survient pour la majorité¢ dans la premicre semaine suivant
les symptomes. Des données plus récente rapportent une mortalité entre 7 et 18% la premicre
semaine.(20) Les principales causes de déces précoces sont la rupture (70%), la malperfusion

viscérale (19%) et les complications d’ordre neurologique (8%).(35)
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A long terme la dissection aortique s’organise, le flap intimal se fibrose et s’épaissi.
Le faux chenal peut rester perméable, se thromboser partiellement ou complétement, voire
cicatriser. Cependant, en 1’absence de traitement chirurgical et malgré un traitement médical
optimal la moitié a deux-tiers des patients aura une évolution anévrysmale de [’aorte
disséquée qui reste la principale complication chronique, pouvant mener a la rupture. L’étude
INSTEAD-XL parue en 2013,(36) étude randomisée comparant les résultats du traitement
médical optimal (TMO) versus TMO + traitement endovasculaire (TE) au stade subaigu et
chronique, rapporte une mortalité aortique a 5 ans de 19.3% (n=14/68) dans le groupe TMO
dont 8 dus a une rupture aortique (57% des déces). Dans cette étude 66% des patients du
groupe TMO avaient une croissance anévrysmale aortique a 5 ans et 26.5% des patients de ce
groupe avaient finalement nécessité une intervention aortique a 5 ans. Dans ce groupe, seuls
22% des patients avaient une thrombose totale du faux chenal au niveau de I’aorte thoracique
descendante. Les données de ’IRAD sont similaires a I’étude INSTEAD en rapportant une
mortalité a 3 ans, pour les patients ayant survécu a la phase aigué, de 22.4%, 17.2% et 23.8%
apres traitement médical, chirurgical ouvert et endovasculaire respectivement.(37)

Plusieurs auteurs se sont penchés sur les facteurs de risque d’évolution anévrysmale.
Des caractéristiques radiologiques et morphologiques telles que le diamétre aortique > 40 mm
au stade aigu,(38)(39) I’absence de thrombose compléte du faux chenal (soit un faux chenal
partiellement thrombosé ou perméable), la taille et le nombre de portes de ré-entrées sont
associés a un plus grand risque d’évolution anévrysmale.(38)(40)

L’histoire naturelle de la DAB et son risque de complications tardives montrent
I’importance d’un suivi au long cours de ces patients, tant sur le plan clinique (compliance au
traitement anti-hypertenseur, équilibre de la tension artériel) que morphologique (angio-
scanner ou angio-IRM) pour dépister ces complications. Le taux élevé de complications

chroniques souléve aussi I’enjeu majeur que représente pour ces patients I’amélioration de la
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prise en charge thérapeutique actuelle afin de pouvoir leur proposer un traitement préventif
plus efficace.

De récentes études épidémiologiques montrent qu’environ 52% des patients sont
perdus de vue dans les 28 mois suivant une DAB.(41) Parallélement aux progres techniques
chirurgicaux et d’imagerie, il est impératif d’améliorer le suivi de ces patients avec des

protocoles de suivi dédiés.

I.2. Traitement des dissections aortiques de type B

L’objectif du traitement est double: traiter les complications a court terme

(malperfusion et rupture) mais aussi prévenir 1’évolution anévrysmale a long terme.

1.2.1. Traitement Médical

A la phase aigué¢ d’une dissection aortique de type B, le traitement médical est
indispensable chez tous les patients quelle que soit la forme clinique et comporte deux
versants : le contrdle strict de la pression artérielle et de la fréquence cardiaque (avec un
objectif tensionnel situé¢ entre 100 et 120 mmHg et une fréquence cardiaque inférieure a 60
battements par minute (bpm) (niveau I, grade C)) (16) et la prise en charge de la douleur.

La prise en charge d’une dissection aortique de type B aigué doit se faire en unité de
soins continus ou en réanimation, avec un monitorage de la pression artérielle sanglante.

Le traitement antihypertenseur a pour but de diminuer le stress au niveau de la paroi
aortique. En premiére intention il est représenté par les béta-bloquants (15). En 2°™ ligne, les

inhibiteurs calciques peuvent étre utilisés (niveau I, grade C) (15).
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La prise en charge de la douleur est indispensable puisqu’elle va également permettre
la diminution de la pression artérielle et de la fréquence cardiaque. Des antalgiques de palier 3
(opioides) sont souvent nécessaires. (15)

Le traitement médical optimal seul est le traitement de référence des patients ayant une
DAB aigué non compliquée, avec une mortalité intra-hospitaliere comprise entre 1 a 10%.
(27,40,42,43). Mais a long terme, il est souvent insuffisant pour empécher la progression
anévrysmale puisqu’a 5 ans de 49% a 66% des patients auront une croissance du diametre
aortique,(36,44) et a 6 ans, seuls 41% des patients traités médicalement pour dissection

aortique de type B aigué seront en vie et indemnes d’intervention aortique (45).

1.2.2. Chirurgie ouverte

La chirurgie ouverte a longtemps été le seul traitement possible des DAB aigués
compliquées jusqu’a I’avenement des techniques endovasculaires.

Au stade aigu elle consiste a mettre a plat I’aorte thoracique descendante ou se situe la
porte d’entrée proximale de la dissection et de la remplacer par un tube prothétique afin de
rediriger le flux aortique dans le vrai chenal. Elle peut étre associé¢ a des pontages extra-
anatomiques afin de lever certaines malperfusion.

C’est une intervention lourde nécessitant une thoracotomie postéro-latérale et un
clampage tres proximal de 1’aorte, souvent prolongé en raison de la fragilité¢ de 1’aorte. Cette
fragilit¢ augmente le risque hémorragique et les temps de clampage nécessaires a la
reconstruction aortique par rapport a d’autres pathologies de ’aorte thoracique descendante,
exposant ainsi a des risques importants d’infarctus du myocarde, de lesions ischemiques
digestives, renales, des membres inferieurs et surtout medullaires. Le clampage de I’aorte

proximale peut aussi entrainer la création d’une dissection rétrograde vers 1’aorte ascendante.
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Malgré les progres des techniques chirurgicales et d’anesthésie-réanimation avec le
développement de stratégies de protection médullaire et viscérales au cours de la chirurgie de
I’aorte thoraco-abdominale (circulation extra-corporelle et drainage du liquide céphalo-
rachidien) la mortalité intra-hospitaliere reste élevée. Selon les données de la base nationale
des Etats-Unis comparant 3619 patients opérés par chirurgie ouverte pour une DAB a 1381
patients opérés en endovasculaire entre 2005 et 2007, (46) la mortalité intra-hospitalicre apres
chirurgie ouverte était de 19.5%, et atteint les 26.6% si I’on considere les patients ayant une
DAB « thoraco-abdominale ». Dans cette étude la mortalité intra-hospitaliere apres chirurgie
ouverte était significativement plus élevée qu’apres chirurgie endovasculaire (19.5 vs 10.3%,
p<0.01) avec un taux de complication cardiaque (12.4 vs 4.9%, P<0.01), de complications
respiratoires (8% vs 4%, P=0.02), de complications hémorragique (14% vs 2.8%, P< 0.01) et
d’insuffisance rénale aigué€ (32.1% vs 17.2%, P<0.01) plus élevé avec la chirurgie ouverte
comparé a la chirurgie endovasculaire. La différence en terme de mortalité était d’autant plus
en faveur du traitement endovasculaire que les patients étaient opérés en urgence et que la
dissection était étendue.

De la méme maniere, les résultats de I'IRAD rapportent une mortalité intra—
hospitaliere importante, de 32.1%, chez les patients traité par chirurgie ouverte pour une DAB
aigiie, vs 9.6% pour les patients traités par traitement médical seul et 6.5% pour les patients
traités en endovasculaire.(42) Dans cette étude les résultats sont encore plus en faveur du
traitement endovasculaire dont la mortalité au stade aigu est inférieure a celle de I’étude Sachs
etal.

Avec le développement des endoprotheses pour 1’aorte thoracique, et malgré 1’absence
d’étude prospectives randomisées, le traitement endovasculaire a rapidement remplacé la
chirurgie ouverte en lere intention du traitement des DAB aigué€s compliquées tant la

diminution de la morbi-mortalité de la chirurgie ouverte était importante. (35,46-50). Le
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traitement chirurgical reste limit€ aux rares contre-indications ou échec du traitement
endovasculaire : en cas de dissection rétrograde de la crosse ou d’artéres iliaques

impraticables, une chirurgie conventionnelle ou une chirurgie hybride peuvent étre réalisées

(16).

1.2.3. Traitement endovasculaire

Le traitement endovasculaire de référence consiste a la mise en place d’une
endoprotheése thoracique couverte dans l'aorte afin de fermer la porte d’entrée de la
dissection. Il est recommandé en en 1°* intention en cas de DAB aigué compliquée (niveau I,
grade B ou C) (15,16) et peut étre considéré en cas de DAB aigu€ non compliquée en
prévention des complications tardives (Recommandations de niveau Ila, grade C).(15,16,26)

En cas de malperfusion statique, un stenting des artéres viscérales ou rénales peut étre
réalisé le plus souvent associé¢ a la mise en place de I’endoprothése thoracique. Plus rarement,
une fenestration endovasculaire peut également étre réalisée en cas de malperfusion
dynamique si les techniques précédentes sont insuffisantes a restaurer le flux dans les organes

mal perfusés.

Endoprothese thoracigue couverte

Le traitement endovasculaire pour 1’aorte thoracique a été décrit pour la premiere fois
en 1994 par Dake et al.(51) Cinq ans plus tard, la méme équipe rapportait le premier
traitement endovasculaire de 1’aorte thoracique pour une DAB.(52) Depuis, en 2 décennies, le
traitement endovasculaire a remplacé en premiere intention la chirurgie conventionnelle en
cas de DAB aigué compliquée du fait de son caractere moins invasif et d’une morbi-mortalité

intra-hospitaliere nettement diminuée par rapport a la chirurgie conventionnelle.
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Les objectifs a court terme du traitement par endoprothése thoracique sont de fermer la
porte d’entrée principale de la dissection et de réorienter le flux dans le vrai chenal pour :

- permettre son expansion et la restauration du flux dans les artéres viscérales naissant

du vrai chenal

- tarir le flux dans le faux chenal et entrainer une diminution de la pression dans celui-

ci pour exclure/prévenir une rupture aortique.

A plus long terme, l’objectif est I'obtention d’un remodelage aortique positif
correspondant a une thrombose du faux chenal associée a une régression de son volume afin
de diminuer le risque d’évolution anévrysmale et de rupture secondaire.

Des critéres morphologiques sont importants -et parfois limitatifs- au succes du traitement

endovasculaire.

Choix de ’endoprothése thoracique

L’endoprothese idéale pour traiter une DAB aigué est une endoprothése peu traumatique. En
effet sur cette paroi aortique fragilisée, I’endoprothése peut entrainer de nouvelles 1ésions
intimales sur la paroi créant ainsi des portes de réentrées proximales responsables de
dissection rétrograde de manicre plus élevées que dans les autres pathologies de la crosse,(53—
55) mais aussi des portes de réentrées distales empéchant la thrombose du faux chenal.(56) La
force radiale ne doit donc pas étre trop élevée, il ne doit pas y avoir de stents nus ou de
crochets proximaux, méme si leur role en cas de dissection rétrograde reste controversé.(53)
Le choix de la taille de I’endoprothese ou « Sizing » est primordial dans les DAB car
c’est un facteur indépendant de dissection rétrograde lorsqu’il est supérieur de 10% du
diametre du collet aortique. Les indications d’utilisations des firmes recommandent un
oversizing < 10% du diametre du collet aortique proximal. Concernant le collet distal, des

¢tudes ont aussi rapport¢ qu’un surdimensionnement de 1’endoprothése par rapport au
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diametre aortique entrainait de nouvelles portes de réentrées réalimentant le flux dans le faux
chenal.(56)

Concernant la longueur de couverture de 1’aorte thoracique descendante il n’y a pas de
consensus. Celle-ci doit tenir compte des portes de réentrées éventuelles le long de I’aorte
thoracique descendante notamment en cas de rupture et de malperfusion dynamique, mais
aussi du risque de paraplégie en cas de couverture extensive par couverture des artéres
intercostales a destinée médullaire. La longueur de couverture optimale fait encore débat et
est souvent une question d’école, mais se situe souvent aux alentours de 15 cm.(36)

Pour limiter le risque de paraplégie lorsque la couverture est > 20 cm, surtout si
I’artére sous claviére gauche doit étre couverte, un monitorage du liquide cérébro-spinal est
recommandé. Cependant, en pratique, celui-ci est rarement réalisé dans le cadre de 1’urgence.

L’endoprothese thoracique couverte doit étre déployée en amont de la porte d’entrée
proximale dans le but de I’exclure. Afin d’assurer une bonne étanchéité proximale et d’éviter
des complications précoces telle qu'une dissection rétrograde, une zone d’ancrage proximale

en aorte saine d’au moins 15-20 mm est recommandée.(57)

1.2.4. Problémes des zones frontiéres

Crosse aortique.

La porte d’entrée proximale de dissection étant située le plus souvent au pied de
I’ASG, I’endoprothése va devoir couvrir & minima 1’ostium de I’ASG dans 40% (36) a
66.7%(58) des cas afin d’obtenir cette zone d’étanchéité proximale recommandée. Lorsque la
localisation de la porte d’entrée proximale nécessite une couverture de I’ASG, la littérature
montrant le bénéfice d’une revascularisation préalable de celle-ci est croissante.(58—64) Le

but de la revascularisation de I’ASG est de limiter les risques ischémiques cérébral
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(58,59,61,63) et médullaire (65) via la perfusion de D’artere vertébrale, et du membre
supérieur,(64) mais aussi de diminuer le risque d’endofuite. (60,66) La SVS recommande
depuis 2009 une revascularisation de I’ASG en cas de couverture.(67)

Par ailleurs dans 16.5% a 25.5%(17,18) des cas selon 'IRAD, I’ancrage proximal doit
étre encore plus proximale et couvrir la carotide commune gauche (zone 1), voire le tronc
artériel brachio-céphalique (zone 0), car la dissection s’étend a la crosse. Ce groupe
spécifique de patients avec extension de la DA a la crosse est a plus haut risque que les DAB
limitées a 1’aorte thoracique descendante. (17,18,68) En cas de traitement endovasculaire ces
patients peuvent nécessiter une revascularisation de plusieurs troncs supra aortiques (TSAO).

Les techniques de revascularisation des TSAO sont multiples. Certains préconisent
une chirurgie complete de I’aorte ascendante et de la crosse avec la technique de la trompe
d’éléphant renforcée (69) cependant c’est une chirurgie lourde associée des taux importants
d’AVC et de paraplégie. Actuellement, dans la plupart des cas, des techniques hybrides
associant transposition ou pontage des TSAO et traitement par endoprothese sont réalisées
chez ces patients. L’anatomie de la crosse aortique étant complexe et le risque d’accidents
vasculaires cérébraux non négligeable dans cette région, les solutions endovasculaires
exclusives ne sont pas recommandées actuellement en routine, en
dehors de patients a haut risque chirurgical. La transposition ou
pontage de I’ASG dans la carotide commune se fait par
cervicotomie. En cas de couverture de ’ASG et de la carotide
commune gauche pour un ancrage proximal en zone 1 il est
nécessaire de réaliser un pontage inter-carotidien au préalable de la

revascularisation de ’ASG qui se fait par double cervicotomie.

Lorsque I’endoprothese doit étre déployée en zone 0, ce qui est

moins fréquent dans le cadre des DAB aigués, la revascularisation des 3 TSAO a partir de
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I’aorte ascendante est nécessaire via une ouverture sternale (sternotomie ou manubriotomie)
et un clampage de ’aorte ascendante.

Bien que moins invasives qu’une chirurgie ouverte conventionnelle, ces techniques
hybrides nécessitant un clampage des TSAO, parfois de I'aorte ascendante, et une
cervicotomie au minimum, ne sont pas dénuées de complications neurologiques(70-72) et
locales(73) avec une morbidité et une mortalit¢ allant de 0.8-25% et de 1.6-25%

respectivement. (70,74)

Aorte thoraco-abdominale.

Le traitement endovasculaire comporte aussi des limites en distalité, au niveau de
I’aorte viscérale. En effet, alors que la DAB va s’étendre jusqu’a ’aorte abdominale dans
environ 90% des cas,(36) souvent jusqu’au arteres iliaques, le traitement par endoprothése tel
qu’il est recommandé actuellement est limité a 1’aorte thoracique. En effet, en distalité, une
couverture plus extensive au niveau de [’aorte viscérale entrainerait une perte de la
collatéralité aortique (tronc cceliaque, artére mésentérique supérieure, artéres rénales ainsi
qu’arteres intercostales et lombaires). En aval de 1’endoprothése, des portes de réentrées,
parfois créées par ’endoprothese elle-méme,(56) vont réalimenté fréquemment le faux chenal
(75) qui va rester perméable dans 78% des cas au niveau de 1’aorte abdominale, (76) et
entretenir le risque d’évolution anévrysmale a plus long terme. (77-82)

Dans une récente revue systématique de la littérature portant sur 10 publications et 725
patients, la dégénérescence anévrysmale apres dissection aortique de type B aigué malgré
traitement par endoprothese thoracique survenait dans 8% a 84% des cas au niveau de 1’aorte
thoracique et de 8 a 54% au niveau de l'aorte abdominale. (78) Ce taux d’évolution
anévrysmal est finalement similaire au taux d’évolution anévrysmal rapporté dans la

littérature des patients ayant eu une DAB traitée par traitement médical seul qui est de 49% a



23

66% a 5 ans. (79) (80) Les 2 ¢tudes prospectives randomisées comparant le traitement
médical optimal (TMO) au TMO + traitement endovasculaire (TE) au stade aigu (ADSORB)
et au stade subaigu a chronique (INSTEAD) n’ont pas réussi a montrer la supériorité du
TMO+TE versus TMO seul en terme de thrombose du faux chenal en aval de 1’endoprothese,
de croissance du diamétre aortique total et en terme de survie & 1 et 2 ans
respectivement.(83)(57) Seule 1’é¢tude INSTEAD-XL qui prolongeait les résultats
d’INSTEAD a 5 ans rapporte qu’entre 2 et 5 ans il semblerait y avoir un avantage en terme de
remodelage et de survie en faveur du TE +TMO.(36) Mais la encore il n’y a pas de différence
significative en terme de diametre aortique total avant 5 ans et la thrombose du faux chenal
n’était pas évaluée au niveau de ’aorte abdominale. Par ailleurs, si le taux d’évolution
anévrysmale est plus faible dans le groupe TE+TMO vs TMO a 5 ans (n=11/53 (20.8%) vs
n=33/50 (66%) p< 0.0001), celui-ci reste élevé en dépit du traitement endovasculaire.
Autrement dit si & court terme le traitement endovasculaire a permis de diminuer de
manicre significative la morbi-mortalité d’une chirurgie ouverte conventionnelle lourde,
(28,46,50) a long terme ce traitement n’est pas optimal puisqu’il ne parvient pas a prévenir les
complications chroniques. Les réinterventions vont étre fréquentes, (27)(84) et la mortalité

reste élevée en dépit d’un traitement précoce.

1.2.6. Innovations endovasculaires pour le traitement des DAB aigués : état des lieux

Optimiser le traitement endovasculaire des DAB au stade aigu, afin de limiter les
complications précoces et de prévenir les complications tardives est donc un enjeu majeur en
chirurgie vasculaire. Ces dernieres années, des innovations endovasculaires ont été
développées dans le but d’une part de proposer un traitement endovasculaire exclusif plus

proximal, en zone 2, 1 ou 0, préservant les troncs supra aortiques lorsque le traitement de la
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DAB le nécessite (40 a 66% des cas), et d’autre part des innovations ont été développées pour
proposer un traitement endovasculaire plus extensif en distalité tout en préservant la
collatéralité aortique afin d’augmenter le remodelage aortique et d’améliorer la morbi-

mortalité au long court.

Innovations proximales : traitement endovasculaire de la crosse aortique

Sur le modele du traitement endovasculaire exclusif pour les pathologies de 1’aorte
viscérales, des techniques ont été développées dans le but de proposer un traitement
endovasculaire exclusif pour la crosse aortique et de limiter ainsi les complications inhérentes
a la chirurgie des troncs supra-aortiques (TSAO). Les principales techniques décrites sont la
technique de la cheminée (85-91) les endoprotheses manufacturées fenétrées ou
branchées(92,93) ou encore les techniques de fenestration laser in situ.(94-97)

Technique de la cheminée (ou Chimney technique). Elle consiste a mettre en parallele
I’endoprothese thoracique et un stent couvert dans les TSAO couverts par I’endoprothése. En
cas de nécessité de revasculariser plusieurs TSAO, cette technique peut étre utilisée en
association avec une revascularisation chirurgicale de I’ASG et/ou de la CCG. Cette
technique utilisant des stents périphériques classiques a ’avantage de pouvoir étre réalisée en
urgence. Son principal inconvénient est son taux d’endofuite de type I proximale élevé, du
aux « goutticres » créées entre I’endoprothese et les stents, allant jusqu’a 41.7%(89) dans le
cadre des DAB aigués. Les taux de conversion chirurgicale sont donc importants, supérieurs a
30%.(87) Elle est réservée au sauvetage en urgence, chez des patients a haut risque pour
lesquels aucune autre possibilité technique n’est utilisable.

Endoprotheses fenétrées, branchées et échancrées. Ces endoprothéses manufacturées doivent
étre réalis€es sur mesure par 1’industrie avec des délais de fabrication de 3 a 6 semaines et ne

sont pas accessibles aux situations d’urgences actuellement.
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Fenestration in situ. Certaines équipes ont proposé¢ de réaliser une fenestration in situ de
I’endoprothése, permettant de traiter les patients en urgence avec des endoprothéses
thoraciques classiques, disponibles en dépdt, qui sont fenétrées a I’aide d’une sonde laser
introduite dans les artéres cibles, allant perforer la prothése en regard de 1’ostium du TSAO a
revasculariser. Un guide est ensuite introduit dans 1’orifice créé sur 1’endoprothése, qui est
prédilaté a I’aide d’un ballon, puis un stent couvert est déployé pour faire la jonction entre
I’endoprotheése et le TSAO, comme pour les endoprotheses fenétrées manufacturées par
I’industrie. L’intérét de cette technique est de s’affranchir des délais de fabrications des
endoprothéses fenétrées en s’adaptant a [’anatomie du patient. (94-97) Cependant, les
techniques de fenestrations laser sont encore en cours d’évaluation, elles nécessitent du
matériel spécifique et une couverture premiere des troncs supra aortiques avec un risque de
complications ischémiques en cas d’échec de la fenestration laser ou si celle-ci est longue. De
plus leur succes requiere une anatomie spécifique de la crosse permettant une arrivée

perpendiculaire de la sonde sur I’endoprothese.(95)

Innovations distales : traitement endovasculaire de [’aorte thoraco-abdominale

Ces dernieres années plusieurs techniques ont ét€ développées pour résoudre le
probleme de reperfusion du faux chenal du aux portes de réentrées de la dissection en distalité
de I’endoprothese.

La technique « Knicker-bocker » ou les techniques d’occlusion direct du faux chenal
par Candyplug, injection de coils ou de glue (98-100) sont des techniques prometteuses
permettant de résoudre les problemes des réentrées distales dans le cadre de anévrysmes
disséquants chroniques, mais aucune ne permet d’obtenir un remodelage extensif de 1’aorte

thoraco-abdominale jusqu’en sous rénal au stade aigu de la dissection. (98—100)
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Au stade aigu, Nienaber et al. ont introduit en 2006 le concept de stenting nu extensif
en aval de I’endoprothese proximale (Petticoat technique ou STABLE). (101) Ce concept a
pour but de ré-expandre le vrai chenal de dissection et d’obtenir une thrombose complete du
faux chenal de maniere extensive au niveau de I’aorte thoraco-abdominale tout en préservant
les arteres viscérales (tronc cceliaque, artere mésentérique supérieure, arteres rénales
essentiellement). Le but ultime de cette technique est de prévenir 1’évolution anévrysmale de
la dissection et la rupture, et de diminuer le nombre de réinterventions. (101-105) Cependant,
si le stent nu permet de ré-expandre le vrai chenal et de lever une éventuelle malperfusion
dynamique résiduelle apres fermeture de la porte d’entrée proximale par 1’endoprothese, le
taux de thrombose complete du faux chenal au niveau de I’aorte thoraco-abdominale était
décevant, de 75% a 31.2% au niveau thoracique et de 3.1% a 25.6% au niveau de 1’aorte
abdominale, probablement en raison de la faible force radiale du stent qui ne suffisait pas a ré-
accolait le flap de dissection a la paroi. (105,106) Par ailleurs un taux important de stenting
périphérique était associé soulevant le probleme de la perfusion des arteres viscérales apres
réapposition du flap intimal.(105) En 2014, Hofferberth et al. décrivent un concept qui
consiste a ballonner au moyen d’un ballon aortique souple le stent nu apres son déploiement
afin de déchirer le flap intimal et de le ré-accoler a la paroi grice au stent nu (technique
STABILISE pour Stent assisted balloon Induced Intimal Disruption and Relamination in
Aortic Dissection Repair).(107) La ou la technique STABLE permet une thrombose compléete
du faux chenal de 25.6% au niveau de 1’aorte abdominale, le but de la technique STABILISE
est de parvenir a éliminer le faux chenal et a restaurer immédiatement un flux sanguin
aortique uni-luminal au niveau de 1’aorte thoraco-abdominale en gonflant un ballon dans le
stent nu.(107) Cette technique n’a été que brievement décrite et rapportée sur 11 cas, et la

encore le taux de procédures secondaires pour stenting des arteres collatérales semble
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important.(107) Par la suite, et jusqu’en 2018, aucune autre étude a notre connaissance n’a

rapporté les résultats de cette technique.
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II. OBJECTIFS

Le traitement endovasculaire est devenu en deux décennies le traitement de premiere
intention pour les DAB aigués compliquées en permettant de fermer la porte d’entrée
proximale de la dissection de maniere bien moins invasive que le permettait la chirurgie
ouverte, et donc de réduire de maniere significative la morbi-mortalité précoce des patients.

Cependant, le traitement endovasculaire de 1’aorte thoracique n’est pas optimal et
comporte des limitations, tant au niveau proximal que distal, sources de complications
précoces et tardives.

Dépasser ces limitations proximales et distales du traitement endovasculaire est un
enjeu majeur pour les chirurgiens vasculaires afin de diminuer la morbi-mortalité précoce et
tardive de ces patients qui reste importante en dépit de I’amélioration des techniques
diagnostiques, réanimatoires et endovasculaires.

Notre travail proposait d’évaluer des techniques endovasculaires novatrices permettant
d’optimiser le traitement au niveau de la crosse et en distalité au niveau de 1’aorte thoraco-
abdominale. Ces techniques doivent pour certaines étre évaluée ex-vivo pour s’assurer de leur

faisabilité et de leur sécurité avant d’€tre évaluées cliniquement.

Les objectifs de cette these ont été :

-(1) De créer un modele de dissection de type B sur aorte humaine cadavérique se rapprochant
au plus pres des conditions cliniques permettant 1’évaluation in vitro des dispositifs
prothétiques congus pour 1’aorte humaine

-(2) D’évaluer sur modele in vitro I’efficacité et I'impact sur la collatéralité du stenting nu

extensif de I’aorte thoraco-abdominale dans les DAB aigués



29

-(3) D’analyser les résultats cliniques a court et moyen terme du stenting nu extensif ballonné
dans les DAB aigués compliquées

-(4) D’évaluer sur modele in vitro la faisabilité et la précision au largage d’une endoprothese
avec échancrure proximale créée par le chirurgien pour avancer la zone d’ancrage dans la

Crosse.
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III. TRAVAUX

I1I. 1. Article 1 : « Human ex-vivo model of Stanford type B aortic dissection »
Création d’un modeéle expérimental ex-vivo de dissection aortique de type B sur aorte
humaine cadavérique. Cet article a été publié¢ le Journal of Vascular Surgery en 2014 (cf

version PDF en annexe).

Dans le premier article de ce travail (« Human ex-vivo model of Stanford type B aortic
dissection ») nous rapportons un modele unique de dissection réalisé sur 20 aortes humaines
cadavériques « fraiches » prélevées lors d’autopsies (déces < 4jours). La dissection était
initiée chirurgicalement a l’origine de [’aorte thoracique descendante a 4 localisations
différentes : face latérale (n=5), face médiale (n=5), concavité (n=5) et convexité¢ (n=5). Puis
les aortes étaient positionnées sur un banc d’essai reproduisant un flux pulsatile pour propager
la dissection. Nous évaluions ensuite la propagation de la dissection (son extension et son
trajet) au moyen d’un optique de ccelioscopie placé dans I’aorte et par examen directe des
aortes en fin d’expérimentation.

Le diameétre moyen des aortes était de 26,5 + 2,9 mm (de 22 a 35 mm). Nous avons pu
obtenir une propagation extensive de la dissection, qui atteignait le tronc cceliaque dans tous
les cas, les artéres rénales dans 80% (n=16) et 1’aorte infra-rénale dans 35% des cas (n=7).
Vingt-trois (29%) des 80 arteres viscérales collatérales (TC, AMS, ARG, ARD) naissaient du
faux chenal et 80% des aortes (n=16/80 avaient au moins une arteére viscérale perfusée par le
faux chenal. Les artéres rénales étaient le plus souvent concernées (60%) mais ne naissaient
jamais toutes les 2 du faux chenal. Lorsque la porte d’entrée était localisée latéralement
I’artere rénale gauche naissait le plus souvent du faux chenal, lorsque la porte d’entrée était

médiale, I’artére rénale droite et le tronc cceliaque naissaient le plus souvent du faux chenal.
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La localisation concave ou convexe de la porte d’entrée n’avait un impact que sur la naissance
du faux ou du vrai chenal du tronc cceliaque.

Comme nous I’avons évoqué dans I’introduction, le traitement endovasculaire des
DAB n’est pas encore optimal. Développer des innovations thérapeutiques permettant
I’amélioration des techniques actuelles passe impérativement par une phase
d’expérimentation sur modele animal ou in-vitro afin d’en évaluer I’innocuité. Dans cette
perspective, et dans celle de mieux comprendre la physiopathologie de cette maladie
complexe qu’est la DAB, plusieurs modeles de dissection ont été rapportés. Des modeles
animaux porcins et canins ont été rapportés (108—115) ainsi que des modeles physiques.(116—
118) Cependant ces modeles présentent tous des limitations. Concernant les modéles
physiques qui consistent en des tubes rigides ou flexibles ceux-ci ne possedent pas les
propriétés mécaniques de 1’aorte humaine.(116—118) Quant aux modeles porcins ou canins de
DAB une des principales limitations a 1’essai de matériel endovasculaire congu pour I’humain
réside dans les dimensions de 1’aorte. En effet le diametre moyen d’une aorte porcine adulte
estde 10,9 + 2,9 mm (119) ce qui est 2 fois inférieur au diametre moyen d’une aorte humaine
adulte (24,7 £ 4 mm).(120)Les diametres des endoprothéses thoraciques disponibles sur le
marché vont de 22 a 46 mm et les indications d’utilisation des constructeurs recommandent
de sur-dimensionner le diamétre de 10 a 20%. Ces endoprothéses doivent donc étre évaluées
dans des aortes dont le diameétre est compris entre 20 et 42 mm, ce qui est loin du diametre
des aortes des modeles animaux existants. D’autre part, aucun des modeles animaux
actuellement décris ne parvient a créer une dissection aortique qui s’étend de ’artére sous
claviere gauche a 1’aorte sous rénale, alors que c’est le schéma de dissection le plus fréquent
en pratique clinique, rapporté dans pres 90% des cas.(57) La plupart des modeles animaux
portent sur une dissection limitée a I’aorte thoracique ou bien ne rapportent pas 1’extension de

la dissection en distalité. Dans le modele canin décrit par Tang et al. seulement 3 dissections
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sur 20 (15%) atteignent 1’aorte inter rénale, et leur modele est difficilement reproductible
puisque les taux d’échec sont de 25%, et il nécessite I’injection d’adrénaline qui entraine des
nécroses intestinales et rénales chez 1’animal.(111) Le mod¢le porcin d’Okuno et al. est un
modele intéressant de dissection rétrograde endovasculaire. (119) Cependant seul un cas sur
14 parvient a propager la DA de I’aorte sous rénale a I’aorte thoracique. Les 13 autres cas sont
limités a 1’aorte abdominale. Par ailleurs des taux de rupture aortique important (21%) sont
rapportés avec ce modele.(119)

Avec un diamétre aortique compris entre 26,5 = 2,9 mm (de 22 a 35 mm), notre
modele, sur aorte humaine, permet par définition 1I’évaluation de matériel endovasculaire
congu pour 1’aorte humaine. Par ailleurs c’est le premier modele de dissection sur vivant qui
est extensif de manicre reproductible puisque 100% des dissections partent de 1’isthme
aortique et atteignent le tronc cceliaque, 80% (n=16/20) atteignent ’aorte inter-rénale, et 35%
(n=7/20) atteignent 1’aorte sous rénale, ce qui se rapproche du schémas de dissection rapporté
en clinique.(57)

De plus, nous rapportons le premier modéle qui rapporte le devenir des artéres
viscérales collatérales aortiques au cours de la dissection. Comme nous I’avons vu dans
I’introduction, les syndromes de malperfusion sont une des principales et des plus
dramatiques complications de la DAB apres la rupture. Ils sont rapportés chez 15 a 20% des
patients présentant une DAB (121) mais leurs mécanismes sont encore mal compris. La
distinction entre malperfusion statique et dynamique est théorique, le mécanisme étant mixte
le plus souvent. Quoiqu’il en soit la propagation de la dissection dans les arteéres viscérales
et/ou leur perfusion partielle ou compléte par le faux chenal pose fréquemment probléme lors
de la prise en charge thérapeutique des patients qu’ils aient ou non une malperfusion
viscérale. En effet si I’ostium des artéres collatérales situé sur le flap de dissection est une

porte de réentrée réalimentant le faux chenal et empéchant sa thrombose, il permet aussi de
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préserver la perfusion de I’artére en cas de fermeture de la porte d’entrée proximale. La
préservation de ces artéres collatérales est la problématique essentielle au traitement extensif
des DAB. Le registre de I'IRAD rapporte un taux d’implication de ces artéres au cours de la
DAB de 21,6%.(121) Pour Ravichandran et al, sur une étude de 39 DAB, c’est 30% des
artéres viscérales qui naissaient du faux chenal et 85% des patients avaient au moins une
artere naissant du faux chenal (82% une artere rénale et 31% le TC ou I’AMS).(122) Dans
notre modele de dissection, 29% des artéres viscérales naissaient du faux chenal et une aorte
disséquée sur 4 avait au moins une artére viscérale naissant du faux chenal : dans la moitié
des cas une artéres digestive (TC ou AMS) et dans 60% des cas c’était une artére rénale. C’est
résultats sont donc comparables aux données de la littérature.(122)

Notre modele permet donc par sa morphologie et son caractére extensif et
reproductible d’étudier des matériaux endovasculaires manufacturés pour I’aorte humaine et
aussi d’étudier le devenir des artéres collatérales aortiques lors de techniques de traitement

extensif de la dissection.
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Human ex-vivo model of Stanford type B aortic
dissection

Elsa Madeleine Faure, MD,»%° Ludovic Canaud, MD, PhD,>>* Philippe Cathala, MD,¢
Isabelle Serres, MD, Charles Marty-Ané, MD, PhD,* and Pierre Alric, MD, PhD,>> Montpellier, France

Objective: To report a new human ex vivo model of type B aortic dissection (TBAD) and to assess if the locations of the
primary entry tear determine the patterns of dissection propagation.

Methods: Twenty fresh human aortas were harvested. TBADs were surgically initiated 2 cm below the left subclavian artery
at four different locations (lateral, n = 5; medial, n = 5; anterior, n = 5; posterior, n = 5). Aortas were thereafter
connected to a bench-top pulsatile flow model to induce antegrade propagation of the dissection.

Results: Antegrade propagation of the dissection was achieved and reached at least the celiac trunk (CT) in all the cases.
Dissection was propagated to the renal aorta in 16 (80%) and infrarenal aorta in seven cases (35%). Left renal artery with
or without the CT originated more often from the false channel when primary entry tear was lateral. Right renal artery
and the CT most often originated from the false channel when primary entry tear was medial. When the CT was the only
one originating from the false channel, primary entry tear was more often anterior, whereas when it originated from the
true channel, it was more often posterior.

Conclusions: This human ex vivo model of TBAD is reproducible, since, in all the aortas, extended dissection was achieved
and provides the first model of human aortic dissection with infrarenal aorta extension allowing future assessment
of endovascular devices developed for human use. Furthermore, it allows clarification of the patterns of aortic
dissection propagation and visceral and renal artery involvement according to the site of the primary entry tear. (J Vasc Surg
2014;60:767-75.)

Clinical Relevance: The complexities of type B aortic dissection (TBAD) management remain a challenge. To develop
strategies more suitable for this specific disease, several animal models have been reported. However, due to their small
aortic diameter, they are not suitable to experiment stent grafts designed for human aortas. Furthermore, in these models,
the dissection exceptionally reaches the infraceliac aorta, and does not allow the study of the visceral branch vessel
compromise, whereas it is a prominent feature of human TBAD. We report the first human ex vivo model of TBAD, the
impact of the primary entry tear location on antegrade dissection propagation, and the patterns of visceral and renal artery

involvement.

Aortic dissection is one of the most catastrophic
diseases that can affect the thoracic aorta. With regards to
complicated Stanford type B aortic dissection (TBAD),
endovascular therapy has recently improved the prognosis
of this life-threatening disease, reducing mortality by
more than two-thirds."? However, this minimally invasive
therapy carries its own potential set of complications and is
associated with a high reintervention rate.® Thus a better
understanding of TBAD physiopathology is of prime inte-
rest. With this aim, several swine and dog models have
been reported.** These models may have limitations,
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especially regarding the aortic diameter and distal extension
of the dissection. Actually, in animal models, the dissection
uncommonly reaches the infraceliac aorta,!®'* whereas in
humans, the infrarenal aorta is involved in up to 70% of
the cases of TBAD.'® Therefore, very little data are avail-
able on the aortic visceral branch compromise and the
subsequent organ malperfusion, which is reported with
an incidence up to 20%.' To improve the current surgical
and endovascular approach, an experimental model of
aortic dissection with infrarenal extension, and even, if
possible, to the aortic side branches, is required.

The aim of this study was to describe the first ex vivo
human aortic model for TBAD. Additionally, we have eval-
uated if the location of the primary entry tear can clarify the
patterns of aortic dissection propagation.

METHODS

The study was approved by an institutional review
committee, and the relatives of the subjects gave informed
consent.

Harvesting and preparation of aortas

Twenty nonaneurysmal fresh human aortas were har-
vested at autopsy from 17 men and three women (mean
age, 44.5 years; range, 23-85 years) who had died

767
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Fig 1. Benchtop closed-system pulbsatile flow model. The model
consisted of a (1) high pressure pump, (2) pressure regulator, (3)
proximal aortic connector, (4} fixed round pivot, (§) distal aortic
connector, (6) graft anastomosed to the distal part of the aortic
branch vessels (including the celiac trunk (CT), superior mesen-
teric artery (SMA), and renal arteries). The distal end of the graft
was connected to the reservoir to ensure an antegrade drculation
into the aortc branch vessels, (7) reservoir.

a maximum of 4 days previously (mean, 1.9 days) under
permission from the departments involved and in accor-
dance with French regulations.

The aortas were procured from 2 cm above the level of
the aortic valve to just above the iliac bifurcanon level. The
celiac runk (CT), the superior mesenteric artery (SMA),
and the lefi (LRA) and right renal artery (RRA) were
respectively harvested for their maximal length (from 1.5
to 4 cm). Then, aortas were immediately placed in ice
and maintained ar 4,

Before experiments, the aortas were macroscopically
classified following the scoring system proposed by Malina
et al: (I) nonatherosclerotic; (1) soft intimal thickening;
(IIT) calcified plaques along part of the aortic circumtfer-
ence; (IV) drcumferential calcified plaques; and (V)
completely calcified, incompressible aorta.'® Only aortas
chassified as I, TI, or III were considered suitable for the
study.

Experiments were performed within 2 hours after
harvesting. The mean aortic diameter measured at the
left subclavian artery level was 26.5 = 2.9 mm (range,
22-35 mm) prior to explantation. Sections of the aortas
were sent to the Department of Pathology for analysis
(staining with hematoxylin and eosin) to ensure the
presence of a three-layer aortic wall comparable to a fresh
aorta.

Bench test model

A previously described bench-top closed-system
pulsatile flow model'” (Fig 1) was used to mimic aortic
flow and pressure conditions with the aim of propagating
the dissection as close to the physiological condidons as
possible.
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Fig 2. Intimal-medial layer detached from the adventitia and
loosely fixed by a surure to the opposite aortic wall, opening the
false lumen (FL) channel.

Experimental setup

Preparation of aorta. After harvest of the entire
aorta, a 4-mm knitted Dacron graft was anastomosed to
the distal part of the aortic branch vessels (including the
CT, SMA, and renal arteries). The distal end of the graft
was then connected to a dosed circuit to ensure an
antegrade circulation into the aortic branch vessels during
the experimental set up (Fig 1). The supra aortic branches
were ligated 1 cm above their origin, and intercostal and
lumbar arteries were oversewn a few millimeters above
their origin to avoid obstructng the propagadon of the
dissecton.

Induction of aortic dissection. We used the tech-
nique of an in vivo TBAD model we had previously re-
ported on in dﬂg.s A hemi-circumferental aortoromy was
performed 2 cm below the left subclavian artery level. The
free aortic wall media of the aortotomy was splir for 2 cm
distally with a raspatory, and the intimal-medial layer
detached from the adventitia was loosely fixed by a suture
to the opposite aortic wall, opening the false lumen (FL)
while still allowing the flap to move (Fig 2). Then the
hemi-drcumferential aortotomy was closed using a running
4.0 Prolene suture. The sttch was removed once the
dissection was propagated.

The aortas were divided into four groups randomly
(five aortas in each group) to simulate three different path-
ological scenarios: Model 1, the dissecion was initated
at the medial side of the aortic arch; model 2 ar the caudal
{or concavity) side; model 3 at the cranial (or convexity)
side; and model 4 at the lateral side.

The aortas were then connected to the closed-system
pukatile flow model (Fig 1).

Assessment of the propagation of the aortic
dissection. To visualize the propagation of the dissection
during resting, a 5-mm 3(° lens (Richard Wolf, Vernon
Hills, IlI) connected to a video camera was introduced
into the aorta through a 3-0 simple purse-string vicryl
suture into the aortic wall 20 mm beyond the primary entry
tear (Fig 3). Once the aorta was inserted into the



JOURNAL OF VASCULAR SURGERY
Volume 60, Number 3

36

Fawre et al 769

Fig 3. Two views of the pimary entry tear wsing a 5-mm 3(0° lens (Richard Wolf, Vernon Hills, 1ll) connected to
a video camera. (1) False lumen (FL) initated before propagation of the dissection. (2) Loose stirch fixing the inimo-
medial layer to the opposite aortic wall. (3) FL after propagation of the disection. (4) True lnmen.

Fig4. Angiascopy. Views of the false lumen (FL) (A) and the true lumen (B) of a dissected aorta. A, FL. (1) Ostia of
the left renal artery (LRA) on the dissecred aomic wall; (2) Ostia of the superior mesenwric arery (SMA) on the
dissecred aortic wall; (3) Osta of the celiac trunk (CT) on the dissecred aortic wall; ( £) indmomedial flap. B, True
lumen. (1) The dissection flap prolapse within the true lumen; (2) Right renal artery (RRA ) supplied by the true lumen.

circulatory circuit, the pump was activated, leading to
a pulbsatile flow: 60 pulses/min, pressure of 150/80 mm
Hg. The lens was placed successively into the FL and the
right lumen of the dissection to monitor the propagation of
the dissection (Fig 4; Video, online only).

Postprocedural analyses of the aortas were performed
to confirm endovascular video findings (Figs 5 and 6).
Sections of the dissected aortas were sent to the Depart-
ment of Pathology for analysis (staining with hematoxylin
and eosin) to locate the depth of the dissection within
the aortic wall.

RESULTS

Flow. Mean circulation dme was 7 = 1 minutes.

Macroscopic and microscopic analysis. According to
the scoring system of Malina et al, the discase in the
20 cadaveric aorras was classified as grade I (n = 13), grade
IT (n = 5), and grade III (n = 2). Histological analysis of
the harvested aortas before the experiment had shown
that all the 20 aortas had a three-layer wall and were
comparable to fresh aortas, thus they were all considered to
be suitable for use in our study.
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Fig5. Macroscopic examination of aorta. A, The dissected layer is open. Dissection end with a distal re-entry located at
the left renal artery (LRA) level. B, Dissection end with two distal re-entries located at the celiac trunk (CT) and the
right renal artery (RRA) level. G, Dissection ended with a distal re-eniry locared at the LRA level.

Fig 6. Cross-section of aorta on macroscopic examination. A, The right renal artery (RRA) originared from the false
lumen (FL). B, The celiac trunk (CT) originated from the FL.

Microscopic examination showed thar the dissection
were located in the medial layer of the aorta, which wassimilar
to aortic dissection that usually occurs in humans (Fig 7).

Angioscopy of the true lumen and the FL (Fig 4) and
macroscopic (Figs 5 and 6) and microscopic (Fig 7) exam-
ination of the dissected aortas showed that the dissection
was hemi-circumferental along the aortic wall.

Propagation of dissection. The dissection reached at
least the CT in all the cases. In 16 cases (80%), the

dissection reached the renal aorta;, and in seven cases
(35%), the dissection was propagated to the infrarenal
aorea. In four cases (20%), the dissection ended with a distal
entry tear at the level of the CT.

Regarding the origin of the abdominal branch vessels
(including the CT, SMA, and renal arteries; Table I), of
the 80 arteries smdied, 23 (28.75%) were supplied by
the FL. In all, 16 (80%) aorta had FL supply to at least
one of the four abdominal branch vessels: in 10 cases
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Fig 7. Sections of a dissected aorta. On microscopic examination,
the dissected layer is located within the media layer (hematoxylin
and eosin stin; % 1 magnification ).

Table I. Characteristics of the induced dissections

Location primary Arteries originatred Re-entry
Aarta no. entry tear from the false channel point
1 Lateral 0 IRA
2 Lateral CT, LRA RA
3 Lateral LRA RA
4 Lateral CT, SMA, LRA RA
5 Lateral CT, RRA RA
[ Medial CT, RRA IRA
e Medial CT, RRA IRA
8 Medial LRA IRA
9 Medial 0 IRA
10 Medial CT, RRA RA
11 Caudal CT CA
12 Caudal CT CA
13 Caudal CcT CA
14 Candal CT CA
15 Candal 0 IRA
16 Cranial REA RA
17 Cranial RRA RA
18 Cranial 0 IRA
19 Cranial LRA RA
20 Cranial RRA BA

CA, Celiac aorta; CT, celiac trunk; IRA, infrarenal aorta; LRA, left renal
artety; RA, renal aorta; RRA, right renal artery; SMA, superor mesenteric
artery.

(50%), one artery was supplied by the FL; in five cases
{25%), two were supplied by the FL; and in one case
(5%), three out of four arteries originated from the FL.
In 50%, the CT was supplied by the FL (n = 10); however,
the CT and the SMA arose both from the FL in only 5% of
the cases (n = 1). In 60% of the cases, at least one renal
artery was supplied by the FL. However, the renal arteries
never both orginated from the false channel.

All the dissection ended with a distal re-entry tear,
located at the origin of the visceral or renal arteries in
80% (Fig 5).
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Table I1. Visceral and renal arteries supplied by false
lumen (FL) according to the location of the primary entry
tear

Site of the

primary

entry tear on CT, SMA, LRA, RRA, None,
the aortic arch  No.  No. Nao. No. No. No.
Lateral side 5 3 1 3 1 1
Medial side 5 3 0 1 3 1
Caudal side 5 4 0 0 0 1
Cranial side 5 0 0 1 3 1

CT, Celiac rrunk; LRA, left renal artery; RRA, rght renal artery; SMA,
SUPEROr MEsenteric artery.

Partern of propagation and origin of the visceral
arteries according to the primary entry tear site. The
LRA significantly most often originated from the FL when
primary entry tear was at the lateral side of the aorta; further-
more, when both the CT and the LRA orginated from the
FL, the primary entry tear was significantly more often local-
ized at the lateral side (Tables I and II).

When both the CT and the RRA originated from the
false channel, the primary entry tear was more often local-
ized at the medial side.

When the CT was the only one aortic branch origi-
nating from the false channel, the primary enty tear was
more often caudal, whereas when the CT originated from
the true lumen, the primary entry tear was more often
cranial.

When the RRA was the only one aortic branch origi-
nating from the FL, the primary entry tear was more often
cranial.

DISCUSSION

Thoracic endovascular aortic repair is currently consid-
ered by most teams as the first-line therapy for complicated
TBAD, reducing the perioperative mortality by more than
two-thirds."* However, it is also associated with a higher
reintervention rate, up to 46%,® when compared with
both open repair and thoradc endovascular aortic repair
for degenerative thoracic aneurysm, and its long-term
durability for this specific disease remains unknown. There-
fore, a fundamental understanding of how dissections
extend and grow is paramount to develop strategies more
suitable for this speafic disease.

Lately, several animal or physical models
aortic dissection have been creared to assess or improve
current and new treatment methods for TBAD. However,
these models have some limitations. It is obvious that
physical models that have been used to mimic a thoradc
aorta and that consisted of tubes with rigid or flexible walls
do not possess the mechanical properties of a human
aorta, '3 Regarding animal (swine or dog) models of
aortic dissection, despite similarities with human aortas,
they have ako several significant differences. First, due to
their small aortic size, these animak are not suitable to

5-14,18-20 ¢
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Table ITL. A brief summary of type B aortic dissection (TBAD) modelks established in recent studies
Authors Year Type of model Ex vivo/in vive Study subject TA TA-CT TA-RA TA-IRA
Marty-Ané 1994 Dog Ex vivo Treamment (stent) Yes/NA Yes/NA 0 0
Razavi 1998 Pig In vivo Endovascular model NA NA NA NA
Tam 1998 Porane aorta Ex vivo Hemodynamic Yes/NA 0 0 0
Chung 2000 PTFE graft phantoms Ex vivo True lumen collapse NA NA NA NA
Terai 2005 Dog In vivo Treatment Yes /NA 0 0 0
Tsai 2008 Polymerc silicone tubing Ex viva Hemodynamic NA NA NA NA
system
Cui 2009 Dog In vivo New maodel NA NA NA NA
Tang 2010 Dog In vivo New model 75 NA 15 5
Dziodzio 2011 Porcdne aorta Ex vivo Retrograde dissections 70 0 0 0
Qing 2012 Porcane aorta Ex vivo Hemodynamic NA NA NA NA
Sam 2012 Dog In vivo Treamment: biodegradable Yes/NA 0 0 0
felt
Okuno 2012 Pig In vivo Retrograde endovascular 0 0 7 0
model
Rodenick 2013 Latex/silicone phantoms Ex vivo Hemaodynamic NA NA NA NA
Faure 2013 Human Ex vivo New model; patrern of 100 100 80 35

dissection propagation

CT; Celiac trunk; [RA, infrarenal aorta; NA, not available; PTFE, polytetrafluoroethylene; RA, renal aorta; T4, thoracic aorta.

Table IV. Review of surgical series that give precise dara about extent of type B aomic dissection (TBAD) observed in

clinical practice

Authors Year TA, No. (%) TA-CT, No. (%) TA-RA, No. (%) TA-IRA, No. (%) Total
Ele freriades 1999 49 (49) 29 (29) 22 (22) 100
Lauterbach 2001 25 (29.1) 61 (70.9) 86
Kang 2011 30 (39) 46 (61) 76
Stanley 2011 1(4.3) 2 (8.6) 4(17.2) 16 (69.9) 23
Andacheh 2012 27 (37) 46 (63) 73
Nathan 2012 10 (37) 17 (63) 27

CT, Celiac trunk; [RA, infrarenal aorta; NA, not available; RA, renal aoma; T4, thoradc aorta.

experiment with stent grafts designed for the human aorta.
Even swine, which are taller than dogs, have a mean aortic
diameter of 10.9 + 29 mm," which is less than half
smaller compared with human aortic diameter (24.7 =
4 mm).>" Proximal thoracic stent graft diamerters available
range from 22 mm to 46 mm, and instructions for use
recommended a proximal oversizing of 10% to 20%. There-
fore, thoradc devices should be assessed in aortic diameter
from 24 to 55 mm, which is far beyond those provided by
these animal models. In our model, the mean aortc diam-
eter was 26.5 + 2.9 mm (range, 22-35 mm) and allows the
assessment of stent grafis designed for human aorta.
Furthermore, none of these animal models succeeded in
carrying out expansion of the dissection from the left subcla-
vian artery to the infrarenal aora in a reproducible way
(Table IIT), whereas this pattern is commonly observed in
clinical practice. In the series reported, the dissection
involved the infra-aorta in 22% to 69.9% of the cases
(Table IV).'®?22° Most of the reported models had
a limited dissection to the thoracic acrta”®!'? or did not
spedify the extension of the dissection (Table ITT1).%%' In
a dog model reported by Tang et al, three dissections out
of 20 (15%) reach the renal aorta. Furthermore, this model

was complex and time-consuming with a 25% rate of

procedural failure as well as requiring an adrenaline injec-
tion with the risk of renal failure or intestinal necrosis.'’
Oluno et al have recently reported a retrograde endovas-
cular model of aortc dissection on pigs. In this smudy,
only one experimental retrograde dissection from the renal
artery to the thoracic aorta was successfully achieved. The
13 other cases were limited to the abdominal aorta. Addi-
tionally, 21% of aortic ruptures were reported” We have
previously reported a model of aortic dissecdon on dogs,
but the most distal extension of the dissection was limited
to the CT.” In our smudy, 100% of the induced dissections
reach at least the CT, 80% (n = 16,/20) reach the renal
aorta, and 35% (n = 7/20) reach the infrarenal aorta.
These results are close to those reported in human aortic
dissection (Table IV). Be that as it may, none of these
studies specifies the outcomes of aortic visceral branch
vessels. Yet, branch vessel involvement has been reported
in up to 21.6% according to the Intemational Registry of
aorrc dissection, and was probably underestimated since,
in the same study, the authors reported 20.6% of malperfu-
sion syndrome.’ Malperfusion syndrome has been identi-
fied as an independent predictors of in-hospital death,
and visceral ischemia is the second most frequent cause

(19%) of acute TBAD in-hospital mortality after l"llptllm,l
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Table V. Comparison of our series with a radiologic study on renal and visceral artery involvement in human aortic

dissection

Authors Tear CT, No. (%) SMA, No. (%) RRA, No. (%) LRA, No. (%) None, No. (%) Total
Ravichandran 2013 9 (23.1) 7 (17.9) 15 (38.5) 18 (46.2) 6 (15) 39
Faure 2013 10 (50) 1(5) 7 (35) 5 (25) 4(20) 20

CT, Celiac trunk; LRA, left renal artery; RR A, rght renal artery; SMA, superior mesenteric artery.

This devastating complication of aortc dissection has been
reported in up to 15% of the patients who have an acute
aortic dissection.'”*?” Therefore, an experimental model
of aortic dissection that provides a better understanding
of the visceral or renal artery compromise from dissection
seems essential for the treatment of this aortic disease. In
our study, of the 80 visceral and renal arteries smudied,
23 (28.75%) were supplied by the FL. In all, 16 (80%)
aortas had FL supply to at least one of the four abdominal
branch vessels: 50% had visceral arteries (CT or SMA) and
60% a renal artery. Our results were quite similar compared
with a recent study of 39 acute TBADs (Table V). The
authors reported 31% of abdominal branch vessels supplied
by the FL, and 85% of the patients had FL supply to at
least one of these four arteries (82% a renal artery and
31% the CT or SMA).*®

Moreover, it has been previously reported that
different sites of pnmary entry tears cause different ways
of propagation regarding retrograde aortic dissections'’;
Weiss et al studied if the location of the primary entry
tear in acute TNAD affects early outcome. Of the 52
patents reviewed, 25 (48%) had the primary entry tear
located ar the convexity of the distal aortic arch, whereas
27 (52%) had the primary entry tear located at the
concavity of the distal aortic arch. Significantly more
patients with the primary entry tear at the concavity had
or developed complications (89%) compared with those
with the primary entry tear at the convexity (20%, P <
.001).*” However, the impact of the primary entry tear
location on antegrade dissection propagadon and abdom-
inal aortic side branches outcome has never been reported.
The location of the primary entry tear was commonly
described as at the convexity or concavity of the aortic
arch."'*? We decided to assess four sides of primary entry
tear on the aortic arch to make these four locations agree
with the four sides of the abdominal branch vessels: caudal
(or concavity) side of the aortic arch corresponding with
anterior side of the abdominal aoma for the CT and the
SMA, cranial side (or convexity) of the aortic arch corre-
sponding with the posterior side of the abdominal aorta
where originated the lnmbar arteries, and two other sides
were assessed that straddled the concavity and the
convexity sides: the medial side of the aortic arch for the
RRA and the lateral side for the LRA. Although the exper-
iments were made on small groups (five aortas in each
group), we reported different pattern of visceral and renal
artery involvement in this ex vivo model of TBAD, accord-
ing to the site of the primary entry tear.

Another point of this study is that the distal re-entry
plays a decisive role in the stopping of the dissection expan-
sion, since all the 20 experimental dissections ended with
distal re-entry tears. It was probably due to the fall in
pressure caused by true lumen re-entry. Furthermore,
abdominal aortic side branches were responsible for distal
re-entries in 80% (n = 16), and have proven to be anatomic
barriers against both aneurysmal and distal expansion of
dissection in most cases, since it has been previously demon-
strated that distal re-entries were associated with lower pres-
sure in the false channel.'? Regarding the stretch of the
dissection propagation on the aortic circumference, all the
induced dissections stretched on an hemi-circumference of
the aortic wall, from the primary entry tear to the first distal
re-entry tear. This invariable stretch of the FL was probably
in relation with the invariable size of the created primary
entry tear, which was hemi-circumferential, and the fact
that it was healthy aortas. This differed from human patho-
logic aortic dissections where the stretch of the FL on the
aortic wall circumference commonly varies.

Another innovation introduced by our study is the
angioscopy performed during the propagation of the dissec-
don (Figs 3 and 4; Video, online only). To the best of our
knowledge, it allows for the first time a direct and dynamic
view of the aortic dissection propagation, the teanng out
of its side branches, and the dynamic true lumen collapse
during the systole due to the FL expansion. Angioscopy
gave us an accurate view of where the dissection started
and how far it extended both distally and draumferentially.
We were able to dearly see the topography of the branch
vessels and the distribution of the intimomedial tears on
the dissected flap. It allowed us to evaluate the relative posi-
tion of aortic side branch ostia to the dissection flap, the
extension of the intimal flap into branch vessels, and the
absence or presence of an avulsed ostium, thereby leading
to complete FL supply to a given vessel, as described by
the three-part categorization system with 11 subtypes of
malperfusion syndromes.*® Fig 4 reports the views within
the FL and the tue lnmen. [t visually confirms the finding
thar abdominal aortic side branches are anatomic barriers
against distal and aneurysmal expansion of the dissection,
being the preferred location for re-entry tears.

Limitations. In part due to limitations inherent in
replicating in vive conditions, preclinical testing has
a limited ability to reproduce clinical settings. One of the
weaknesses of our study is the consequence of using an
ex vivo model: the experiments were too short to smudy
the mechanisms of progressive aneurysmal expansion.
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Additionally, thrombogenic blood could not be used, as
thrombosis would have blocked the pulsatile pump and
the tubing system. Furthermore, we used healthy aortas
with a proper integrity of all layers of the aortic wall, which
differs from spontaneously dissected aortas. This could
have an impact on the propagation of the dissection and
the patterns of visceral and renal artery involvement. For
technical reasons, to connect the aora to the circuit, we
could not keep the iliac arteries. Therefore, we were not
able to study the propagation to the iliac arteries.

CONCLUSIONS

This human ex vivo model of Stanford TBAD is repro-
ducible, since extended dissection was achieved in all the
aortas, and provides the firstsuitable model of aortic dissec-
ton with a distal (infarenal aorta) extension of the dissec-
ton for assessment of endovascular devices developed for
human use. Furthermore, this study clarifies the patterns
of aortic dissection propagation according to the site of
the primary entry tear, allowing the analysis of the relation-
ship between propagaton of the aordc dissection and
visceral arteries compromised from dissection.
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ITLI.2. Article 2: « Assessment of abdominal branch vessel patency after bare-metal
stenting of the thoracoabdominal aorta in human ex vivo model of acute type B aortic
dissection »

Evaluation de la perméabilité des arteres viscérales et rénales apres stenting nu extensif de
["aorte thoracoabdominal dans modele expérimental de dissection aortique de type B. Cet

article a été publié le Journal of Vascular Surgery en 2015 (cf version PDF en annexe).

Le sujet du deuxiéme article de ce travail porte sur I’évaluation de la perméabilité des
arteres viscérales et rénales apres stenting nu extensif de I’aorte thoraco-abdominale dans le
modele expérimental de dissection aortique de type B décrit dans ’article 1.

Aprées création du modele de dissection, une mesure de la pression était réalisée dans
chaque arteére viscérale (TC, AMS, ARG et ARD) au moyen d’une aiguille de 20 gauges
reliée a un capteur de pression. Puis, un stent nu de 46 mm de diametre et 185 mm de long
(Zenith dissection endovascular bare-metal stent, Cook Medical Europe Ltd) était déployé
dans le vrai chenal de dissection de la porte d’entrée jusqu’en sous rénal, afin de ré-accoler le
flap de dissection a la paroi aortique.

Enfin, la pression était prise a nouveau dans les artéres viscérales afin de comparer la
pression avant/apres déploiement du stent nu. Une chute de pression > 15 mmHg était
considérée comme significative.

Dans cette étude le stent nu a permis de ré-expandre le vrai chenal et de réaccoler le
flap de dissection a la paroi dans tous les cas. Ce remodelage complet systématique de la
dissection était nettement plus élevé que les taux de thrombose compléte du faux chenal
rapporté dans les études cliniques sur cette technique, qui allaient de 31,2 a 75% au niveau de
I’aorte thoracique et de 3,1 a 25,9% au niveau de ’aorte abdominale.(101,103—105) Mais ces

¢tudes rapportent les résultats de la technique pour des dissections aigués mais aussi des
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dissections chroniques, alors que le faux chenal de dissection a eu le temps de se dilater et de
se thromboser partiellement. C’est d’ailleurs ce faible taux de thrombose du faux chenal
associ¢ au déploiement du stent nu, probablement en raison de sa faible force radiale, qui a
conduit a faire évoluer la technique en gonflant un ballon dans le stent aprés déploiement afin
de déchirer le flap de dissection et de le ré-accoler a la paroi aortique.(107) Notre taux de
100% de remodelage complet s’explique probablement par le fait que dans notre étude le stent
est déployé immédiatement apres la création de la dissection. La paroi aortique du faux chenal
n’a pas le temps de se dilater, alors que les études cliniques rapportant cette technique, le stent
est déployé au moins plusieurs heures, voire plusieurs jours ou plusieurs semaines apres la
survenue de la dissection.(101,103,104)

Concernant la perméabilité des artéres viscérales aprés réaccolement du flap nous
rapportons une baisse significative de la pression dans les artéres viscérales aprés déploiement
du stent nu dans 25% des artéres viscérales (n=15/60). Cette baisse de pression était plus
fréquente lorsque les artéres naissaient du faux chenal que lorsqu’elles naissaient du vrai
chenal (54,5 vs 7,9%; P= 0,0001). Lorsqu’il y avait une baisse de pression, celle-ci
s’accompagnait systématique d’une sténose > 50% visible lors de I’examen endo-aortique et
extra-aortique. Cette sténose était due visiblement a un mauvais positionnement de 1’ostium
situé sur le flap de dissection par rapport a 1’origine de ’artére sur la paroi disséquée lorsque
I’artére cible naissait du faux chenal. Ces données corroborent les données rapportées dans la
littérature.(105) En effet, méme si le taux exact de sténose des artéres viscérales post
déploiement du stent nu n’est pas précisément rapporté, ni si les artéres nécessitant une
procédure de stenting naissaient du vrai ou du faux chenal, une méta-analyse de cette
technique rapporte un taux de stenting des arteres viscérales associé de 19,8%, soit 19 arteres
viscérales sur 96.(105) Si I’on compare ce taux de stenting des collatérales viscérales aortique

au taux de stenting associé¢ rapporté lors du traitement endovasculaire standard d’une DAB
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compliquée par endoprothése sans stent nu complémentaire, celui-ci est nettement inférieur
(1% vs 19,8%).(123)

Notre étude suggere donc que si le stent nu permet de lever les malperfusions
dynamiques en permettant une ré-expansion du vrai chenal, il peut aussi entrainer une
malperfusion statique des artéres viscérales naissant du faux chenal par mauvais alignement
des ostia situés sur le flap et la paroi. Ces résultats peuvent étre relativisés par le fait que dans
100% des cas les artéres sténosées ont pu étre cathétérisées a travers les mailles larges du
stent nu et malgré la sténose avec une possibilité de stenting afin de restaurer le flux artériel.

Les limitations de cette étude sont essentiellement liées au caractére ex-vivo de
I’expérimentation qui ne saurait représenter exactement la complexité¢ de la physiologie
humaine. Cette é¢tude expérimentale nous donne un apercu du mécanisme des complications
susceptibles d’arriver lors de cette technique de stenting nu extensif, qui devra étre mieux

¢valuée cliniquement.
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BASIC RESEARCH STUDIES

Assessment of abdominal branch vessel patency
after bare-metal stenting of the thoracoabdominal
aorta in a human ex vivo model of acute type B
aortic dissection

Elsa Madeleine Faure, MD,»™* Ludovic Canaud, MD, PhD,*»"* Philippe Cathala, MD,"
Isabelle Serres, MD,® Charles Marty-Ané, MD, PhD,* and Pierre Alric, MD, PhD,*™ Montpellier, France

Objective: The purpose of this study was to assess the efficiency of bare-metal stenting of the thoracoabdominal aorta ina human
exvivomodel of acute type B aortic dissection and the impact of this approach on the patency of the visceral and renal arteries.
Methods: Fifteen human cadaveric aortas were harvested. Type Baortic dissections were surgically initiated 2 cm below the left
subclavian artery. Aortas were thereafter connected to a bench top pulsatile flow to induce propagation of thedissection. A 5-
mm 30" lens (Richard Wolf, Vernon Hills, Ill) was introduced successively into the false lumen and the true lumen to monitor
the propagation of the dissection. Bare-metal stents were deployed into the true lnmen from the primary entry tear to the
infrarenal aorta. Measurement of systolic pressure was taken within the abdominal branch vessels beforeand afterstenting. A
pressure gradient drop of 15 mm Hg or more after bare-metal stenting was considered hemodynamically relevant.

Results: Dissection was propagated at least to the renal aortain 11 cases (73%) and to the infrarenal aorta in 3 cases (20%).
Of the 60 abdominal branch vessels studied, 22 {36.7%) were supplied by the false lumen. After extensive aortic bare-
metal stenting, complete reattachment of the dissection flap was observed in all cases. Regarding visceral and renal
artery patency after bare-metal stenting, a significant pressure gradient drop was reported in 54.5% (n = 12) when these
arteries were supplied by the false lumen, whereas those originating from the true lumen had a significantly less common
pressure gradient drop (7.9% [n = 3]; P< .0001).

Conclusions: Bare-metal stenting in this model of acute type B aortic dissection was effective in true lumen reexpansion but
induced a high (54.5%) rate of significant pressure drop in the visceral and renal arteries when they were supplied by the
false lumen. (] Vasc Surg 2015;61:1299-305.)

Clinical Relevance: To address the issue of incomplete true lumen reconstitution and late aneurysmal change after thoracic
endovascular aortic repair for type B dissection, some authors suggest the use of a combined proximal end ografting with
distal true lumen bare-metal stenting. However, after this new treatment, a high rate of secondary procedures due to aortic
side-branch stenosis was reported. We report the assessment of bare-metal stenting of the thoracoabdominal aorta in a
human ex vivo model of type B aortic dissection. Bare-metal stenting was effective in true lumen reexpansion but induced a
high (54.5%) rate of significant pressure drop in the visceral and renal arteries when they were supplied by the false lumen.

Endovascular therapy is now considered the first-line
therapy for complicated Stanford type B aortic dissection.’
However, this treatment often results in incomplete aortic
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repair, potentally leading to hte complicadons involving
the distal aorta, espedally due to aneurysmal degeneragon
of the aorta below the stent-graft. Reintervention rates of
up to 46% have been reported in the acute setting.’ This
has raised concerns about the long-term outcomes of
thoracic endovascular repair for aortic dissection. To
address the issue of incomplete true lumen reconstitution
and lare aneurysmal change, some authors have suggested
the use of a combined proximal endografting with distal
true lumen bare-metal stenting in Stanford type B aortic
dissection.” This new technique, known as PETTICOAT
(Provisional ExTension To Induce COmplete ATrach-
ment), is a targeted disease-specific treatment of the entire
dissection area. It is supposed to encourage false lumen sta-
sis and thrombaosis in addition to branch vessel reperfusion.
In addition, it should improve false lumen patency and pre-
vent ancurysmal progression, assisting the remodeling of
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the aorma by providing support to delaminated segments. The
technique was first reported in 2005 by Mossop etal,” and in
2006 a series of 12 patients was reporred.” However, after
this new treatment, a higher rate of secondary procedures
for acute renal failure and bowel ischemia due to aortic
side-branch stenosis was reported compared with a series
reporting results of stent-graft placement without distal
bare-metal stenting for management of complicated acute
and chronic aortic dissection.”

The aim of this study was to assess the efficiency of this
approach in the setting of an acute type B dissection and
the patency of the visceral and renal arteries after deploy-
ment of bare-metal stents in the thoracoabdominal aorta
of a new human ex vivo model of type B aortic dissection.

METHODS

The study was approved by an institudonal review
committee, and the relatives of the subjects gave informed
consent.

Harvesting and preparation of aortas

Fifteen nonaneurysmal fresh human aortas were har-
vested at autopsy from 12 men and 3 women (mean age,
45.2 years; range, 23-85 years) who had died a maximum
of 3 days previously (mean, 1.9 days) under permission
from the deparmtments involved and in accordance with
French regulation.

The aortas were procured from 2 cm above the level of
the aortic valve to just above the iliac bifurcation level. The
celiac trunk, the superior mesenteric artery, and the left and
right renal arteries were harvested for their maximal length
(from 1.5 to 4 cm). The aortas were then immediately
placed in a refrigerator maintained ar 4°C.

Before experiments, the aortas were macroscopically
classified by the scoring system proposed by Malina et al,”
Only aortas classified as I, TI, or IIT were considered suit-
able for the study.

Sections of the aortas were sent to the Department of
Pathology for analysis (staining with hematoxylin and
eosin) to ensure the presence of a three-layer aortic wall
comparable to a fresh aora.

Bench test model

A previously described bench top closed-system pulka-
tile flow model” was used to mimic aortic flow and pressure
conditions with the aim of propagating the dissection as
close to the physiologic conditions as possible.

Experimental setup

Preparation of aorta and induction of aortic
dissection. We used the technique of an ex vivo type B
aortic dissection model that we had previously reported.’”

After harvest of the endre aorta, a 4-mm-diameter,
20-cm-long knitted Dacron graft was end-to-end anasto-
mosed to the distal part of each abdominal aortic branch
vessel (celiac trunk, superior mesenteric artery, and renal
arteries ). Three of the grafts (those of the celiac runk and

47

JOURNAL OF VASCULAR SURGERY
May 2015

the renal arteries) were connecred with an end-to-side anas-
tomosis to the fourth graft (anastomosed to the superior
mesenteric artery). This last graft was connected to the
closed circuit to ensure an antegrade circulation into the
aortic branch vessels during the experimental setup. The
supra-aortic branches were ligated 1 cm above their origin;
the intercostal and lumbar arteries were also oversewn.

A hemicircumferential aortotomy was performed 2 cm
below the left subclavian artery level. The free aortic wall
media of the aortotomy was split for 2 cm distally with a
rasp, and the intimal-medial layer detached from the adven-
titia was loosely fixed by a sumure to the opposite aortic
wall, opening the false lumen while stll allowing the flap
to move. The hemicircumferential aortotomy was then
closed with a running 4.0 Prolene suture. The stitch was
removed once the dissection was propagated.

The aortas were then connected to the closed-system
pukatile flow model.

Assessment of the propagation of the aortic
dissection. To visualize the propagation of the dissection
during testing, a 5-mm 307 lens (Richard Wolf, Vemon
Hills, Ill) connected to a video camera was introduced
into the aorta through a 3-0 simple purse-soing Vieryl
suture into the aortic wall 20 mm beyond the primary
entry tear. Once the aorta was inserted into the drculatory
circuit, the pump was activated, leading to a pulsadle flow
(60 pulses/min, pressure of 150,/80 mm Hg). The lens
was manually handled and placed successively into the
false lumen and the true lumen of the dissection ro
monitor the propagation of the dissecion (Fig 1).
Angioscopy was performed during the whole time of the
experiment.

Bare-metal stent placement. After propagation of the
dissection, two Zenith dissection endovascular bare-metal
stents (Cook Medical Europe Ltd) were deployed into
the true lumen from the primary entry tear to the infrarenal
aorta. Delivery of the bare-meral stent was performed ina
retrograde fashion through the infrarenal aorta under
angioscopy (Fig 2). The use of this bare-metal stent was
according to the instructons for use advised by the
company.

Pressure gradient. Pump rate was maintained at 60
beats/min and systemic pressure at 150/80 mm Hg,
Direct measurement of the systolic pressure was performed
within the aortic abdominal side branches (the celiac trunk,
the superior mesenteric artery, the left renal artery, and the
right renal artery) before and after bare-stent placement
with use of 20-gauge percutaneous peripheral catheters
connected to a blooed pressure monitor by a tubular cath-
eter purged with saline solution and placed successively
into the side branches.

Systolic pressure gradients before and after bare-metal
stenting were calculated for each abdominal branch vessel.
Pressure gradients of 15 mm Hg and higher were consid-
ered significant.

Catheterization attempts of the four abdominal aortic
side branches of the aoma for each model of aortic



48

JOURNAL OF VASCULAR SURGERY
Volume 61, Number 5 Faure et al 1301

]

Fig 1. Angioscopy of the false lumen and the true lumen after propagaton of the dissection. Views of the false
lumen (A) and the trae lnmen (B) of a dissected aorta. A, False lumen: (I) dissected intima of the superior mesenteric
artery, ( 2) dissected intima of the celiac trunk, and {3) ostinm of the left renal artery on the intimal-medial dissecred
flap. B, Dissection flap prolapse within the rue lumen: (4) osium of the dissected left renal areery on the flap;
{5) nondissected aortic wall of the truc lumen.

1 Fi

Fig 2. Angioscopy during bare-metal stent deployment within the troe lumen ofa dissecred aorta. A, Shearh of the bare-
metal sentarising from the troe lumen, which is collapsed by the false lumen. B, Deployment of the stenr within the e
lumen; the intimal-medial layer is reattached on the aortic wall. C, Afier complete deployment of the bare-metal stent, the
intimal-medial flap is completely reattached (1). D, Right renal artery ostium (2) with stenosis after bare-metal stenting,

dissection were performed by a senior vascular surgeon (Terumo) to assess the permeability of the remal and
through the bare-metal stent with a 5F Pinnade sheath visceral arteries and the possibility of revascularization by
(Terumo Medical Corp, Somerset, NJ), a Simmons 1 guide stent placement in case of pressure gradient drop in these
catheter (Terumo), and an angled 0.035-inch Glidewire arteries.
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Fig 3. Macroscopic examination of three aortas with visible stenosis of the side branches originating from the false
lumen. The dissected part of the aortic wall is open. Bare-metal stent is visible through the intimal-medial flap
by transparency. 1, Ostium of the superior mesenteric artery onginating from the tme lomen, without stenosis.
2, Ostium of the celiac trunk within the dissccted flap, with stenosis >50%. 3, Ostium of the left renal artery with
stenasis >50%. 4, Ostum of a supermumerary left renal artery with a stenosis >50%. 5, Ostinm of the left renal artery
with stenosis >50%. &, Ostium of the rght renal artery with stenosds >50%.

Macroscopic and microscopic analysis

Postprocedural analyses of the aortas were performed to
confirm endovascular video findings (Fig 3). Sections of the
dissected aortas were sent to the Department of Pathology
for analysis (staining with hematoxylin and eosin) to locate
the depth of the dissection within the aortic wall.
Statistical analysis

Data are reported asmean = standard deviation. Discrete
data are given as counts and percentages. Groups of categor-

ical data were compared by Fisher exact tests. A two-sided
Pvalue <.05 was considered staristically significant.

RESULTS
Ex vivo model of dissection

Macroscopic and microscopic analysis. The mean
aortic diameter measured at the left subdavian artery level
was 27.2 (range, 24-35 mm) before explantation.

According to the scoring system of Malina et al, the dis-
ease in the 15 cadaveric aortas was classified as grade I (n =
12) and grade IT (n = 3). Histologic analysis of the harvested
aortas before experiment showed that all the aortas had a
three-layer wall and were comparable to fresh aortas. They
were all considered to be suitable for use in our study.

Microscopic examination showed that the dissection
was located in the medial layer of the aorta, as it occurs
in human dissection.

Propagation of dissection. In four cases (27%), the
dissection ended with a distal reentry tear at the level of
the celiac trunk. In eight cases (53%), the dissection ended
with a distal reentry tear located at the origin of the right or
the left renal artery. In three cases (20%), the dissection was
propagated to the infrarenal aorta with a distal reentry tear
located at the level of the distal connector of the bench top.

Regarding the origin of the aortic side branches, of the
60 arteries studied, 22 (36.7%) were supplied by the false
lumen. The celiac trunk was supplied by the fake lumen

Table I. Distribution of the significant systolic pressure
gradient drop according to the abdominal branch vessel
and the true lumen or false lumen supplied

Perfused by the true lumen  Perfused by the fale lumen
Pressure gradient Presure gradient
No. drep >15 mm Hg (%) No. dwp >15mm Hg (%)
CT 5 0(0) 10 3(30)
SMA 14 0 (0) 1 1 (100)
LRA 10 2 (200 5 4 (80)
RRA 9 1(11.1) 6 4(66.7)
38 3(79) 22 12 (545)

CT, Celiac trunk; LRA, left renal artery; RRA, right renal artery; SMA,
SUPEAOF Mesenteric artery.

in 10 (67%); the superior mesentenic artery, in 1 (7%);
the left renal artery, in 5 (20%); and the right renal artery,
in 6 (40%). In all, 9 (60%) aortas had false lumen supply to
one of the four abdominal side branches, 5 (33%) had false
lumen supply to two of the four abdominal side branches,
and 1 (7%) had three of four abdominal side branches sup-
plied by the false lumen. The celiac trunk and the superior
mesenteric artery arose from the false lumen in only 1 case
(7%). In 11 (73%) of the cases, at least one renal artery was
supplied by the false lumen. However, the renal arteries
never both originated from the false channel.

Visceral artery patency after bare-metal stent placement

Thirty Zenith dissection endovascular bare-meral stents
(Cook Medical Europe Ltd) were deployed in 15 aortas.
After extensive aortic bare-metal stent placement, there
was sufficient expansion of the stent leading to complete
collapse of the false lumen and reexpansion of the true
lumen in all cases.

Significant pressure gradient drops are reported Tables |
and II. Overall, a significant pressure gradient drop was
reported in 25% (n = 15) of all the aortic branch vessels.
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Table IT. Systolic pressure and gradient within the abdominal branch vessels before and after bare-metal stenting

CT-5P  G-SP SMA-SP  G-5P LRA-SP  G-SP RRASP  G-SP
Aortas CT-SP BS CT  SMA-SP BS SMA  LRA-SP BS LRA RRA-SP BS RRA
1 146.4 1254 21 149.4 149 .4 0  146.5 128.6 | —179 1494 149 4 0

2 148.7 1488 | 1 148.8 148.8 0  146.6 1194 | 272 1486 125.3 | —233
3 146.4 1247 | 217 1463 121.9 @ —244 1464 118.4 | —28 1478 1479 | +0.1
4 147.9 1402 | 77 1492 1492 0 1491 1492 | +0.1 1481 1329 | —152
5 146.6 1485 | +19 1484 1485 | +01 1483 1278 | =205 1464 1246 | 218
6 145.7 1487  +3 148.6 148.7 | +0.7 1487 148.7 o 145.7 148.7 | +3
7 1492 1492 0 149.1 14992 | 401  148.6 1255 @ —233 1492 1492 0
8 1472 1432 [ -4 149.6 149.6 0 1495 1496 | 401 1473 1496 | +23
9 1485 149.6 | +11 | 1496 149.6 0 1495 149.6 | 401 1495 1496 | 401
10 1473 1389 | -84 | 14381 148.2 401 1482 148.2 0 148.0 1482

11 1483 1492 | +0.9 1492 1492 0 1491 1492 +01 | 1492 140.3 89
12 1474 1307 | —167 1488 148.9 +0.1 1486 1489 +03 1486 1489 +0.3
13 14994 1494 0 149.4 149 .4 0 1493 1494 | 401 1484 131.7 | -167
14 14996 1496 i1 149.4 14996 | +0.6 1494 131.5 | 179 148.2 1288 | —194
15 1494 1494 0 1494 14994 | 0 147.8 149.4 +16 1492 1494 | +0.2

BS, After bare-metal stent deployment; CT, celiac trunk; (7, gradient; LRA, left renal arery; RRA, dght renal artery; SMA, superior mesenteric artery; 5P,

systolic pressure (mm Hg).

In bold, Systolic pressure and pradient before and after bare-metal stenting in the arteries supplied by the false lumen. In black, those supplied by the true
lumen. Gray colwmmn, Systolic pressure gradient in the branch vessel before and afier bare-metal stenting.

Regarding visceral and renal arteries supplied by the false
lumen (n = 22), a significant pressure gradient drop was
reported in 54.5% of the cases (n = 12). Regarding those
supplied by the true lumen, a significant pressure gradient
drop was reported in 7.9% (n = 3), exclusively on the renal
arteries, and it was significantly less common (P = .0001).

A significant pressure gradient drop of at least one renal
artery was reported in nine aortas (60%). In three aortas
(20%), both renal arteres had a significant pressure
gradient drop.

Regarding the gastrointestinal arteries, both the celiac
trunk and the superior mesenteric artery had a significant
pressure gradient drop in only one case (7%).

Endoaortic and extra-aortic examination of the abdom-
inal branch vessel ostia showed a visual stenosis of at least
50% in all the arteries that had a significant pressure
gradient drop (Fig 3). When the arteries were supplied by
the false lumen, the stenosis was due to misplacement of
the dissecting flap in front of the branch vessel ostium; for
the three renal arteries that had a pressure gradient drop
while they were supplied by the true lumen, a narrowing
of their ostia by stretching of the aortic wall was observed.

An attempt of catheterization of the aortc branch ves-
sels with a significant stenosis and pressure gradient drop
was successtul in 13 of 15 arteries (87%) and in 100%
when the arteries did not have any significant stenosis or
pressure gradient drop.

DISCUSSION

Qur experimental stady was designed to assess the effi-
ciency of bare-metal stenting in the thoracoabdominal
aorta (the PETTICOAT technique®) and the patency of
the visceral and renal arteries in a human ex vivo model
of type B aortic dissection. To this aim, we needed an aortic
dissection model of a diameter that allowed the use of a
device designed for the human aorta. We used the Zenith

Dissection Endovascular Stent, available in only a 46-mm
diameter at the time of our study. The instructions for
use of these flexible stents with a low radial force recom-
mended use in an aortic diameter range of 24 to 42 mm.
In our model, the mean aortic diameter was 27.2 mm
(range, 24-35 mm), which allowed its assessment. This is
the first model that provides an appropriate aortic diameter
for assessment of an aortic stent-graft designed for human
use, Lately, several animal or physical modek of type B
aortic dissection have been reported.’’ ™" It is obvious
that physical models that have been used to mimic a
thoracic aorta and that consisted of tubes with rigid or flex-
ible walls do not possess the mechanical properties of a
human aorta.'”=" Regarding animal models, only dog or
swine models of type B aortic dissecion have been
reported.’™ ¥ Because of their small aoric size, these
models are not suitable to study stent-grafts designed for
the human aorta. Available proximal thoradc stent-graft
diameters range from 22 to 46 mm, and instructions for
use recommend a proximal oversizing of 10% to 20%.
Therefore, thoracic devices should be assessed in aortic
diameters of 24 to 55 mm, which is far beyond those pro-
vided by these animal models.

Furthermore, to assess the patency of the visceral and
renal aortic branch vessels after extensive bare-metal
stenting, the model of dissection should extend to the
abdominal aorta and involve the abdominal aortic branch
vessels. In our smdy, 100% of the induced dissections
reached at least the celiac trunk; 73% (n = 11 of 15),
the renal aorta; and 20% (n = 3 of 15), the infrarenal
aorta. These results are close to those reported in human
aortic dissection; in clinical series reported, the dissection
involving the renal aorta ranged from 22% to 69.9% of
the cases.”’ ** None of the animal models reported suc-
ceeds in carrying out expansion of the dissection from the
left subclavian artery to the infrarenal aorta in a
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reproducible way, whereas this pattern is commonly
observed in clinical practice. Most of the reported models
had a limited dissection to the thoracic aorta™''® or
did not specify the extension of the dissection.!™'*!7 Be
thar as it may, none of these studies spedfies the out-
comes of aortic abdominal branch vessels. In our study,
of the 60 visceral and renal arteries studied, 22 (36.7%)
were supplied by the false lumen. Our results were similar
to those of a recent study of 39 acute type B aortic dissec-
tions in which the authors reported 31% of abdominal
branch vessels supplied by the false lumen.*?

In our experimental study, reexpansion of the ue
lumen was observed in all cases with complete attachment
of the dissection flap after extensive bare-metal stenting.
In series describing the outcome of combined proximal
stent-grafting with distal bare-metal stenting for manage-
ment of aoric dissection, rates of complete false lumen
thrombasis ranged from 31.2% to 75% at the thoracic level
and from 3.1% to 25.9% at the abdominal level.” Our rate
of complete attachment of the dissection flap is clearly
higher. This may be explained by the fact that in our
model, bare-metal stent placement was performed in an
acute stage of the dissection. The aortic wall had no time
to expand. In series reported, acute and chronic dissections
were mixed and did not allow separate analysis of out-
comes. Moreover, in clinical practice, there is usnally parrial
thrombaosis within the false lumen that may not allow com-
plete attachment of the dissecting flap, whereas in our
model using glycerol solution, no thrombaosis of the false
lumen was observed. This suggests that distal bare-metal
stenting could be more effective in the acute stage of the
dissection without either aneurysmal degeneraton or false
lumen thrombaosis.

Our study reveals differences in pressure within the
abdominal aortic side branches before and after bare-
metal stent placement. Overall, we reported a drop in
pressure of more than 15 mm Hg within the abdominal
aortic side branches after bare-metal stent placement of
25% (15 of 60) and a rate of significant pressure gradient
drop of 20% (3 of 15) in both renal arteries after bare-
metal stenting (Tables T and IT). In all cases, a drop in
pressure of more than 15 mm Hg was assodated with a
visual stenosis of at least 50% at endoaortic and extra-
aortic examination of the abdominal branch vessel ostia.
In the series reporting the outcomes after combined prox-
imal stent-grafting with distal bare-metal stentng for man-
agement of aortic dissection, neither the abdominal aortic
branch vessel patency nor its rate of arterial stenosis was
reported accurately. For Hofferberth et al? adjunctive
bare-metal stenting does not compromise branch vessel
perfusion. However, in their report, adjunctive intraopera-
tive endovascular procedures to maintain patency of
visceral, renal, or iliac arteries were required for 6 of 31 pa-
dents (20%). Furthermore, our results could be connected
to the reports of a recent systematic review of outcomes of
combined proximal stent-grafting with distal bare-metal
stenting for management of aoric dissection.” QOverall,
of the 96 patients treated with this new device, adjunctive
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endovascular procedures to stent aortic branch vessels for
renal artery stenosis or bowel ischemia were required in
19.8% of the patients (19 of 96).7 Compared with results
of a recent study of thoracic endovascular aortic repair
without distal bare-metal stenting for management of
complicared aortic dissection,”* the rate of adjunctive
endovascular procedures was significantly lower (1% vs
19.8%) than after bare-metal stent deployment in the distal
thoracoabdominal aorta. We also reported a higher rate of
significant pressure gradient drop in the abdominal aortic
branch vessels supplied by the false lumen (54.5%) than
in those supplied by the true lumen (7.9%; P = .0001)
(Table I). None of the series reporting the outcomes of
combined proximal stent-grafting with distal bare-metal
stenting for management of aorric dissection spedfied
whether these arteries were supplied by the tue lumen
or the false lumen before bare-meral stent placement.
However, in clinical practice, 31% of the abdominal
branch vessels were reported to be supplied by the false
lumen in type B dissection.” In our model of dissection,
36% of the abdominal branch vessels were supplied by
the false lumen, which is similar, These findings suggest
that bare-metal stent placement, while inducing complete
reattachment of the dissecting flap, may prevent or remove
dynamic malperfusion when the aortic branch vessels are
supplied by the true lumen but on the other hand could
involve static malperfusion when these arteries are supplied
by the false lumen.

However, we can highlight that in our report, a cath-
eterization attempt of the aortic side branches with a sig-
nificant stenosis and pressure gradient drop through the
bare-metal stent was successful in 87% (n = 13 of 15).
In the literature, no failure of aortic branch vessel stenting
was reported, and stenting of these arteries with a signifi-
cant pressure gradient drop was a therapeutic choice that
appears effective.

Another innovadon introduced by our study is the
angioscopy performed during the propagation of the
dissection (Figs 1 and 2). To the best of our knowledge,
it is the first direct and dynamic view of the aortic dissection
propagation, the tearing out of its side branches, and the
dynamic true lnmen collapse during systole due to the false
lumen expansion. Angioscopy gave us an accurate view of
the topography of the branch vessels and the distribution
of the intimal-medial tears on the dissected flap.

Limitations. One of the weaknesses of our study is
the consequence of using an ex vivo model: the experi-
ments were too short to study the mechanisms of progres-
sive aneurysmal expansion, and we could assess the
patency of the branch vessels for not more than 20 mi-
nutes. Furthermore, the Dacron graft used to connect
the distal end of the visceral arteries to the dosed dreuit
could not reproduce the complexity of circulatory param-
eters that may affect the flow through the visceral vessels.
However, to avoid potential bias, we reported the pressure
values as deviation berween pressure in the visceral arteries
before and after deployment of the bare-metal stent rather

than as values of pressure. In addition, thrombogenic
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blood could not be used as thrombosis would have
blocked the pulsatile pump and the mbing system. Lack of
false lumen thrombosis would probably interfere with the
attachment of the dissection flap after bare-metal stent
deployment. Furthermore, we used healthy aortas with a
proper integrity of all layers of the aortic wall, which dif-
fers from spontanecusly dissected aorta. This could have
an impact on the propagation of the dissection and the
patterns of visceral and renal artery involvement as well as
on the reexpansion of the true lumen after bare-metal
stenting. For technical reasons, to connect the aorta ro
the circuit, we could not keep the iliac arteres. Therefore,
we were not able to study the propagation to the iliac
arteries.

CONCLUSIONS

Extensive bare-metal stenting in this human ex vivo
model of Stanford type B aortic dissection is associated
with a high rate (54.5%) of significant pressure gradient
drop in the visceral and renal arteries when they are sup-
plied by the false lumen. Therefore, according to this
experimental model with specific limitadons, this therapeu-
tc approach for complicated type B aortic dissection
should not be considered first-line therapy. It could be
used with caution as second-line therapy in the case of
persistence of dynamic malperfusion after closure of the
primary entry by a thoracic stent-graft.
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HL3. Article 3: « Mid-term Outcomes of Stent Assisted Balloon Induced Intimal
Disruption and Relamination in Aortic Dissection Repair (STABILISE) in Acute Type B
Aortic Dissection.

Cet article a été publi¢ 1’ European Journal of Vascular and Endovascular Surgery en 2018

(cf version PDF en annexe).

Nous nous sommes donc intéressés, dans le troisiéme article de ce travail, aux résultats
du stenting nu extensif ballonné dans le traitement des DAB aigués compliquées.

Cette étude rétrospective portait sur 41 patients traités par la technique STABILISE
(stent assist balloon induced intimal disruption and relamination in aortic dissection repair).
Comme nous ’avons évoqué dans 1’étude précédente, les résultats cliniques du stenting nu
extensif (STABLE ou Petticoat technique) rapportaient un taux de remodelage plutot
décevant, allant de 31,2 a 75% au niveau de 1’aorte thoracique.(101,103—105) C’est I’équipe
de Mossop qui rapporte pour la 1 fois en 2014 une évolution de la technique qui consiste a
ballonner le stent nu et la terminaison de I’endoprothése afin de déchirer le flap de dissection
pour pouvoir le ré-accoler a la paroi aortique au moyen du stent nu et obtenir un meilleurs
remodelage aortique.(107) Leur étude qui porte sur 11 cas, traités au stade aigu mais aussi
chronique de la dissection, rapporte des résultats prometteurs en terme de remodelage.
Cependant aucune étude n’avait rapporté jusqu’alors des résultats a plus long terme sur une
population plus importante.

De maniere similaire, nous rapportons un taux de remodelage complet immédiat de
100% au niveau de 1’aorte thoraco-abdominale en regard de I’endoprothése et du stent nu,
avec suppression du faux chenal de maniere extensive. Ce remodelage extensif de la
dissection pourrait permettre de prévenir de 1’évolution anévrismale chronique au niveau de la

portion aortique la plus critique a traiter secondairement (aorte thoracique descendante et
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aorte viscérale). Le stenting nu extensif ballonné a permis d’obtenir des taux de remodelage
aortique plus important que ceux rapportés dans la littérature apres traitement endovasculaire
standard par endoprothese. En effet, I’étude INSTEAD-XL rapportait un taux de remodelage
aortique complet de 90% en regard de 1’endoprothése, mais ne rapportait pas le remodelage
en aval de I’endoprothese.(80) Récemment, Leshnower et al. se sont spécifiquement penchés
sur le taux de remodelage aortique apres traitement endovasculaire des DAB aigués
compliquées.(76) Ils rapportent des taux de thrombose du faux chenal de 78% au niveau de
I’aorte thoracique et viscérale et de 22% en sous rénal.(76) Dans notre étude en sous-rénal (au
niveau de I’aorte non stentée) le taux de remodelage complet reste faible, a 39%, mais le
segment aortique sous-rénal est une zone associée a une plus faible morbi-mortalité que
I’aorte viscérale en cas de nécessité de chirurgie secondaire.

Comme nous l’avons vu dans le deuxiéme article de ce travail, I'une des
problématiques majeures de cette technique est la préservation des arteéres collatérales
aortiques notamment a destinées digestives et rénales, mais aussi des artéres iliaques.
Concernant les artéres viscérales, lorsqu’elles naissaient du faux chenal celles-ci bénéficiaient
d’un cathétérisme préventif a travers les mailles du stent avant son expansion au ballon.

Un guide rigide de type Rosen était laissé en place dans ’artére lors de 1’inflation du
ballon a la fois pour guider 1’ostium situé sur le flap intimal face a son artére cible lors du ré-
accolement du flap a la paroi disséquée, mais aussi pour permettre un stenting de 1’artére en
cas de sténose significative a I’artériographie de contréle. Comme nous 1’avions rapporté dans
I’étude expérimentale, il n’y a eu aucun échec de cathétérisme des arteres cibles a travers les
mailles du stent et du flap de dissection. Au total, 9% des arteéres viscérales ont été stentées
(n=15) a travers les mailles du stent pour restaurer un flux correct apres inflation du ballon.
Ce taux de stenting peut sembler important, surtout si ’on considére que toutes les artéres

stentées naissaient du faux chenal et que cela concernait donc 31% des arteéres viscérales
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naissant du faux chenal. Cependant, il est intéressant de noter que ces données sont inférieures
a notre ¢étude expérimentale ou 54% des artéres naissant du faux chenal auraient nécessité un
stenting pour lever une sténose significative.(124) De plus, rapporté au nombre de patients,
cela concernait 32% des patients dans notre étude, ce qui est comparable au 30.2% de patients
rapporté par Fattori et al. sur une série de 276 patients tirés de I'IRAD ayant eu un stenting
périphérique (artére rénale, artére mésentérique supérieure ou tronc cceliaque) associé au
traitement endovasculaire de 1’aorte thoracique pour une DAB aigué.(27) Par ailleurs la
perméabilité primaire globale des arteres viscérales (TC, AMS ARG et ARD) dans cette étude
a été de 99%. Une seule artére stentée a présenté une thrombose intra stent, qui a été thrombo-
aspirée avec succes. La perméabilité des stents dans des artéres disséquées est sans doute
meilleure qu’en cas de stenting sur artére athéromateuse.

Concernant les arteres iliaques, dans notre pratique le stent nu est déployé 3 a 4 cm
sous les arteres rénales, et non jusqu’a la bifurcation aortique, dans le but de préserver le flux
dans les arteres iliaques perfusées par le faux chenal. Le faux chenal reste donc le plus
souvent perméable en sous-rénal, ici dans 61% des cas. Cette attitude sera peut-étre amenée a
évoluer. En effet, ici 2 réinterventions (soit 25% des réinterventions) ont été nécessaires
respectivement a 5 et 8 mois pour évolution anévrysmale au niveau de 1’aorte sous-rénale, et 2
patients ont présenté une thrombose précoce iliaque (a 3 et 57 jours respectivement) malgré
une attitude conservatrice au niveau de la bifurcation aortique. La question peut se poser
d’étendre jusqu’a la bifurcation le stent nu et de stenter si nécessaire les axes iliaques
alimentés par le faux chenal au méme titre que les artéres viscérales.

Au total, 8 patients (20%) ont nécessité une réintervention. Ce taux de réintervention
semble inférieur a ceux rapportés dans la littérature (aux alentours de 30 a 40%),(27,84)
d’autant plus qu’aucun des 41 patients n’a été perdu de vue. Cependant, le suivi médian

n’étant que de 1 an, il est difficile de tirer des conclusions sur I’impact en terme de
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réintervention de cette technique. Les résultats doivent étre évalués a plus long terme. Au
cours du suivi, 2 patients ont nécessité¢ un remplacement de 1’aorte ascendante pour évolution
proximale (une endofuite de type 1 proximale et une dissection de type A de novo). En effet,
la technique STABILISE ne met pas a I’abri ces patients des complications proximales liées a
I’endoprothese et a 1’évolution proximale de la dissection. Le suivi au long cours de ces
patients est donc impératif, afin d’évaluer les résultats a plus long terme de la technique et de
détecter des complications en distalité du stent nu, intra stent périphérique mais aussi des
complication proximales.

Le stenting nu extensif en aval de I’endoprothese permet d’étendre le remodelage de la
dissection jusqu’a 1’aorte sous rénale sans augmenter la morbi-mortalit¢ a court et moyen
terme. Méme si les résultats doivent étre évalués a plus long terme et de manic¢re comparative
avec le traitement endovasculaire standard, cela ouvre des voies pour I’amélioration des

résultats en distalité et a long terme du traitement chez les patients porteurs de DAB aigué.
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WHAT THIS PAPER ADDS

This article reported the operative technique of stent assisted balloon induced intimal disruption and relami-
nation in aortic dissection repair and reports the results on the first 41 patients with acute type B aortic
dissection. This is the second and the largest report of the STABILISE technique. The findings of this study
confirmed that the STABILISE technique is a simple, safe, and reproducible technique for treating persistent false
lumen patency distal to the stent graft in acute aortic dissection.

Objectives: This article reports mid-term results of 41 patients treated by the stent assisted balloon induced
intimal disruption and relamination (STABILISE) technique for acute type B aortic dissection.

Methods: Between November 2011 and November 2017, 41 patients (10 male; median age 50 years) underwent
proximal descending aortic stent grafting plus stent assisted balloon induced intimal disruption of the thoraco-
abdominal aorta for acute type B aortic dissection. Serial computed tomography angiography was used to assess
aortic remodelling.

Results: There were no intra-procedural complications. Fifteen branch arteries supplied by the false lumen were
stented (9% of the visceral branch arteries). The thirty day incidence of death, stroke, and paralysis/visceral
ischaemia was 2% (n = 1), 0%, 5% (n = 2), and 2% (n = 1) respectively. During a median follow up of 12 months
(range 1—168) eight patients (20%) required re-intervention. Primary visceral stent patency was 93% (n = 14). No
aortic related deaths occurred. On the most recent computed tomography angiogram, complete false lumen
obliteration and aortic remodelling was obtained in all patients at the thoraco-abdominal level, and in 39%

(n = 16) at the unstented infrarenal aorto-iliac level. The maximum aortic diameter increased in only two
patients (5%) at the unstented infrarenal level.

Conclusion: To obtain immediate and durable thoraco-abdominal aortic remodelling in acute type B dissections,
the STABILISE technique is safe and reproducible while not compromising the patency of collateral branches.
@© 2018 Published by Elsevier B.V. on behalf of European Society for Vascular Surgery.
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Keywords: Aortic dissection, Bare stent, Endovascular, TEVAR, STABILISE

INTRODUCTION

Over the past decade, thoracic endovascular aortic repair
(TEVAR) has replaced open surgery as the preferred treat-
ment for complicated acute type B aortic dissection.”
However, TEVAR is associated with up to a 40% re-
intervention rate most often due to aneurysmal evolution
of the distal dissected aorta with increased risk from the
persistent patent false lumen due to distal re-entry tear.”""
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The STABILISE concept was first described in 2014 by Hof-
ferberth et al.” as “Sent assisted Balloon induced intimal
Disruption and relamination in aortic dissection repair”. This
technique has been developed as an adjunct of the staged
total aortic and branch vessel endovascular (STABLE)
reconstruction technique (or PETTICOAT technique) which
consists of bare stent deployment distal to the stent graft to
induce remodelling of the distal dissected aorta while pre-
serving the visceral branch arteries and the Adamkiewicz
artery.” Where the STABLE technique mid-term results
showed a 75% false lumen perfusion rate despite extensive
distal aortic repair," ® STABILISE aimed to achieve false
lumen elimination and immediate restoration of uni-luminal
thoraco-abdominal aortic flow by balloon inflation of the
bare aortic stent” Although the first report of this
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technique with 11 cases (7 acute type A, 4 acute type B)
was promising,” there has been no other report since, and
the technique was only described briefly. The aim of this
article was to describe the operative technique of the
STABILISE approach in this centre, and to report mid-term
results of the first 41 patients treated by this technique
for an acute type B aortic dissection.

METHODS

The Georges Pompidou European Hospital Ethics Commit-
tee approved this retrospective study and waived the need
for individual patient consent. All patients gave informed
consent to each procedure.

A retrospective review of a prospectively maintained
database of acute aortic dissections in the “SOS Aorta”
program at Georges Pompidou European Hospital, Paris,
was performed from 2011 (first stent assisted balloon
induced intimal disruption and relamination in aortic
dissection repair performed in this department) to 2017.
The medical records of all consecutive patients treated by
the STABILISE technique for a complicated acute type B
aortic dissection were reviewed for pre-operative patient
characteristics, dissection morphology, details of operative
strategy, intra-operative events, and post-operative course.

Patients

From November 2011 to November 2017, TEVAR was per-
formed in all patients presenting to the tertiary referral
centre with acute type B aortic dissection (ABAD), if
complicated according to the 2017 ESVS Guidelines on the
Diagnosis and Management of Descending Aorta Diseases,”
or if associated with poor prognostic factors involving
maximum aortic diameter of the dissected aorta > 40 mm.
The STABILISE technique was performed concomitant with
proximal entry tear stent grafting for extension of dissection
cases to the level of the abdominal aorta, and residual flow
in the false lumen of the abdominal aorta distal to the stent
graft on per-operative angiography. It was also performed
as a second stage procedure for cases of secondary false
lumen reperfusion distal to the proximal stent graft on post-
operative computed tomography (CT) scan. Conversely,
exclusion criteria for STABILISE techniques included dissec-
tion limited to the thoracic descending aorta and complete
false lumen thrombosis after stent graft closure of the
primary entry tear on per-operative angiogram.

Pre-operative management

Baseline CT scan with multiplanar reconstruction was per-
formed in all patients to assess the dissection characteristics
such as location of the primary entry tear, extension of the
dissection, patency and origin (true or false lumen) of
visceral vessels, in order to select the peripheral access site,
and to perform sizing of aortic devices.

All patients had a second CT scan 2—3 days before
discharge from the Intensive Care Unit, and a third between
7 and 10 days before hospital discharge.
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Proximal stent graft choice: adequate proximal and distal
sealing

The aim of the proximal stent grafting is both to close the
primary entry tear to obtain proximal sealing, and to
exclude the dilated proximal half of the descending thoracic
aorta. The diameter of the stent graft was sized on the basis
of its proximal sealing zone in the arch, and also in order to
obtain a distal sealing of both the true and the false lumen
at the level of the descending thoracic aorta. Since “off the
shelf” stent grafts allow sealing on a maximum aortic
diameter of 42 mm with their larger designs (45—46 mm),
the distal part of the stent graft should land in an area
where the global diameter of the aorta does not exceed
42 mm over at least a 20 mm length. The length of the stent
graft should therefore be adapted to fulfill this condition. If
no adequate distal landing zone < 42 mm can be reached
above the coeliac trunk, the STABILISE technigue should not
be recommended.

Stent graft implantation

All procedures were performed in a hybrid operating suite
under general anaesthesia. The femoral artery access side
depended on the extent of the dissection within the aortic
bifurcation and the iliac arteries on pre-operative CT scan,
with the easier access to the true lumen selected. After
puncture of the common femoral artery, an angiogram was
performed at visceral level through a 5F 120 cm Pigtail
catheter to confirm its correct position in the true lumen.
The pigtail was then advanced to the ascending aorta, and a
Lunderquist Extra Stiff Double Curved Exchange Guide Wire
(Cook Medical, Bloomington, IN, USA) placed over the
pigtail catheter up to the aortic valve. The proximal stent
graft was then advanced and deployed as usual on the
landmark of an aortic arch angiogram in order to ensure
proximal sealing.

Distal aortic bare stent deployment

An angiogram at the level of the thoraco-abdominal aorta,
including the distal part of the stent graft, all visceral ar-
teries, and the distal marker of the 24F Dryseal sheath in
the infrarenal aorta was performed to serve as a road map.
The delivery system of the Zenith Dissection Endovascular
Stent (ZDES) (Cook Medical) was then exchanged and
advanced through the 24F Dryseal sheath, on the true
lumen extra stiff wire. Its optimal proximal deployment was
aimed to provide a one stent body overlap in the stent
graft. Distally, the extent of bare stenting was determined
by the distal extension of the dissection up to 2—4 cm
below the renal arteries. The entire infrarenal aorta was not
stented even if the dissection extended to the iliac arteries,
to preserve flow in them. A 185 mm length of aortic bare
stent usually allowed its deployment from the distal ex-
tremity of the stent graft to the infrarenal aorta. Regarding
diameter, the 36 mm ZDES was chosen for a maximum
external aortic diameter up to 30 mm, and the 46 mm ZDES
for a maximum external aortic diameter between 30 and
42 mm. Angiography of the visceral aorta confirmed
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Figure 1. Serial balloon dilatation of the stented true lumen is und
simultaneously relaminate the intima to the aortic wall.

incomplete expansion of the true lumen with residual and
retrograde flow in the false lumen after ZDES deployment.

Management of the visceral arteries supplied by the false
lumen

In cases of visceral or renal branches arising from the false
lumen, or presenting signs of malperfusion on pre-operative
CT scan, it is recommended that the targeted vessels are
catheterized through the struts of the aortic bare stent before
balloon expansion. An aortogram is performed through the
bare stent using a pigtail catheter, before balloon disruption of
the lamella. The targeted vessel catheterisation is performed
using a curved guide catheter. The guide catheter is manipu-
lated until itis seated in the ostium located on the intimal flap
through the struts of the bare stent. The 0.035 guidewire is
then advanced within the catheter and manipulated to cath-
eterise the targeted artery. The catheter is advanced into the
targeted vessel for swapping the standard 0.035 guidewire for
a Rosen 0.035 wire (180 cm) (Boston Scientific, Natick, MA,
USA). A6F 65 cm long sheath is the advanced within the vessel
ostium to guide the intimal ostium during relamination of the
flap in order to realign it on the targeted vessel origin. The 6F
long sheath is also placed through the 24F Dryseal Sheath,
parallel to the initial aortic Lunderquist. This manoeuvre al-
lows access to the vessel for potential stenting after aortic
bare stent dilatation. This introducer allows protected pro-
gression of a branch stent if needed.

Balloon dilatation of the bare stent

Subsequently, a tri-lobe balloon catheter (large size for 26—
42 mm aortic diameter; Gore Medical, Flagstaff, AZ, USA) is
inserted via the 24F Dryseal on the Lunderquist extra stiff

rtahe nl -in caudal di

- XY

rection to propagate the intimal flap disruption and

wire, parallel to the potential 6F sheath(s) of the target
vessel(s). After accurate positioning at the level of the
overlap zone between the distal end of the stent graft and
the proximal end of the ZDES, the balloon is manually inflated
under fluoroscopic control. Balloon expansion in the stent
graft is undertaken to the point of intimal flap disruption,
leading to re-apposition of the intimal flap to the aortic wall.
Self expansion of the aortic bare stent secures complete
relamination of aortic wall. Serial balloon dilatation of the
stented true lumen is undertaken in a caudal direction to
propagate the intimal flap disruption and simultaneously
relaminate the intima to the aortic wall, all the way down to
the infrarenal aorta. Balloon pressures range from 1 to 2
atmospheres with manual inflation to enable intimal
disruption without applying this pressure to the outer aortic
wall (Fig. 1). On completion of balloon angioplasty, an
angiogram is performed to ensure an adequate seal of the
thoracic false lumen and to assess false lumen obliteration
and branch vessel patency in the thoraco-abdominal aorta.
For visceral or renal artery malperfusion a nitinol or balloon
expandable bare stent can be advanced via the Rosen
guidewire, protected in the 6F long sheath, and deployed
with =3 mm protruding beyond the bare stent mesh into the
aortic true lumen. Since there are no markers on the aortic
bare stent, caution must be taken to deploy the arterial stent
perpendicular to the vessel origin, in order to make sure it
protrudes well inside the aorta (Fig. 2).

RESULTS

Baseline characteristics

During the study period, 83 patients underwent TEVAR for
complicated acute type B aortic dissection. Among them, 41

BBl
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patients underwent the STABILISE procedure for ABAD for
persisting patent false lumen atabdominal aortic level after
stent graft deployment on per-operative angiogram. Seven
patients were female (17%) and the median age was 61
years (range 23—87 vyears). Pre-operative patient de-
mographics, anatomical dissection characteristics and se-
lection for STABILISE are shown in Table 1.

Procedural outcomes

The median interval from onset of symptoms to STABILISE
procedure was 5 days (range 0—20 days). STABILISE was
performed concomitant with TEVAR in 38 patients and as a
second stage procedure following dissection evolution on
post-TEVAR CT scan in three patients with delays of 2, 11,
and 20 days.

The proximal stent graft was a Gore CTAG (Gore Medical)
in 34 patients, a Cook TX2 (Cook Medical) in three and a
Relay Plus NBS (Bolton Medical, Sunrise, FL, USA) in four.

The median proximal stent graft diameter was 37 mm
(range, 31—45 mm). The median length of stent graft aortic
coverage was 200 mm (range, 150—300 mm).

Distal to the stent graft, all patients received only one
bare stent. The type of bare stent used was a GZSD-46-164
in 16, a ZDES-46-185 in 21, and a ZDES-36-180 in four. The
distal end of the bare stent was in the infrarenal aorta in 35
patients. Six patients had bare stenting up to the superior
mesenteric artery.

The outcomes after bare stenting of the visceral arteries
supplied by the false lumen or dissected are reported
Table 2. Overall, 15 visceral branches were stented (9% of the
visceral branches) in 13 patients (32%). All stented visceral
arteries were dissected or supplied by the false lumen on
pre-operative CT scan. The rate of stenting of the visceral
arteries was similar whether they were supplied by the false
lumen or dissected (dissection extending into the visceral
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Figure 2. (A) Pre-operative computed tomography (CT) scan showing dissection of the left renal artery. (B) Same patient post-operative CT
scan with left renal artery stenting through the mesh of the aortic bare stent.

arteries). The visceral branches the most frequently stented
wheninvolved in the dissection pattern (supplied by the false
lumen or dissected) were the left renal artery, followed by
the right renal artery. The coeliac trunk did not require
stenting in this study. No intra-procedural complications
occurred in relation to endovascular device deployment or
intimal flap disruption. On the completion angiogram, the
false lumen was no longer perfused at the stent grafted and
bare stented level, no endoleaks were detected, and there
was no evidence of aortic or branch vessel injury.

Early < 30 days outcomes

There was no post-operative stroke, no retrograde dissec-
tion, and no post-operative renal failure requiring dialysis.

Table 1. Baseline characteristics.

Variable N (%)
Age, y 61
Female 7{17)
Hypertension 27 (66)
Previous aortic surgery 9 (22)
Anatomical dissection characteristics

Infrarenal extension 38 (93)

Coeliac trunk extension 3(7)

Visceral arteries supplied by false lumen 44 (27)
Indication for STABILISE

Malperfusion 20 (49)
Intestinal 4 (10)
Renal 11 (26)
Lower limb 5 (12)

Rupture 3(7)

False lumen aortic growth > 5 mm® 3(7)

Maximum aortic diameter > 40 mm 10 (24)

Refractory pain 3(7)

Refractory hypertension 2 (5)

¥ = year.

® During initial hospitalisation.
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Table 2. Layout of the branch visceral arteries stented during the STABILISE procedure according to their pattern of perfusion: supplied by
the false lumen or with dissection extending in to the visceral arteries (dissected).

Visceral False lumen Stented, n (%) Dissected, n (%) Stented, n (%) Total involved Total Stented,
arteries supply, n (%) n (%) n (% overall)
(% involved)
cT 6 (14) 0(0) 6 (14) 0 (0) 12 (29) 0 (0) (0)
SMA 2(5) 0(0) 6 (14) 1(17) 8 (19) 1 (2) (12)
LRA g (19) 4 (50) 9 (21) 5 (55) 17 (40) 9 (21) (53)
RRA 8 (19) 3 (37) 4 (10) 2 (50) 12 (29) 5 (12) (42)
Total 24 (14) 7 (29) 25 (15) 8 (32) 49 (29) 15 (9) (31)

CT = coeliac trunk; SMA = superior mesenteric artery; LRA = left renal artery; RRA = right renal artery; Tot = total; (%
overall) = proportion of each visceral artery stented within the whole population; (% involved) = proportion of artery stented when

dissected or supply by the false lumen.

Two patients had early post-operative iliac artery throm-
bosis; one with acute limb ischaemia had femoro-femoral
crossover bypass on day 2 and the other had claudication
and underwent iliac recanalisation 2 months later. One
patient had post-operative ischaemic colitis medically
treated, and two other patients had spinal cord ischaemia:
one had paraparesis with spontaneous regression, the other
developed paraplegia on day 2 post-TEVAR. This was an 82
year old man who had a ruptured acute type B aortic
dissection associated with renal malperfusion. He devel-
oped post-operative paraplegia on day 2 and died on day
26. The 30 day mortality rate was 2% (n = 1). Overall, the 30
day complication rate was 12% (n = 5).

Late > 30 days outcomes

The median length of follow up was 12 months (range 1—
168 months).

Eight re-interventions (20%) were needed during follow up
(Table 3). One patient had left renal artery stent thrombosis
at 7 months treated by thrombo-aspiration. There were no
other visceral branches or iliac artery occlusions, giving a
primary visceral patency rate of 93%, and a secondary
patency of 100%. Two patients had open repair of infrarenal
aorto-iliac aneurysmal degeneration at 5 and 8 months.
There were no all cause deaths reported during follow up.

Table 3. Indication for re-intervention and type of procedure.

N Time Indication Intervention
1 D3 lliac thrombaosis Femoro-femoral
bypass
2 D 45 Type A dissection Asc Ao graft
replacement
3 D 57 lliac thrombosis Recanalisation
4 M3 EL Ib Bare stent new
inflation
5 M5 Infrarenal dissecting Open aortic repair
aneurysm
6 M7 Renal stent thrombosis Thrombo-aspiration
7 M8 lliac dissecting Open aortoiliac
aneurysm repair
8 Y2 EL la Asc Ao graft
replacement

D = day; M = month; ¥ = year; EL = endoleak; Asc
Ao = ascending aorta.

Aortic remodelling

At the last CT scan, all patients had complete aortic
remodelling at the stent graft and bare-stent levels. One
patient required new bare stent inflation 3 months post-
intervention for distal false lumen reperfusion at the bare
stent level because of incomplete re-approximation of the
intimal layer to the outer thoraco-abdominal aortic wall
associated with 3 mm aortic diameter growth.

Sixteen patients (39%) had complete aortic remodelling
at the non-stented infrarenal aorto-iliac level. Regarding the
25 patients with persistent false lumen flow at the
infrarenal bare-stent level, the aorto-iliac diameter
remained stable in 23 (92%). In the whole cohort, only two
patients had infrarenal aorto-iliac growth and required
secondary infrarenal open repair.

DISCUSSION

In this study the STABILISE technique led to an immediate
and extensive remodelling of the thoraco-abdominal aorta
with intimal flap delamination in 100% of the cases, which
eliminated the risk of persistent false lumen flow in the most
critical part of the aorta, the thoracic descending and visceral
part. In the unstented infrarenal aorta, the rate of complete
aortic remodelling was 39%. These were higher rates of
remodelling in comparison with rates reported with TEVAR
alone.™” The INSTEAD-XL trial reported a rate of complete
aortic remodelling of 90% at the stent graft level, but did not
report the rate of aortic remodelling distally.® Leshnower
et al.'” reported a complete false lumen thrombosis rate
after TEVAR in the De Bakey 3b patients of 78% in the mid-
thoracic and visceral aorta, and of 22% in the infrarenal acrta.

The technique has been reported once and described
briefly in 2014 with promising results in 11 cases with only
four with acute type B dissection.” In this first report, four
patients were treated at the chronic stage of the dissection
(post type A). The 41 patients reported in the present study
were all treated at the acute stage of a type B aortic
dissection. As reported by Hofferberth et al.,” the technique
could be performed at anytime of the dissection, from the
very acute to the chronic stage. However, it is assumed that
the earlier the procedure is performed, the more the
chronic distal complications (such as aneurysm evolution)
are prevented, and the more the patients would meet



Figure 3. Final angiogram showing adequate seal of the thoracic
false lumen, false lumen obliteration and branch vessel patency in
the thoraco-abdominal aorta.

eligibility requirements for the technique since the bare
stent is inappropriate for treating dissecting aneurysms with
a diameter > 42 mm. Here, the median interval from onset
of symptoms to STABILISE procedure was 5 days (range 0—
20 days) and despite the acute stage of the dissections
there was no aortic rupture. Balloon inflation pressures
ranged from 1 to 2 atmospheres in this study, which was
similar to that reported by Hofferberth et al.® This low
pressure was enough to enable intimal disruption and allow
the radial force of the self expandable aortic bare stent to
fix the intimal flap to the outer aortic wall, but not enough
to induce aortic wall damage.

In recent years several techniques, such as the knicker-
bocker technique or techniques for direct false lumen oc-
clusion using Candyplug, coil or glue, have been developed
to address the issue of false lumen reperfusion at the level
of the stent grafted descending thoracic aorta by distal re-
entry tears."" * These techniques solved the problem of
distal sealing of the stent graft with the false lumen in the
setting of TEVAR for chronic dissecting aneurysms but none
of them provided extensive remodelling of the thoraco-
abdominal aorta up to the infrarenal aorta at the acute
stage of the disease as with the STABILISE approach.'* **
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One of the critical aspects of this technique is to preserve
the aortic branches supplied by the false lumen when the
intimal flap was fixed to the aortic wall. This important point
is managed by visceral artery catheterisation when arising
from the false lumen or when dissected, before inflation of
the bare stent, for potential stenting in case of stenosis on
the completion angiogram (Fig. 3). Adjunctive intra-
operative endovascular procedures to maintain patency of
visceral or iliac arteries have been reported in up to 22.5%,
even when the bare stent was not inflated (with PETTICOAT
technique).” With the STABILISE technique a 32% intra-
operative adjunctive procedure rate for visceral artery
stenting was achieved. It should be noted however, that the
rate of pre-operative malperfusion was 49% and six of the
13 patients (46%) who required visceral stenting had pre-
operative malperfusion within the targeted visceral ves-
sels. For these six patients, stent graft closure of the pri-
mary entry tear did not allow recovery of flow in these
arteries on post-stentent graft deployment angiography,
and in any case these arteries would have required selective
spot stenting even if the bare sent was not deployed. The
rate of stenting of visceral arteries supplied by the false
lumen or dissected was 31%, which was less than the 50%
rate reported in an experimental ex vivo study.* Renal ar-
teries are the most commonly affected visceral arteries
whereas the coeliac trunk never required stenting. Cathe-
terisation through the mesh of the bare stent and the
dissected flap did not raise technical problem in this study.
After bare stent deployment the intimal flap is under ten-
sion and the ostia of the targeted vessels are well open so
technical difficulty of the intimal flap catheterisation
through the ostium is similar to standard visceral artery
catheterisation in non-dissected aorta. Once the intimal flap
is catheterised with the catheter guide, the ostium of the
visceral artery is in line and is easily catheterised with a
0.035 guidewire. In case of catheterisation failure, it is still
possible to not inflate the bare stent at visceral branch level
and distally, in order to preserve distal false lumen reper-
fusion. Regarding aortic branch vessels supplied by the true
lumen, owing to the large size of the bare stent mesh, their
patency was always preserved. There was one visceral ar-
tery stent thrombosis reported in this study, successfully
treated by thrombo-aspiration.

Another issue is how far the aortic bare stent should be
extended distally when the dissection involves iliac arteries.
It is not necessary to stent the entire infrarenal aorta: 2—
4 cm below the renal arteries is sufficient to preserve flow
in the iliac arteries. Regarding late aortic remodelling, the
non-stented infrarenal aorteo-iliac level remained dissected
with patent false lumen flow in 25 patients without any
impact on aorto-iliac diameters in 23. Two patients required
open infrarenal aorto-iliac repair due to dissecting aneu-
rysm with simple outcomes, indicating the importance of
regular follow up for these patients. There was no additional
aorto-iliac diameter growth reported in this study. Anyway,
the infrarenal aorta should be easier to treat later on, with
reasonable operative risk, following aneurysmal evolution in
this area.
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Cases of misalignment of the stents were reported with
the Cook dissection bare stent.’® Although no serious clin-
ical consequences of this misalignment have been reported,
the manufacturer has modified the design of the device
with a new suture between each peak of the Cook-Z stent
segments of the first and second stent of the proximal and
distal end in order to prevent misalignment."" No case of
misalignment was reported in this series.

Limitations

Although short and even mid-term results are quite
encouraging, comparative studies with TEVAR alone or the
Petticoat technique without balloon disruption of the
intimal septum are needed with large scale and long-term
follow up.

CONCLUSIONS

The STABILISE technique is safe and reproducible to obtain
immediate and durable thoraco-abdominal aortic remod-
elling in acute type B dissections, while not compromising
the patency of collateral branches arising from the true
lumen. False lumen supplied visceral branch malperfusion
could be managed by preventive catheterisation through
the mesh of the bare stent before balloon inflation.
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I11.4. Article 4 : « Experimental Assessment of Physician Modified Proximal Scalloped
Stent Graft to Extend Proximal Landing Zone in the Aortic Arch. »

Evaluation expérimentale de la création d’une échancrure proximale par le chirurgien sur
des endoprotheses thoraciques afin d’étendre la zone d’ancrage dans la crosse aortique. Cet
article a été publi¢ le Journal of Vascular Surgery en 2017 (cf version PDF en annexe).

Dans notre 4°™ et derniére étude de ce travail nous avons évalué une technique
endovasculaire innovante permettant d’étendre la zone d’ancrage de 1’endoprothése en zone 2,
1 voire 0 en cas de collet court ou d’extension de la dissection a la crosse sans atteinte de
’aorte ascendante.

En effet les données de la littérature suggerent qu’en cas de syndrome aortique aigu
50% des patients nécessitent une couverture de 1’artére sous claviere gauche (ASG) pour
obtenir une zone d’ancrage proximale satisfaisante.(92,125) Ce taux semble encore plus élevé
dans le cadre spécifique des DAB, jusqu’a 66.7%.(58)

Dans notre étude, la création d’une échancrure proximale par le chirurgien correspond
aux criteres de l'urgence puisque les endoprothéses thoraciques utilisées sont celles
disponibles sur le marché et disponibles en dépot. De plus la création de I’échancrure ne
prend que quelques minutes, et peut étre réalisée pendant I’induction du patient en salle
opératoire sans retarder le traitement.

Une contrainte technique importante des endoprothéses échancrées/fenétrées pour la
crosse aortique vient de son angulation complexe et de la distance importante entre la voie
d’acces fémorale d’ou est manipulée le lanceur de I’endoprothése et la crosse ou sera
déployée I’endoprothése. En comparaison, les endoprothéses fenétrées pour [’aorte
abdominale sont larguées dans un segment aortique rectiligne et plus proche de 1’abord

fémoral. De plus, la destinée cérébrale des artéres cibles n’autorise pas d’imprécision du
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largage de la fenétre en regard de 1’ostium cible. Notre étude a pu démontrer une précision de
largage correcte sans sténose significative sur les ostium des TSAO ciblés dans 100% des cas
en réalisant un surdimensionnement de 30% de 1’échancrure par rapport a 1’artére cible la plus
large. Ce surdimensionnement peut fragiliser la structure de I’endoprothése et surtout altérer
I’étanchéité¢ dans I’axe de I’échancrure. Cette technique n’est donc pas adaptée a toutes les
pathologies de la crosse. Les anévrysmes dégénératifs circonférentiels de 1’aorte thoracique
descendante avec collet court n’entrent pas dans le cadre des indications par exemple puisque
I’étanchéité de 1’endoprothese devra étre circonférentielle. Cette technique sera par contre
adaptée au traitement des syndromes aortique aigu tels que les DAB aigiies dont la porte
d’entrée est fréquemment située sur la face inférieure ou latérale de la crosse, mais aussi les
ulceres aortiques pénétrants de la face inférieure de la crosse et les ruptures de 1’isthme (le
plus fréquemment situées au niveau de la face inférieures de la crosse).

Plusieurs études ont rapporté les résultats cliniques a moyen terme d’endoprothéses
¢chancrées et/ou fenétrées par le chirurgien pour avancer la zone d’ancrage dans la crosse
aortique avec des résultats satisfaisants.(126,127) Récemment, Zhu et al ont rapporté leur
expérience d’endoprothéses fenétrées par le chirurgien pour le traitement des DAB aigiies
avec un collet court proximal sur une série de 20 patients.(126) Le temps moyen de
modification de I’endoprothéese était de 40 min (de 30 a 60 min). Dix-neuf patients ont eu une
endoprothése fenétrée pour I’ASG et 1 patient a eu une endoprotheése avec une échancrure
pour I’artére carotide gauche et une fenétre pour I’ASG. (126) Dans leur étude, les troncs
supra aortiques concernés étaient stentés systématiquement, ce qui n’était pas le cas dans
notre étude. (126) En effet si la portion échancrée de I’endoprothése est déployée en zone
saine I’endoprothése et 1’échancrure s’apposent a la paroi assurant une étanchéité suffisante
sans stenter les artéres cibles. Cette technique n’est pas adaptée aux anévrysmes

circonférentiels dégénératif ou disséquant : dans ces situations il est nécessaires d’assurer une
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jonction étanche entre I’endoprothése et I’artére cible au moyen de stents couvert ou de
branche.(92) Dans I’étude de Zhu et al. un patient a eu une couverture partielle de I’ASG du a
un mauvais placement de la fenétre qui a pu étre traité par une technique de cheminée dans
I’ASG. (126) Une endofuite de type Il postopératoire entre le stent ASG et I’endoprothése a
nécessité une réintervention. Par la suite, aucune endofuite ni réintervention n’ont été
rapportées, il n’y a pas eu de déces ni de complication neurologique.(126)

Une des limitations principales de notre étude est qu’elle n’apporte pas de réponse sur
la durabilité de ces endoprothéses auxquelles on apporte une modification de la structure en
dehors du cadre légal. Bien que I’on puisse s’appuyer sur le recul de la technique des
endoprothéses fenétrées par le chirurgien pour le traitement en urgence des anévrysmes
thoraco-abdominaux qui semble avoir des résultats sur le long terme équivalent aux
endoprothéses manufacturées,(128—-130) la crosse aortique, par son anatomie angulée et sa
proximité du cceur est une zone soumise a de plus fortes tensions de cisaillement que 1’aorte
abdominale. Le devenir des endoprothéses aprés modification par le chirurgien peut donc
différer selon la zone d’ancrage et doit étre évalué¢ spécifiquement pour la crosse.
Actuellement, ces techniques ne doivent pas étre réalisée dans le cadre de la chirurgie

programmeée, elles ont une place uniquement dans le cadre de I’urgence.
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Graft to Extend Proximal Landing Zone in the Aortic Arch
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WHAT THIS PAPER ADDS

A unique model of physician modified scalloped stent graft for one, two, or three supra-aortic trunks and its
accuracy of placement over the supra-aortic vessel origins on human cadaveric aorta placed on a benchtop
closed system pulsatile flow model was assessed. This model could provide an endovascular alternative to
transposition with expansion of the proximal landing zone in zone 2, 1, or 0 for emergency cases with either
short proximal zone 3 neck or injuries located at the inner cirmumference of the aortic arch.

Objective/Background: The aim of the study was to assess a model of physician modified scalloped stent graft
(PMSG) on currently available thoracic aortic devices to extend the proximal landing zone in either zone 2, 1 or
0 of the aortic arch while preserving flow in the supra-aortic vessels on human cadaveric aorta.

Methods: Fresh human aortas were harvested at autopsy from adult subjects. A proximal scallop was made on
the stent grafts based on direct measurements on the aortas to extend the proximal landing zone in zone
0(n=25),zone 1(n =5), and zone 2 (n = 5). A previously described benchtop closed system pulsatile flow model
was used to mimic flow and pressure conditions in the aorta to deploy the stent graft as close to physiological
conditions as possible. Deployment accuracy of the scallop opposite the aortic arch branch ostia was assessed by
completion angiography and post-procedural analysis of the aortas.

Results: Fifteen proximal scalloped stent grafts were deployed in the aortic arch of 15 human cadaveric aortas
under fluoroscopy. The expected proximal landing zone was achieved in all cases (zone 2 = 5; zone 1 = 5; zone
0 = 5). Post-procedural angiography and direct visual analysis showed supra-aortic vessel patency and
deployment of the scallop opposite the aortic arch branch ostia in all cases.

Conclusion: PMSG to extend the proximal landing zone in zone 2, 1, or 0 in order to treat urgent diseases of the
proximal descending aorta or the inner circumference of the aortic arch by a totally endovascular approach while

preserving flow in the supra-aortic trunks is experimentally feasible.

© 2017 European Society for Vascular Surgery. Published by Elsevier Ltd. All rights reserved.

Article history: Received 23 November 2016, Accepted 24 April 2017, Available online 12 June 2017
Keywords: Acute aortic syndrome, Aortic arch, Scallop, Thoracic stent graft

INTRODUCTION

Despite considerable advances in endovascular techniques
over the last decade and the introduction of fenestrated
and branched stent grafts to treat the entire abdominal
aorta, treatment of the aortic arch remains one of the last
barriers to providing patients with a total endovascular
treatment option. Nowadays, hybrid techniques have
commonly replaced open repair of the aortic arch. However,
there are still significant morbidity and mortality rates with
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these less invasive approaches, especially in acute thoracic
aortic syndrome.” In emergency endovascular repair of the
thoracic aorta, expansion of the proximal landing zone in
zone 2, 1, or 0 is necessary to achieve a proximal seal in up
to 50% of patients.” To date, there is a shortage of
commercially available devices to offer these patients
endovascular treatment.” Proximal scalloped stent grafts
have been manufactured by companies to overcome neck
issues in the arch.” However, construction of these custom
made devices can take as long as 6—12 weeks. Patients who
present with acute thoracic aortic syndrome cannot be
treated with the current modified thoracic stent pgraft
technology, while they are probably the ones who would
benefit most from this new approach. Based on the concept
of a physician modified fenestrated stent graft to treat an
emergency aneurysm involving the visceral aorta,” use of a
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physician modified proximal scalloped stent graft (PMSG) to
extend the proximal landing zone in zone 2 have been re-
ported in small case series with promising results.®

Enlargement of the physician modified scallop to include
one, two, or three supra-aortic trunks could provide an
endovascular alternative to transpaosition for emergency
cases with either a short proximal zone 3 neck or in specific
cases with aortic arch injuries located on the inner
circumference of the aortic arch.

However, appropriate sizing of the scallop based on the
targeted supra-aortic vessel origins and placement accuracy
of the scallop over them should first be experimentally
assessed. The aim of the pilot study was to assess a model
of physician-modified scalloped stent-graft for one, two or
three supra-aortic trunks and its accuracy of placement in
front of the supra-aortic vessels on human cadaveric aorta.

METHODS

The study was approved by the authors’ institutional review
committee and the ethics committee.

Harvesting and preparation of aortas

With the permission of the department involved and in
accordance with French regulations, 15 fresh human aortas
were harvested at autopsy from adult subjects who had
died a maximum of 4 days previously.

The aortas were procured from above the aortic valve to
the coeliac trunk. The brachiocephalic artery (BCA), the left
common carotid artery (LCCA) and the left subclavian artery
(LSA) were harvested for their maximum length (from 2 cm
to > 5 cm). Theaortas were immediately placed in ice and
maintained at 4 °C. Experiments were performed within 2 h
of harvesting. Sections of the aortas were sent to the
Department of Pathology for analysis (stained with hae-
matoxylin and eosin) to ensure the presence of a three layer
aortic wall comparable to a fresh aorta.

Bench test model

A previously described benchtop closed system pulsatile
flow model was used to mimic flow and pressure conditions
in the aorta to deploy the stent graft as close to physio-
logical conditions as possible.”® The pump rate was main-
tained at 60 beats/minute and systolic/diastolic pressure at
100/60 mmHg. The benchtop pulsatile flow model simu-
lated an aortic arch whose angulations were variable ac-
cording to the position of the distal aortic connection.
Common angulation of the aortic arch of 90° and extreme
angulation of 140° were used to assess whether the
deployment accuracy of the scallop was modified by the
aortic arch angulation.

Experimental set-up

Aorta preparation. After aortic harvest, the BCA, LCCA, and
LSA diameters were measured using a ruler, as well as the
distance between each supra-aortic vessel. Then an 8 mm
knitted Dacron graft was anastomosed to the distal end of
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each of the supra-aortic arteries (BCA, LCCA, and LSA). The
distal end of each graft was then connected to the closed
circuit to ensure an antegrade circulation into the supra-
aortic vessels during the experimental set-up. A 20 mm
diameter, 30 cm long knitted Dacron graft was anastomosed
to the distal end of the aorta to connect the aorta to the
closed circuit and to extend the distal part of the aorta in
order to reproduce the clinical catheterisation length of
access to the aortic arch. Aortic arch curvature was repro-
duced using an external knob to create a 90° of curvature as
previously reported.” The intercostal and lumbar arteries
were oversewn (Fig. 1).

Device preparation. The stent graft used was the Valiant
Captivia (Medtronic, Minneapolis, MN, USA).

The stent graft was unsheathed for its four first stents.
The first uncovered stent and tip capture was tightly sur-
rounded by a surgical loop and put into a 2 mL needle
(Fig. 2A). The size of the scallop was based on direct mea-
surements on the aorta: 30% oversizing of the widest supra-
aortic trunk diameter included in the scallop was applied to
determine the width of the scallop, and the length of the
scallop was determined by the measured length between
the distal end of the LSA and the proximal end of the first
supra-aortic vessel included in the scallop.

Figure 1. Model of human cadaveric aorta preparation.
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Minor adjustments were made in the localisation of the
scallop to allow for maximum usage of strut free fenestra-
tion when possible.

An ophthalmic Bovie cautery device (Medtronic) was
used to burn the Dacron fabric to create the scallops and
thus avoid fabric fraying. Gold plated 15 mm tungsten loop
One Snares (Merit Medical System Inc., South Jordan, UT,
USA) were then used to reinforce and mark the sides of the
scallop. These were hand sewn into place using 5-0 Prolene
suture in a 360° running fashion. A typical final PMSG de-
vice is shown in Fig. 2B.

The entire graft was then reloaded into the existing sheath
using a surgical loop to tightly surround the stent graft.
Location of the scallop within the sheath was marked on the
sheath using the gold plated 15 mm tungsten loop, and tied
with Steri-Strip and transparent sterile hydrofilm (Fig. 2C).

PMSG procedural details. The procedures were performed
in a modern angiography suite using a portable imaging unit
(BV Endura Mobile C-arm; Philips Healthcare, Surrey, UK).
Aortas were connected to the benchtop closed system
pulsatile flow model. The distal connector was moved into
the rail to give an aortic arch angulation of 90° or 140°. The
angle formed by the BCA, LCCA, and LSA with the aortic
arch was between 30° and 90°.

A double curved extra stiff wire (Lunderquist; Cook
Medical Inc., Bloomington, IN, USA) was inserted into the
aorta through the distal 20 mm knitted Dacron graft. The
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Figure 2. Surgeon modified stent graft procedural details. (A) Creation of the scallop on the graft unsheathed on its four first stents. The
first uncovered stent and tip capture surrounded by a surgical loop and put into a 2 mL needle. (B) Gold plated 15 mm tungsten loop
reinforces and mark the sides of the scallop. (C) Reloaded graft with gold plated 15 mm tungsten loop on the sheath tied with Steri-Strip
and transparent sterile hydrofilm.

distal end of the wire was placed into the first centimetres
of the proximal Dacron graft sutured to the ascending aorta
with the curve part of the wire located within the arch to
mimic usual navigation. The PMSG was inserted into the
aorta over the extra stiff wire and the stent graft delivered
up into position near the supra-aortic trunks. An aortogram
was performed with the PMSG in place to mark the supra-
aortic trunks. Proper orientation of the graft (scallop upper)
was performed by rotating the graft clockwise under fluo-
roscopy. The proximal scallop markers were located on the
top of the graft (Fig. 3). The graft was then carefully
deployed under direct fluoroscopic visualisation, and tip
capture was released.

Assessment of deployment accuracy of the scallop to the
aortic arch branch ostia was performed by digital subtrac-
tion angiography (DSA) on completion of each procedure.
Deployment accuracy was defined as the distance between
the actual and intended device implantation locations, and
supra-aortic trunk patency measured from DSA images and
by direct visual examination at the end of the procedure by
cutting the supra-aortic trunks. Partial ostial coverage by
the stent graft was then assessed. If the covered part of the
stent graft was seen on the ostium, it was measured and
the percentage of the covering was then calculated and
considered as a stenosis. A branch stenosis >30%, as well as
a distance >4 mm from the end of the most distal branch
included in the scallop to the end of the scallop, was
considered inaccurate.
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Figure 3. Radiological image during navigation. The arrow shows
the outer marker.

RESULTS

Macroscopic analysis of the aortas

A total of 15 cadaveric aortas were harvested. The mean
ascending aortic diameter measured at BCA level was
34 mm.

According to the scoring system of Malina et al,, for
macroscopic classification of the cadaveric aortic wall,” the
disease in the 15 cadaveric aortas was classified as grade |
(non-atherosclerotic; n = 8), grade Il (soft intimal thick-
ening; n = 5), and grade Ill (calcified plaques engaging part
of the aortic circumference; n = 2).

Mean BCA, LCCA, and LSA diameters were 14.25 mm,
11.75, and 11.25, respectively. The mean distance was 9 mm
between the BCA and LCCA, and 9.4 mm between the LCCA
and the LSA.

Device preparation

Fifteen stent grafts were modified. The graft diameter
ranged from 38 to 42 mm.

Five stent grafts were scalloped for the LSA (proximal
landing zone in zone 2), five were scalloped for the LSA and
the LCCA (zone 1) and five were scalloped for the LSA, the
LCCA, and the BCA (zone 0).

Graft modification times averaged 22 min (range 17—
33 min). Mean 4 SD scallop width was 15 &+ 2.5 mm.
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Mean =+ SD scallop length was 34 4 13 mm. Mean proximal
scallop width and length according to the proximal landing
zone are shown Table 1.

PMSG procedural details

Fifteen PMSGs were deployed in 15 human cadaveric
aortas.

For each proximal landing zone, four PMSGs were
deployed at an aortic arch curvature angle of 90° and one
PMSG was deployed at an aortic arch curvature angle of
140°.

The mean procedure time was 17 min (range 13—
22 min).

Accurate placement of the PMSG was observed in all
cases on completion DSA (Fig. 4A and B) and direct visual
post-procedural analysis of the aortas (Fig. 5A and B).
Proximal anchoring was in the expected zone, the distance
between the end of the most distal branch included in the
scallop and the end of the scallop was <4 mm in all cases,
and there was no branch stenosis >30%.

DISCUSSION

The correction of aortic arch pathology remains the last
frontier for endovascular treatment; left subclavian artery
coverage is necessary to achieve proximal seal in up to 50%
of patients treated by thoracic endovascular aneurysm
repair.” Hybrid repairs constituting a bridge from surgery to
an endovascular approach have been described as safe and
less invasive in high risk patients.”*" ' However, there
remain relevant adverse consequences, with peri-operative
mortality and stroke rates ranging from 0% to 25%."

In recent years, a variety of endovascular approaches
have been developed in order to achieve complete endo-
vascular treatment of the aortic arch, such as the chimney
technique. This technique is less challenging than fenes-
trated and branched endografting,”" and can be used with a
variety of stents, making it applicable in urgent situations.
However, the incidence of endoleaks and strokes during the
peri-operative period are 21.6% and 7.8%, respectively.” A
limitation is that the stents may become obstructed,
resulting in stenosis and a requirement for a catheter pro-
cedure in the aortic arch. Future studies should evaluate
long-term graft durability and technigues for fixation to the
aortic arch.

Proximal scalloped and branched endografts currently
available for the aortic arch are custom made devices
designed according to each patient’s anatomy and manu-
factured under medical prescription. These devices may

Table 1. Scallop sizes and supra-aortic trunk patency after stent graft deployment according to the proximal landing zone.

Proximal Scallop Scallop
landing zone width (mm) length (mm)
2{h=05) 138 + 13 20+ 1.9
1(h=75) 150 + 1.4 32419
0(n=25) 176 £+ 3.0 49 + 5.6

LSA/LCCA/BCA patency after Max. stenosis (%)
5G deployment (%)

100 o

100 10

100 10

Note. Data are mean = SD unless otherwise indicated. LSA = left subclavian artery; LCCA = left common carotid artery;

BCA = brachiocephalic artery; 5G = stent graft.
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Figure 4. Procedural detail. (A) Deployment of a scalloped stent graft in zone 0 under fluoroscopy. (B) Preserved patency of all the aortic
arch branches after deployment of the scalloped stent graft in zone 0 confirmed by completion angiography.

allow total endovascular treatment for aortic arch disease
for elective surgery with promising results.>***"*® Howev-
er, the manufacturing process requires about 2—3 weeks
and these devices cannot be used for aortic arch
emergencies.

Currently, for emergency injuries of the proximal
descending thoracic aorta with a short (<2 cm) proximal
landing zone the LSA is usually covered without revascu-
larisation.’” However, LSA coverage without revascularisa-
tion has been reported to be associated with an increased
risk of stroke, paraplegia, and arm ischaemia.”” Even sys-
ternatic LSA revascularisation remains under debate; it is
assumed that in these emergency settings, the risk of
paraplegia is increased as a result of haemodynamic insta-
bility. Regarding urgent aortic arch injuries when zone 1 or

0 stent graft proximal anchoring is needed, either open
surgery or a hybrid procedure with supra-aortic trunk
debranching is performed, with not insignificant morbidity
and mortality.”***

Based on the PMSG technique described for thoraco-
abdominal aortic emergencies,” herein a technique is re-
ported for a physician modified thoracic stent graft to
create a proximal scallop using an “off the shelf” thoracic
stent graft to extend the proximal landing zone to zone 2, 1,
or 0 with preservation of flow in the aortic arch branches.

One of the limitations of these devices is a possible lack
of deployment accuracy in the diseased arch. The present
experimental study shows 100% scallop deployment accu-
racy over the supra-aortic trunk ostia, without any LSA
stenosis on completion angiography or direct visual

Figure 5. Direct visual post-procedural analyses of the aortas. (A) Confirmed location of the scallop opposite the left subclavian artery, left
common carotid artery, and the brachiocephalic artery ostia. (B) Confirmed location of the scallop over the left subclavian artery ostium.
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evaluation, with a 30% diameter oversizing of the scallop
compared with the widest ostium diameter included in the
scallop. Although the model does not reproduce exact
vessel access anatomical characteristics such as iliac angu-
lation, the aortic arch angulation, the distance to the
femoral access vessels, and the pulsatile flow in the aortic
arch are reproduced to bring the model as close as possible
to clinical practice. In this experimental study an extreme
aortic arch curvature angle of 140° did not alter the
deployment accuracy of the scallop.

The valuable contribution of an outer marker on the
sheath to allow accurate placement of the scallop in front
of the LSA ostium under fluoroscopy with a mobile C-arm
fluoroscopic X-ray system was observed during this experi-
mental study. However, the authors have started to test the
PMSG in real clinical cases with the large fixed angiographic
systems currently available in the hybrid operating room,
and have noted that with the improvement of image quality
the outer marker is no longer necessary.

Another issue to be mentioned is the incidence of type |
endoleak due to inadequate sealing with the modified stent
graft, especially with a scalloped and fenestrated stent
graft. A recent study compared the outcomes of branched
versus fenestrated custom made endografts for endovas-
cular repair of aortic arch lesions without a higher rate of
endoleak in the fenestrated group.’”® To reduce the risk of
type | endoleak the present model of PMSG should be used
in cases of aortic arch injuries located on the inner
circumference of the aortic arch, such as complicated acute
type B aortic dissection with proximal entry tear on the
inner circumference, penetrating aortic arch ulcer, or trau-
matic rupture of the aortic isthmus. The outer circumfer-
ence of the aortic arch should be safe enough to achieve a
good seal with optimal and complete apposition of the
modified stent graft on the scallop side. The model should
not be used in cases of circumferential aneurysmal degen-
eration of the aortic arch or chronic dissecting aneurysm; in
these cases, bridging stents are required owing to the dis-
tance between the scallop and the target vessel. In com-
bination with the strong pulsation of the arch, they would
be exposed to mechanical stress that would compromise
the seal at the scallop. Branched arch devices are probably
more suitable for these cases.’®

The time taken for the device customisation is another
potential limitation. Modification of a stent graft to produce
the scallop, constrain the device, and resheath it varies (in
the authors’ experience) from 17 to 33 min, with a mean
device modification time of 23 min. This represents the
major drawback of this technique for managing thoracic
aortic emergencies in haemodynamically unstable patients.
Nevertheless, considering that the preparation of the graft
can begin independently of the procedure (as soon as the
computed tomography scan is available) and the measure-
ments are made, this time often coincides with the prepa-
ration of the patient by the anaesthetic team and femoral
artery exposure and access. Furthermore, this time is rela-
tively short if it is compared with the time for supra-aortic
trunk transposition performed in hybrid procedures.

72

155

PMSG offers a quickly available and reproducible option
for extending the proximal landing zone to zone 2, 1, or
even 0 for emergency aortic arch injuries. This technique
allows matching of the variability of the origins of the
supra-aortic trunks in an emergency with an “off the shelf”
thoracic stent graft device. The procedure does not require
aortic arch branch catheterisation, which increases the
potential for prolonged catheter and guidewire manipula-
tion in the aortic arch and risk of cerebral embolic events or
stroke.

Limitations

This was an experimental study and the PMSGs were used
in non-pathological aortic arches. It would be interesting to
assess the efficiency of the scalloped stent graft to exclude
aneurysm/primary entry tear in aneurysmal or dissected
aorta arising from a real three dimensionally printed path-
ological aortic arch. However, the flexibility, elasticity, and
strength of three dimensionally printed aortas are different
from real aortas, and assessment of the accurate placement
of the scallop under fluoroscopy in real aortas would
probably be more appropriate. Furthermore, there exists an
obvious legal risk to modifying an existing Food and Drug
Administration approved medical device, involving product
liability and durability. However, PMSG have been used for
several years to treat aortic thoraco-abdominal aneurysms
without any problems of device deterioration, with up to
four homemade fenestrations,” and these favourable results
could be extrapolated to one thoracic stent graft. However,
this technique needs to be clinically assessed on patho-
logical aortic arch.

CONCLUSION

PMSGs to extend the proximal landing zones to zones 2, 1,
or 0 were feasible in an experimental model with cadaveric
aortas. In this experimental study the accuracy of stent graft
and scallop deployment over aortic arch branch ostia under
fluoroscopy with a 30% oversizing is demonstrated. Its use
for total endovascular repair of urgent aortic arch diseases
needs to be further investigated.
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IV. DISCUSSION

Depuis 20 ans des progres considérables ont été réalisés pour la prise en charge des
pathologies de ’aorte thoracique descendante, et donc de la dissection aortique de type B,
grace au développement des endoprotheses thoraciques. Les firmes ont amélioré leurs
modeles avec la création d’endoprothéses toujours plus conformable, en diminuant le
diamétre des lanceurs et introducteurs.(131-133) Ces évolutions constantes ont permis de
s’adapter a I’anatomie de la majorité des patients que nous avons a traiter.

La crosse aortique et I’aorte ascendante restent une des dernicres limites au « tout »
endovasculaire.(74,134—143) Développer des techniques endovasculaires pour ces portions de
I’aorte comportent un double enjeux pour le chirurgien vasculaire : en premier lieu, pour les
patients, permettre de diminuer une morbi-mortalité lourde liée a la chirurgie conventionnelle
qui nécessite un arrét circulatoire en hypothermie profonde et une circulation extracorporelle,
et en deuxieéme lieu, pour le chirurgien vasculaire, étendre son champs d’activité a une portion
de l'aorte dont le traitement en chirurgie ouverte est réservé aujourd’hui aux chirurgiens
cardiaques. Mais si les enjeux sont peut étre encore plus importants que pour ’aorte thoraco-
abdominale dont le traitement en chirurgie ouverte faisait déja partie de notre activité, les
contraintes du traitement endovasculaire pour la crosse sont encore plus importantes. Hors le
traitement endovasculaire de 1’aorte thoraco-abdominale, dont le traitement endovasculaire
exclusif est pratiqué depuis maintenant prés d’une décennie dans des centres experts, reste
encore controversé pour ses indications, son cout ¢élevé, les délais de fabrication des
endoprotheses et des taux de complication et de réintervention non négligeables. (144-148)

La technique de modification des endoprotheses thoraciques par le chirurgien afin de

créer une échancrure proximale présentée dans ce travail permet de résoudre le probléme du
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cout immédiat puisque les endoprothéses utilisées n’ont pas de surcolit, et les problemes liés
au délais puisque les endoprotheses thoraciques utilisées sont disponibles en dépots.

Cette technique apporte une solution au chirurgien vasculaire actuellement, parce
qu’elle est simple, peu coliteuse et disponible en urgence, comme le démontre le nombre
croissant de publications parues depuis notre étude rapportant les résultats du traitement
endovasculaire avec une endoprothése modifiée par le chirurgien pour le traitement des
pathologies de la crosse.(126,127,149-152) Cette technologie a méme ¢été rapportée
récemment pour traiter des pathologies encore plus proximale, au niveau de 1’aorte
ascendante, comme des dissections de type A,(149) ce qui refléte la volonté des chirurgiens
vasculaires d’accéder au traitement de 1’aorte dans son intégralité en s’affranchissant de la
circulation extracorporelle. Devant ces avancées considérables dont le but est de repousser
sans cesse les limites de I’endovasculaire sur la chirurgie ouverte, on est parfois en droit de se
demander s’il est raisonnable de proposer des traitements endovasculaires complexes, ou de
modifier de manicre artisanale des endoprothéses sans autorisation de 1’industrie ni des
pouvoirs publics et sans savoir ce que deviendront ces endoprothéses modifiées sur le long
terme. Ou se situe la limite entre I’intérét du chirurgien et celui du patient ? Il est intéressant
de noter que parallelement, des innovations sont réalisées en chirurgie ouverte comme avec le
développement des prothéses hybrides pour la technique de la trompe d’éléphant renforcée
qui permettent inversement aux chirurgiens cardiaques de traiter 1’aorte thoracique
descendante dans le méme temps que ’aorte ascendante et la crosse.(69,153) Cette technique
de la trompe d’¢léphant renforcée est un exemple typique de la proximité qu’il y a entre
chirurgie vasculaire et chirurgie cardiaque sur cette portion proximale de ’aorte et de I’intérét
pour ces 2 spécialités de s’enrichir mutuellement des progres réalisés dans leurs domaines

respectifs.
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Le traitement endovasculaire de la crosse est en cours d’évaluation et il va, au méme
titre que les endoprothéeses thoracique simple ou que les endoprothéses fenétrées et branchées
pour les anévrysmes de [’aorte thoraco-abdominale, continuer a s’améliorer. Sans doute les
solutions artisanales « home-made » expérimentées par les chirurgiens inspireront 1’industrie
et feront place a des endoprotheéses manufacturées qui pourront s’adapter au tout venant,(154)
comme ca a ¢été récemment le cas avec les endoprothéses thoraco-abdominales T-
branch.(129,155,156) Ces endoprothéses modifiées par le chirurgien sont probablement plus
un pont vers des techniques standardisées futures qu’une solution pérenne.(154)

Concernant le traitement distal extensif de la dissection par stent nu, celui-ci a connu
depuis le début des travaux de cette these, une expansion importante. La technique a évolué
comme nous 1’avons vu, le stent nu a été lui aussi été¢ amélioré (des cas de misalignement des
stents avaient été rapportés par des études cliniques et dans notre étude expérimentale ce que
nous n’avons plus constaté avec la derniére génération de stent nu). Nous avons aussi pu
rapporter les résultats de cette technique pour le traitement spécifique des DAB aigués des
patients porteurs d’une maladie de Marfan.(157) Ce sous-groupe de patient est
particulierement fragile et la chirurgie ouverte reste le traitement de référence chez ces
patients.(158) Une des raisons des mauvais résultats du traitement endovasculaire des DAB
aigués chez ces patients est le taux important de nouvelles portes d’entrées distales, 10 fois
plus important que chez les patients non marfans, créées par I’endoprothése sur une paroi
aortique fragilisée par la dissection et la maladie de marfan.(56,159) Le stent nu, en
supprimant le faux chenal, offre peut étre une possibilit¢ d’amélioration des résultats du
traitement endovasculaire et permettra de proposer une solution moins invasive a ces patients
dont le pronostic est encore aujourd’hui dramatique.

Cette technique est aussi en cours d’évaluation pour le traitement aigu des dissections

résiduelles de 1’aorte thoracique descendante aprés remplacement proximal chez les patients
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porteurs d’une dissection de type 1. En effet I’évolution anévrysmale de ’aorte thoracique
descendante reste un des principaux facteurs de mortalité¢ a long terme chez ces patients, et la
technique STABILISE pourrait, au méme titre que dans les DAB aigués, diminuer la morbi-
mortalité tardive. Enfin, chez les patients ayant une dissection chronique de 1’aorte thoracique
dont le diamétre aortique total augmente au cours du suivi, cette technique pourrait étre
proposée avant le stade anévrysmal chirurgical afin de supprimer le faux chenal et son régime
de surpression dans le but de stopper I’évolution anévrysmale.

La technique STABILISE offre un champ de possibilités dans le domaine des
dissections aortiques, mais doit faire [’objet d’études a plus long terme, dans des centres

experts, avant d’étre généralisée au traitement de ces patients.
9
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V. CONCLUSION/PERPECTIVES

Ce travail présente les résultats encourageants de différentes techniques innovantes
pour améliorer le traitement des dissections aortiques de type B. Au niveau de la crosse
aortiques, notre modele d’endoprothése échancrée par le chirurgien permet un traitement
endovasculaire exclusif en urgence des DAB aigué compliquée avec un collet court ou une
atteinte de la crosse aortique. Cette technique, comme cela a été décrit récemment, devrait
permettre plus largement le traitement en urgence de certaines lésions de la crosse et de
I’aorte ascendante. A 1’avenir, 1’idéal serait d’avoir des d’endoprothéses thoraciques
¢chancrées standardisées manufacturées et disponibles « sur I’étagere », basées sur des études
anatomiques de la crosse. Concernant le stenting nu extensif ballonné de 1’aorte thoraco-
abdominale dans les DAB aigiies, nous avons montré que cette technique permet un
remodelage immédiat extensif de la dissection qui devrait permettre de diminuer le risque
d’évolution anévrysmal au niveau de l’aorte thoraco-abdominale. Les résultats de cette
technique devront étre analysés a plus long terme pour évaluer I’impact réel en terme de
réintervention et de morbi-mortalité chez ces patients. Elle pourrait aussi s’avérer bénéfique
chez les patients ayant une DA de type I pour traiter I’aorte distale apres traitement de I’aorte
ascendante, chez les patients ayant une dissection chronique ou les patients ayant une DAB

dans le cadre d’une maladie de marfan.
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