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Liste des abréviations

SPP : Syndrome post phlébitique
SPT : Syndrome post-thrombotique
TVP : Thrombose veineuse profonde
MvC : Maladie veineuse chronique
ATCD : Antécédent

FR : Facteur de risque

IMC . Indice de masse corporelle

RR : Risque relatif

IC . Intervalle de confiance

VIC : Veine iliaque commune

VFC : Veine fémorale commune

VFS : Veine fémorale superficielle
VIE : Veine iliaque externe

VF : Veine fémorale

VCI : Veine cave inférieure

CEAP : Clinical, Etiologic, Anatomic, Pathophysiologic Classification
VCSS : Venous Clinical Severity Score
VDS : Venous Disability Score

EDV : Echographie-doppler veineux
TDM : Tomodensitométrie

IRM : Imagerie par résonance magnétique
PP : Perméabilité primaire

PS : Perméabilité secondaire

NFS : Numération formule sanguine
TP : Taux de prothrombine

TCA : Taux de céphaline activée

ECG . Electrocardiogramme
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RV
HBPM
AVK
INR
AINS
ATP
CvC
MEGA

DSA

: Volume veineux

: Venous filling index

: Ejection volume

: Ejection fraction

: Residual volume

: Héparine de bas poids moléculaire

: Anti-vitamine K

. International Normalized Ratio

: Anti-inflammatoires non stéroidiens

: Angioplastie transluminale percutanée
: Circulation veineuse collatérale

: Multiple Environnemental and Genetic Assessment

: Digital Substraction Angiogram
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Le syndrome post-thrombotique (SPT) ou post phlébitique (SPP) est la complication
chronique la plus fréquente de la thrombose veineuse profonde (TVP) aiglie du membre
inférieur. Il représente un impact négatif important sur les résultats de la qualité de vie et les

colits des soins de santé. (1) (2)

Sa prévalence est de 20 a 40%, surtout dans les deux premiéres années apres la TVP du

membre inférieur. (3)

Il survient chez un patient sur deux ou trois aprés une thrombose veineuse profonde
(TVP) traitée médicalement. (4). Deux formes cliniques sont décrites. La premiere: forme
mineure, se présente comme une stase veineuse, avec varicosités, cedémes, dépigmentation,
lourdeurs de jambe et « impatiences » ; la seconde : forme majeure associe des douleurs

importantes, cedéme chronique et ulceres (5).

Les TVP proximales (fémorale commune et/ou iliaque) sont les prédicteurs les plus

importants de la survenue du SPT (6) (7).

Le traitement chirurgical a type de pontage veineux ou prothétique a représenté pendant
longtemps la seule possibilité thérapeutique interventionnelle des séquelles obstructives ilio-

caves post-thrombotiques. (8)

Actuellement, la technique endovasculaire développée plus récemment a pris un essor
considérable, elle est devenue la technique de référence du traitement des lésions obstructives
ilio-caves. Ce type de procédure a démontré sa sreté, son efficacité et ayant une faible morbi-

mortalité, avec un taux de recanalisation évaluée autour de 80%. (9)

Toutefois, I’angioplastie est associée a un taux élevé de resténose, de 'ordre de 20 a
35% a un an. L'usage des stents, rapporte au début des années 1990 par plusieurs équipes
européennes et japonaises(10), a permis d'élargir les indications et d'améliorer les résultats a

long terme.




Ce type d’intervention nous amene a réfléchir a de nombreuses questions auxquelles
trés peu de réponses sont a ce jour disponibles et satisfaisantes : concernent la procédure de la
recanalisation, le matériel a utiliser, le controle per-opératoire de la procédure, le stenting,

I’anticoagulation, I’antiaggrégation, et la surveillance.

L’objectif de notre travail est:
1. D’étudier les données épidémiologiques.
2. L'efficacité du traitement endovasculaire par rapport au traitement chirurgical
conventionnel dans Le SPT.
3. Etudier le taux de perméabilité primaire et secondaire des recanalisations iliaques

ou ilio-caves par apport a la chirurgie dans le SPT.







I. Matériels

1. Type d’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective et analytique d’une série de 30 patients traités pour un
syndrome post-thrombotique sur une période de 3 ans, s’étalant de Janvier 2015 a Décembre

2018, colligée au service de chirurgie vasculaire a I’Hopital Militaire Avicenne de Marrakech.

2. Les critéres d’inclusion

Dans cette étude, nous avons inclus tous les patients qui présentaient un syndrome post-
thrombotique iliaque ou ilio-caves dans sa forme majeure, ceci aprés échec du traitement
médical associé a la contention veineuse et dans I'ancienneté est au minimum de 1 an et ayant
bénéficié d’un traitement endovasculaire durant la période qui s’étale de Janvier 2015 a
Décembre 2018 et dont le dossier médical était exploitable sur les différents aspects cliniques,

paracliniques, thérapeutiques et évolutifs.

3. les critéres d’exclusion

Nous avons exclu de cette étude les patients ayant :
-Antécédent d’un traitement chirurgical.
-Les patients perdus de vue
-Les patients dont les dossiers étaient incomplets

-Les patients ayant un SPT dans leur forme mineure est inférieur a 1 an




Il. Méthodes

1. Recueil des données

Toutes les données relatives aux patients ont été recueillies a partir des dossiers
médicaux des malades : anamnestiques, épidémiologiques, cliniques, Paracliniques et
thérapeutiques, ainsi que I’évolution a court, a moyen terme correspondants a chaque patient
sujet de notre étude.

Dans le cadre de la réalisation de ce travail, toutes ces données ont été colligées, étudiées et

analysées de facon rétrospective a I'aide d’une fiche d’exploitation préétablie (Voir annexe I).

2. Variables étudiées

- Données épidémiologiques

- Renseignements cliniques

- Données de I'imagerie

- Données thérapeutiques

- Les complications et I’évolution

- La perméabilité primaire et secondaire

3. Analyse statistique

La saisie et I'analyse des données ont été réalisées a l'aide du logiciel Sphinx plus2-V5 et
Microsoft Excel 2013.
Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne = écart-type. Tandis que les

variables qualitatives ont été exprimées en fréquences et pourcentage.




4. Considérations éthiques

Le recueil des données est effectué avec respect de I'anonymat des patients et de la

confidentialité de leurs informations.







|. Les données épidémiologiques

1. Le Sexe (Figure 1)

Nos patients se caractérisent par une prédominance féminine et se répartissent en 19

femmes, soit 63 % des cas, 11 hommes soit 37% des cas. Le sex-ratio F/H est de 1,7.

EH hommes

H femmes

Figurel : Représentation selon le sexe des patients

2. L’Age (Tableau |) (figure 2)

L’age des patients inclus dans notre étude variait entre 35 a 69 ans, avec une moyenne

d’age de 52 ans et un pic de fréquence élevée chez les patients agés de plus de 45 ans.

Tableau I: Répartition des patients selon les tranches d’age

Age Nombre de cas Pourcentage(%)
35-41 4 13
42-57 17 57
58-69 9 30




Les recanalisations veineuses ilio-caves dans le syndrome post-phlébitique a propos de 30 cas

m35-41
W 42-57
0 58-69

Figure 2 : Représentation selon I’dge des patients

3. Les facteurs de risque (Tableau ll, figure 3)

Pour la répartition des facteurs de risque chez nos patients, on retrouve :
> 30 patients (soit 100%) avaient une phlébite proximale.
> 30 patients (soit 100%) avaient une récidive ipsilatérale de la TVP.
> 22 patients (soit73%) étaient obeses avec un IMC>25 kg.m2.
> 9 patients (soit30%) étaient non observants de leur traitement anticoagulant lors
du premier épisode de la TVP.

> 5 patients (soit 16,7%) avaient un antécédent d’une insuffisance veineuse chronique.

On peut noter que la majorité des patients étaient obeéses et avaient une phlébite

récidivante et proximale.
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Tableau Il : Répartition des patients selon les facteurs de risque

Facteurs de risque associés Nombre de patients Pourcentage(%)
Localisation proximale 30 100
Récidive ipsilatérale de la TVP 30 100
Surcharge pondérale 22 73,3
Mauvais contrble de I’'anticoagulation 9 30
ATCD d’une maladie variqueuse 5 16,7

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

Localisation Récidive Surcharge Mauvaiscontrdle  ATCD d’une
proximale ipsilatérale dela pondérale de maladie
TVP I"anticoagulation  variqueuse

Figure 3: Répartition des facteurs de risque

4. Les ANTECEDENTS (figure 4)

Dans notre série on note :
< Antécédents thromboemboliques chez 30 patients soit (100%) avec une retard de
diagnostic et la prise en charge d’une durée moyenne de 4 jours.

% Un cancer du cblon droit a été traité chirurgicalement avec radiothérapie chez 2 cas.

% Une tumeur de la prostate a été traitée chirurgicalement chez un seul cas.

% Une tumeur de la vessie a été traitée chirurgicalement avec radio-chimiothérapie
chez un seul cas.

% Une cholécystectomie chez 2 cas.
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D3

» Une appendicectomie chez 2 cas.

D3

» Une fracture du col fémoral chez un seul cas.

.

» Entorse immobilsée chez un seul cas.

R

.

» Antécédents familiaux du premier degré chez 6 patients soit 20%.

R

D3

» Antécédents gynéco-obstétriques chez 3 cas soit 10%.

120%
100%
80%
60%
40%
20%
0%

100%

Figure 4 : Répartition des antécédents

Il.Données cliniques

1. Signes fonctionnels (figure 5)

1.1. Douleur et Lourdeur :

Tous les patients ont présenté des jambes douloureuses et lourdes survenant pour des
périmétres différents et de siege différents. Le mode de survenue est progressif dans la totalité
de nos patients.

La douleur est nettement aggravée en fin de la journée, aprés station debout, par la

chaleur et améliorée par la surélévation du membre, le froid et I’exercice physique.
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1.2. Paresthésies :

12 patients soit 40% ont présenté des paresthésies.

1.3. Crampes:

6 patients soit 20% ont présenté des crampes.

1.4. Prurit:

5 patients soit 17% ont présenté un prurit.

1.5. Claudication veineuse :

3 patients soit 10% ont présenté des claudications veineuses.

40%
20%
17% 10%
) 5 & &
& & S
& & &
& &
C y Q}@
Q\‘i‘
o0
e
&
N
(}’b

Figure 5: Répartition des signes fonctionnels

2. Examen clinique

2.1. Examen veineux

- |l est bilatéral et comparatif en décubitus dorsal et en position debout, on note:
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a. L’cedéme
Tous les patients ont présenté un cedéme pré-tibial inflammatoire, prenant le godet, dur,

luisant, avec une nette recrudescence vespérale, sans redistribution vers d’autres territoires.

L’cedéme a été dominé :
- A droite chez 18 patients soit 60%.

- A gauche chez 12 patients soit 40%.

b. Varices

Dans notre étude, 9 patients soit 30% ont présenté des varices.

c. Douleur a la compression du mollet

5 patients soit 16,67% avaient une douleur a la compression du mollet.

d. Télangiectasies

17 patients soit 56,7% ont présenté des varicosités a I'admission.

e. Troubles trophiques

Les troubles trophiques ont présenté chez 27 patients a I'admission. Les différents

troubles trophiques sont illustrés dans la figure 6.

100%
90%
80% 67%
70%
60%
50%
40%
30%

S0 10% 6,67%
0 b _
10% B é> €D a»

0%

Figure 6 : Représentation des différents troubles trophiques
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3. Classification des patients

3.1. Score de Villalta

A I'issu du bilan clinique, on a classé les patients en 4 stades de gravité croissante selon

le Score de Villalta. (Tableau I, figure7)

Tableau lll : classification des patients selon le score de Villalta

Stade Nombre de patients Pourcentage(%)
0-4 points (absent) 0 0
5-9 points (léger) 2 7
9-14 points (modéré) 5 16
15 points et plus ou présence
d’uliére veinepux (sévé?e) 23 7

80%
70% b
60% :
50% k
40% 4
30% fﬂi .
20% ' '
10% — 4> 4>
0% T T . :
0-4 points 5-9 points 9-14 points 15 points et
(absent) (leger) (modéré) plus ou
présence
d’ulcére
veineux
(sévere)

Figure 7: Classification des patients selon le Score de Villalta

3.2. CEAP

D’apreés la clinique, on a classifié nos patients en 4 stades de gravité croissante selon la

CEAP. (Tableau IV, Figure 8)
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Tableau IV : classification des patients selon CEAP

Stade Nombre de patients Pourcentage (%)
C3 3 10
C4 7 23,3
C5 8 26,7
C6 12 40

c3 c4 C5 c6

Figure 8: Classification des patients selon CEAP

3.3. Score de sévérité clinique (VCSS) (Tableau V, figure 9)

Dans notre série d’étude, on a objectivé que la majorité des patients avaient un score

médian de 10 (5-15).

Tableau V : Classification des patients selon VCSS

Score Nombre de patients Pourcentage (%)
0-10 10 33,3
10-20 17 56,7
20-30 3 10
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0-10 10_20 20-30

Figure 9: Classification des patients selon VCSS

lll. Les données paracliniques

1. Bilan Iésionnel

Tous les malades ont bénéficié d’un écho-doppler veineux du membre inférieur associé a

une phlébographie.

1.1. Echo-doppler veineux du membre inférieur

A été réalisé chez tous nos patients (N =30), les anomalies étaient localisées a droite

chez 60% des cas et a gauche chez 40%.

a. Répartition des anomalies des veines du membre inférieur (Tableau VI et VII)

Tableau VI: Répartition de différentes anomalies des veines du membre inférieur droit (N=30)

Veine /anomalie Occlusion(N) Sténose(N)
VIC 6 10
VFC 2 0
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Tableau VII : Répartition de différentes anomalies des veines du membre inférieur gauche (N=30)

Veine /anomalie Occlusion (N) Sténose(N)
VIC 4 6
VIC + VFC 0 1
VFS 0 1
1.2. Phlébographie en pré-thérapeutique
A été réalisée chez tous les patients, les résultats sont illustrées dans le tableau VIII.
Tableau VIII : Répartition des anomalies des veines du membre inférieur
Veine/occlusion Occlusion (N) Sténose(N)
VIC 10 16
VFC 2 0
VIC+VFC 0 1
VFS 0 1

2. Siege et localisation des lésions iliaques (Figure 10)

Dans notre étude, on note :

- 26 patients soit 86,67% avaient une occlusion ou sténose au niveau de la VIC.

- 2 patients soit 6,67% avaient une occlusion ou sténose de la VFC.

- Un seul patient soit 3,33 % avait une occlusion ou sténose au niveau de la VIC et de

la VFC.

Un seul patient soit 3,33 % avait une occlusion au niveau de la VFS.
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3% 3%

mVIC
mVFC
= VIC+VFC
= VFS

Figure 10 : Représentation de la localisation des occlusions iliaques

3. Bilan d’extension

Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’'un bilan d’extension de la maladie

post-phlébitique :

3.1. L’évaluation cardiaque

Un bilan poly vasculaire fait d’un examen cardiologique, complété par un ECG et une
échocardiographie a été réalisé chez tous les patients de notre série.

Ce bilan n’a objectivé aucune anomalie.

3.2. Radiographie thoracique

A été réalisée chez tous nos patients et a objectivé une embolie pulmonaire chez 2 cas.

4. Bilan de thrombophilie

Dans notre étude de population, nos patients avaient bénéficié d’un :

- Hémogramme, plaquettes sanguines,
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- TP, TCA, Fibrinogeéne,

- Protéine C, Protéine S,

- Antithrombine Ill,

- Facteur Il, Facteur V, Facteur VIII,

- Recherche de la mutation du Facteur V Leiden,

- Anticorps anti-cardiolipines, anticorps anti-B2GP1, anticoagulants circulants.

Ce bilan a objectivé :
- Mutation du facteur V Leiden chez un seul cas,
- Déficit en protéine C et S chez un seul cas,

- Anticorps anti-phospholipides ont été positifs chez trois cas

Anticoagulants lupiques ont été positifs chez un seul cas

IV. Les données étiologiques (figure 11)

Dans notre étude, tous nos patients avaient un antécédent d’'une TVP proximale.
Ces TVP sont secondaires a :
- Une chirurgie chez 12 patients soit 40%.
- Une immobilisation prolongée > 3 jours chez 10 patients soit 33,33%.
- La néoplasie a été retenue chez 3 patients soit 10% dont :
e Un seul cas d’une tumeur de vessie.
e Un seul cas d’une tumeur de prostate.
e Un seul cas d’une tumeur du colon droit.
- La thrombophilie acquise (syndrome des anti-phospholipides) a été également
retenue chez 3 patients soit 10%.
- La thrombophilie constitutionnelle a été retenue chez 2 patients soit 6,67% dont :
e Déficit en Protéine C et S chez un seul cas.

e Mutation du Facteur V Leiden chez un seul cas.
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Figure 11 : Représentation des étiologies
des TVP qui ont été causées Par le SPT.

V. Les moyens thérapeutiques

1. Les mesures hygiéno-diététiques

1.1. Activité physique réguliere

Dans notre série d’étude, 26 patients soit (86,7%) ont pratiqué la marche a pied.

1.2. Surélévation des jambes

La surélévation des jambes a été pratiquée chez tous les patients surtout pendant le

sommeil sur un coussin.

1.3. Limiter I’exposition a la chaleur

Dans notre étude, tous les patients ont évité I'exposition prolongée des jambes aux

sources de chaleur telles que le soleil, hammam et le Sauna.
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1.4. Eviter la station debout prolongée

Dans notre étude, 25 patients soit (83,3%) ont essayé d’éviter I’orthostatisme prolongée.

1.5. Surveillance du poids

20 patients soit (67%) ont adopté une alimentation saine et équilibrée et suivis par un

nutritionniste quand il y a un surpoids.

2. Traitement médical

Les patients bénéficiant de la recanalisation étaient traités par un bi-anti-agrégation
plaquettaire pendant trois mois : (Kardégic) a la dose de 160 mg/j et clopidogrel (Plavix) a la
dose de 75 mg/j, par la suite I’aspirine était maintenue a vie a la dose de 160 mg /j.

Les patients bénéficiant d’un traitement anticoagulant (AVK) pendant 6 mois.

Le traitement a type de contention veineuse élastique Force Il a été indiqué

systématiquement chez tous nos patients pendant deux ans.

3. Traitement endovasculaire

3.1. Lapréparation du malade

Avant le geste opératoire, tous nos patients ont bénéficié d’un bilan préopératoire
standard (NFS, ionogramme sanguin, TP-TCA, bilan rénal (urée, créatinine); glycémie a
jeun).Tous nos malades ont été préparés comme pour une chirurgie conventionnelle .Une visite

pré anesthésique a été quasi-obligatoire chez tous nos patients.

3.2. Le monitorage

Durant toute la procédure, le monitorage de la tension artérielle, la fréquence cardiaque,
et I'électrocardiogramme étaient de facon continue chez tous nos malades ayant bénéficié d’une

recanalisation.
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3.3. L’anesthésie (figure 12)

Plusieurs techniques d’anesthésies ont été utilisées pour la réalisation des gestes
endovasculaires. La plupart du temps, les gestes étaient réalisés sous anesthésie locale associée
a une légére sédation (90%). Si un geste chirurgical complémentaire était réalisé dans le méme

temps opératoire, une anesthésie locorégionale était associée (10%)

M Locale

M Locorégionale

Figure 12 : Répartition des patients en fonction de la modalité d’anesthésie

3.4. Type de la ponction

Les ponctions étaient réalisées sous controle échographique. L’abord veineux était réalisé
par voie fémorale commune homolatérale dans tous les cas. En cas de thrombose de la VFC

associée, une thrombo-phlébectomie chirurgicale préalable a été réalisée.

3.5. Laprocédure de la recanalisation

Toutes les procédures endovasculaires ont été réalisées au bloc opératoire par une méme
équipe de chirurgiens vasculaires possédant tout I'équipement nécessaire a la chirurgie
endovasculaire et mesure de protection : table radio-transparente, appareil de radioscopie.

L’abord veineux était réalisé par ponction fémorale homolatérale, avec la mise en place

d’un introducteur allant de 9F a 12F.
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Une héparinothérapie intraveineuse était administrée des la pose de I'introducteur a la
dose de 2500Ul a 5000UlI.

Aprés une phlébographie de repérage, la portion sténosée ou occluse était franchie a
I’aide d’un guide hydrophile 0,035 et d’un cathéter porteur 4F a 5F.

Une angioplastie a haute pression de 30 mm hg était réalisée a I'aide des ballons de 10
mm a 24mm de diameétre. La longueur était adaptée a la longueur de la lésion. Une nouvelle
phlébographie de controble fut réalisée.

Par la suite, Un stent auto-expansible de type « Wallstent veineux » est déployé en regard
de la lésion a traiter si la sténose persiste.

Les dimensions des stents étaient choisies en fonction de la longueur des lésions ainsi
que le diametre de la veine, elles varient entre 14 a 20 mm de diamétre et de 60 a 90mm de
longueur.

Aprés avoir déployé le stent, une phlébographie de controle fut réalisée pour confirmer
la perméabilité des axes veineux traités, et qui était satisfaisante chez tous nos patients, en
acceptant une sténose résiduelle <20%.

Ablation de guide puis de I'introducteur a valve suivi d’'une compression manuelle du
site de ponction qui dure au moins quinze minutes.

Un pansement compressif est ensuite installé est laissé en place pendant au moins 10
heures.

La sortie du patient était autorisée le jour méme a partir de la 16éme heure post-
procédure, en absence de complications.

Toutes Ces procédures ont été effectuées par le méme opérateur.
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Les recanalisations veineuses ilio-caves dans le syndrome post-phlébitique a propos de 30 cas

Figure 13 : Déroulement de la procédure de recanalisation veineuse. (A) image de phlébographie

montrant une occlusion iliague étendue avec circulation veineuse collatérale. (B) introduction du

guide. (O)Angioplastie au ballon. (D) Déploiement du stent. (E) Phlébographie de controle aprés

désobstruction. Bonne perméabilité du chenal endoprothétique avec disparition des collatérales
de drainage témoignant de la restitution d’une hémodynamique satisfaisante.
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VI. Données péri-opératoires

1. Succeés technique

On n’observe aucun échec de technique de recanalisation chez 29 patients. Une lésion
infranchissable de la VFC associée a été retenue chez un seul cas.

Le taux de succes technique est donc de 96,66%.

2. Complications

Les suites post-opératoires précoces ont été simples chez 29 patients et Compliquées par :
- Un hématome au point de ponction chez un seul cas qui était régressive aprés une

compression manuelle.

3. Durée d’hospitalisation

La durée moyenne d’hospitalisation de nos patients était d’'une journée.

VIl. Le suivi

1. Modalité de surveillance

Outre la mesure du score de Villalta, tous nos patients ont bénéficié d’un écho-Doppler
veineux des membres inférieurs initialement (au 15éme jour du postopératoire), a un mois, a 3

mois, a 6 mois puis a un an.
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2. Perméabilité (Figure 14, Figure 15)

2.1. Le taux de perméabilité primaire a 1 an

- 27 patients ont conservé la perméabilité de leur traitement endovasculaire,
alors que 3 patients se sont compliqués par une :

- Une resténose de la VIC le 6¢me mois.

- Une occlusion de la VIC le 9¢me mois.

- Une resténose de la VFC le 12&¢me mois.

- La perméabilité primaire a un an était a 90% (figure 14-a)

Perméabilité primaire(0a 1 an en %)
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Figure 14-a : Le taux de perméabilité primaire a 1 an

2.2. Le taux de perméabilité primaire a 2 ans

Durant le suivi, on note :
-Une resténose de la VIC le 13¢me mois.
- Une resténose intra stent fémorale et iliaque le 17éme mois.

- Une resténose de la VFC le 19éme mois.
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- Une resténose de la VIC le 24eme mois.

- Le taux de perméabilité primaire a 2 ans était a 76,7% (figure 14-b)

Perméabilité primaire (1 a 2 ans en %)
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Figure 14-b : le taux de perméabilité primaire a 2 ans
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Figure 14-c : le taux de perméabilité primaire

- 28 -



2.3. Taux de perméabilité secondaire a 2 ans

La perméabilité secondaire a 2 ans était a 90% (figure 15)
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Figure 15 : le taux de perméabilité secondaire a 2 ans

-29 -






|. Rappels

1. Anatomie

1.1. Systéme veineux

La circulation veineuse se fait de la périphérie vers le centre, elle est donc centripéte : de
I’extrémité vers la racine .Il posséde une structure arborescente commune a toutes les veines
(suivant le trajet du sang) :

1. Capillaires
2. Veinules
3. Veines périphériques

4. Veine principale.

On observe aussi des branches de division : les veines confluentes (qui forment une veine
principale) et les veines affluentes (qui se rattachent au Tronc).
Il existe trois grands circuits veineux :
a. Réseau fémoral- ilio-cave et crosse saphéne.
b. Réseau gonadique.

c. Réseau iliaque interne.

a. Le réseau fémoro-ilio-cave et crosse saphene (figure 16)

a.l. La veine fémorale commune (11) (12)

e Origine : Elle fait suite a la veine poplitée a partir du hiatus tendineux
du muscle grand adducteur.

e Trajet: Elle longe I'artere fémorale: a sa partie inférieure, son bord latéral ; a
sa partie moyenne, sa face postérieure ; a sa terminaison, son bord médial.

e Terminaison : Au niveau du ligament inguinal ou elle se poursuit par la

veine iliaque externe.
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a.2. La grande veine saphéne

Origine : au bord médial du pied ; de la veine marginale interne et de la
veine dorsale interne.

Trajet : Pré-malléolaire interne, sur la face interne de la jambe, du
genou, et sur la face antéro-interne de la cuisse jusqu’au trigone
fémoral ou elle forme une crosse.

Terminaison : Dans le triangle de Scarpa ou elle se jette dans la veine

fémorale commune.

a.3. La veine iliaque externe (13)

Origine : continue la veine fémorale sous I’arcade fémorale.
Trajet : Elle longe en dedans le psoas et le bord latéral du détroit
supérieur pour se réunir a la veine iliaque interne.

Terminaison : elle poursuit par la veine iliaque commune.

a.4. La veine iliaque commune (14)

Origine : nait de la réunion des deux veines iliaques externes et internes.
Trajet : passe devant 'aileron sacral et ferme en avant la fosse lombo-
sacrale.

Terminaison : Les veines iliaques communes droite et gauche se
réunissent au flanc droit de la 5e vertébre lombaire pour former

I’origine de la VCI.

a.5. La veine cave inférieure

Position : La VCI se situe essentiellement au niveau de I"'abdomen.

Origine : La VCI nait a hauteur de la 5éme vertebre lombaire. Elle
correspond a la réunion des veines iliaques communes.

Trajet : La VCI remonte a I'avant des corps vertébraux et a I'arriére de
I’aorte jusqu’a la premiere vertébre lombaire. Elle continue ensuite de

remonter en s’inclinant vers la droite, et passe a travers [|orifice

diaphragmatique.
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e Terminaison : La VCI rejoint et s’acheve au niveau l'oreillette droite. A
ce niveau, se forme un repli musculeux, nommé valvule de la VCI ou

valvule d’Eustachi.

I +————————— Veine obturatrice
i

Veine glutéale inférieure

Veine fémorale

leine épigastrique superficielle

Veine circonflexe iliaque superficielle ===y ."Ir""' pudentale externe superficielle

+— Rameau génital

L N | Veine
Branche antérieure i obturatric

Branche postérieure -

Veine circonflexe médiale

Rameau ascendant de la g
veine circonflexe latérale

Veine profonde de cuisse

Veine pudentale externe profon:
Veine circonflexe latérale

Veine grande saphéne

Rameau descendant de la
veine circonflexe latérale

Tronc des perforantes

Figure 16 : carrefour veineux fémoral

b. Réseau gonadique (figure 17)

Chez ’'homme :
Les veinules testiculaires et épididymaires se drainent majoritairement dans les plexus
testiculaires. Il existe deux plexus veineux testiculaires profonds :
v le plexus testiculaire antérieur ou plexus pampiniforme composé a son origine de 10 a
15 veinules qui drainent le testicule et la partie antérieure de I'épididyme. Ces veinules
montent en s’anastomosant et en diminuant progressivement de nombre. Elles
passent dans l'orifice superficiel du canal inguinal puis forment la veine testiculaire

(ancienne nomenclature : veine spermatique).
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v le plexus testiculaire postérieur forme par les veines de la partie postérieure de
I'épididyme. Satellites du canal déférent, elles montent jusqu' a Il'orifice profond du

canal inguinal et se terminent dans les veines épigastriques inferieures.

D'autres systeémes veineux profonds et superficiels de moindre importance assurent le retour
veineux du scrotum et de son contenu et se drainent dans les veines pudendales externes et
internes. Les veines profondes (autres que les veines testiculaires) correspondent aux veines
crémastériques qui se jettent directement dans l'origine de la VIE ou dans la veine épigastrique
inférieure et aux veines déférentielles qui suivent le trajet des déférents jusqu' au plexus veineux
vésico-prostatique. Un drainage transeptal, peu fréquent, peut expliquer la présence d’une
varicocéle droite secondaire a une varicocéle gauche sans incontinence de la veine testiculaire droite.

Vemne rénale dronte Vemne rénale gauche
VeI
Veme testiculare droite

- Vane teshiculame
gauche

Vemne epygastngue

Conduit déferent
mieneure

Plexus tesheulame

Plexus testeulare ant A
r I posténeur

Emihdyme (182) | |

b ‘ feshicitle

Figure 17-a: veines testiculaires

Chez la femme :

Les veinules ovariques et tubaires convergent pour constituer le plexus ovarique ou
pampiniforme, anastomosé avec le plexus utérin pour former le plexus utéro-ovarique. Le
plexus ovarique draine le tiers supérieur de I'utérus, le tiers latéral des arcades veineuses sous-

tubaires et les veines du ligament rond.
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Veine rénale Veine rénale gauche
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ﬁ# ,_.
Veine ovarique Veine ovarique
droite cauche
e —

“ afférents iliaques
internes

Veine cave

inférieure

Veines utérines

Figure 17-b : Veines ovarigues et anastomoses entre les plexus pampiniformes et utérins
(fleches noires) : distribution modale (D’apres YS. Alimi, O. Hartung®).

Chez I' homme et chez la femme :

Les veinules nées des plexus pampiniformes convergent a droite comme a gauche, en
une veine principale, testiculaire chez I'homme, ovarique chez la femme, qui se terminent a
droite a la face antéro-latérale droite de la VCI, sous la veine rénale droite et a gauche a la face
inférieure de la veine rénale gauche .

Les variations anatomiques sont rencontrées dans environ 20 % des cas. Elles concernent
le nombre de veines (les veines gonadiques doubles sont les plus fréquentes) et leur terminaison
(15) .Ces variations sont importantes a connaitre car elles sont a l'origine de difficultés de
cathétérisme et conditionnent le résultat thérapeutique des embolisations longues de 23 cm en
moyenne, les veines gonadiques mesurent moins de 4-5 mm de diametre a I'état normal. Elles
présentent un trajet vertical a la face antérieure du muscle psoas, en croisant en avant les

uretéres, en regard du disque intervertébral L4-L5.
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Les rapports de la veine gonadique gauche avec l'uretére expliquent la survenue trés rare mais
décrite dans la littérature de dilatation urétéro—pyélo-calicielle d’amont, source de colique néphrétique
aprés embolisation d’une veine gonadique gauche volumineuse quel que soit le matériel utilisé.

Les veines gonadiques sont inconstamment valvulées a différentes hauteurs ; les valvules
ostiales sont les plus fréquentes.

L'incontinence valvulaire, fréquente favorisée par la multiparité chez la femme, constitue
I'une des causes de reflux réno-gonadique gauche. Les afférents des veines gonadiques sont
peu nombreux et ne sont pas systématisés. Ceux situés dans le tiers distal proviennent de la
graisse péri-rénale. Enfin des communications avec la VCI et les veines viscérales peuvent étre

constatées a différents niveaux (16) (17).

C. Réseau iliague interne (figure 18)

Les veines iliaques internes mesurent en moyenne 4 cm de longueur et 12 mm de
diametre. Leur tronc n'est pas pourvu de valvules, mais elles peuvent étre valvulées a leur
terminaison, ce qui rend parfois difficile leur cathétérisme sélectif (surtout par voie
homolatérale). Chaque veine iliaque interne draine un hémi-pelvis par l'intermédiaire des

afférents iliaques internes qu'elle recoit.

Ces afférents au nombre de 12 sont divisés en trois groupes :

v' le groupe pariétal extra-pelvien : veines glutéale supérieure, glutéale inférieure,
obturatrice et pudendale médiale qui est une veine mixte a la fois pariétale et viscérale;

v' le groupe pariétal intra-pelvien : veines ilio-lombales, sacrale latérale supérieure,
sacrale latérale inférieure ;

v' le groupe viscéral : veines ombilicale, vésicale, utérines chez la femme ou
prostatique chez I' homme, vaginale chez la femme ou vésiculo-déférentielle chez
I'homme, rectale moyenne. Dans la forme classique, le collecteur antérieur recoit 8
veines afférentes: obturatrice, glutéale inférieure, pudendale médiale, rectale

moyenne, utérine (prostatique chez I'homme), ombilicale, vésicale, vaginale

- 36 -



(vésiculo-déférentielle chez I'hnomme). Les veines glutéale inférieure et pudendale
interne sont les plus volumineuses et semblent constituer la racine du collecteur
antérieur. Le tronc postérieur est formé par les veines glutéale supérieure, ilio-

lombale, sacrale latérale supérieure, sacrale latérale inférieure.

Les afférents iliaques internes sont valvulés ; ils sont issus de riches plexus veineux qui

sont avalvulés et anastomosés entre eux.

Figure 18 : Vue antérieure des afférents veineux iliagues internes
(Image Professeur Claude Gillot).

P: pédicule; PIS: plexus sacral ; Il : v. ilio-lombale; VLA: v. lombale ascendante; SLS : v. sacrale latérale supérieure ;
SLI : v. sacrale latérale inférieure ; PSI: Plexus sacral transversal; PSL : plexus sacral longitudinal ; IC: v. iliaque
commune; IE: v. iliaque externe; F: v. fémorale; FP: v. profonde de

Cuisse ; Il : v. iliaque interne; UT : v. utérines; VI : v. vésicales ; Ps : plexus de Santorini; Pl : v. pudendale interne;
O : veine obturatrice ; GS : v. glutéale supérieure ; Gl : v. glutéale inférieure.
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1.2. Anatomie de la veine

a. la paroi veineuse

a.l. Composition

Les veines ont une lumiére large, et une paroi mince composée de trois tuniques

concentriques, qui sont, de la lumiére vers la superficie : I'intima, la média et I’adventice.

% L’intima : c’est la paroi la plus interne. Elle est formée par un endothélium (tissu
épithélial de revétement), en contact avec le sang, d’'une membrane basale, et d’un
tissu conjonctif sous endothélial lache, peu abondant, qui s’épaissit en méme temps
que le calibre de la veine. Cette couche a la particularité de former des invaginations
dans la lumiére des vaisseaux pour constituer des valves bicuspides, que nous
détaillerons un petit peu plus tard.

% La média : cette couche est peu développée. Elle comprend un mélange de fibres
musculaires lisses, de fibres de collagénes et élastiques, en proportions variables, en
fonction des territoires veineux concernés. Elle détermine les propriétés mécaniques
des veines :

e Les veines de petit et moyen calibre sont riches en élastine et en fibres musculaires
lisses, ce qui leur permet d’étre distendues ou de se contracter, leur conférant ainsi
cette fonction capacitive essentielle de réservoir sanguin dynamique;

e Les veines de gros calibre sont riches en fibres de collagéne, ce qui les rend peu
déformables, mais plus résistantes. La média est bordée par deux limitantes
élastiques :

% La limitante élastique interne est discontinue, fine mais en général bien
visible.
% La limitante élastique externe n’est généralement pas visible.
< L’adventice : est constituée par un tissu conjonctif, c’est -a-dire un mélange de fibres

de collagenes et fibres élastiques ; cependant, les fibres collagénes sont plus
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nombreuses que les fibres élastiques, ce qui confere a la paroi veineuse sa solidité. Ce
tissu conjonctif peut contenir quelques faisceaux musculaires lisses dans les plus
grosses veines, qui contiennent aussi a ce niveau des vasa vasorum (vaisseaux
nourriciers de la veine). L’adventice recoit les terminaisons nerveuses sympathiques et

parasympathiques qui contrblent la veinomotricité.

Epithélium

Tunigue
nterne
(tissu
conjor<t

Tunique
moyenre §
(mussia),

Tunique
externe
(tissu

fibreux)

Figure 19 : structure de la paroi veineuse

a.2. Propriétés

La paroi veineuse est, contrairement a ce que |'on pourrait croire, relativement peu
distensible, son élasticité étant limitée a cause d’un fort contingent de fibres collagénes. Elle est
en revanche trés déformable, ce qui confére aux veines un rdle de stockage sanguin et de
régulation de la volémie pour un bon équilibre hémodynamique.

En effet, le volume moyen du sang veineux (2/3 de la volémie totale) constitue une

réserve constamment disponible en cas de besoin, pour s’adapter aux conditions
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hémodynamiques et physiopathologiques (exercice musculaire, thermorégulation lors d’une
poussée de fieévre, hypoxie sévere, modifications du débit cardiaque).

La capacité des veines est donc importante, mais le volume de sang qu’elles contiennent
est trés variable selon la pression transmurale (différence entre pression sanguine intraveineuse,
qui tend a augmenter le diametre des veines, et pression tissulaire, qui a I’effet inverse).

A basse pression sanguine, la veine forme un tube qui se collabe selon un axe d’aplatissement.

Par contre, une augmentation minime de pression veineuse suffit a changer la forme de
section de la veine qui devient elliptique, et donc a entrainer une importante augmentation de

volume.

Prsion ransmurals loeée

Pueson ramsm.ra ke

Figure 20 : Evolution de la morphologie veineuse en fonction de la pression transmurale

b. Les valves et le jeu valvulaire

La tunique interne de la paroi des veines est tapissée par endroits de replis membraneux
souples appelés valvules, et organisés par paires pour former une valve.

Ce sont des structures bicuspides mobiles, dont les bords libres sont paralléles a I’axe
d’aplatissement et donc au sens du courant.

Disposées tous les 4 a 5 c¢m, les valvules optimisent la circulation sanguine, car elles
dirigent le courant veineux en I’obligeant a circuler en sens unique, en direction du coeur, et du

réseau veineux superficiel vers le réseau profond. Elles fonctionnent donc comme des soupapes
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ou clapets anti-reflux, en empéchant un flux rétrograde, ce qui permet de lutter contre
I'influence de la pesanteur, de la relaxation musculaire ou de I’hyperpression thoracique.

Réparties tout au long du trajet veineux (valvules pariétales) ou siégeant au niveau de la
confluence de deux ou de plusieurs veines (valvules ostiales), elles sont de plus en plus
nombreuses de la cuisse vers le pied (espacées de 1-2cm au mollet), et en profondeur plutot
gu’en superficie.

Les plus importantes sont placées au niveau de la fémorale commune ou de la terminaison
de la fémorale superficielle, au niveau poplité ainsi qu’a la crosse de la grande sapheéne.

Les valvules veineuses sont en constante dynamique puisqu’elles s’ouvrent et se ferment
en fonction du gradient de pression amont/aval ; elles forment donc une saillie plus ou moins

perpendiculaire a la paroi.

Le jeu valvulaire décrit un cycle en 4 phases :
- Ouverture : les plis valvulaires ou « voiles », qui étaient en contact par leur face
luminale, s’écartent lorsqu’elles sont poussées dans le sens du courant.
- Equilibre : les voiles se maintiennent a une certaine distance et flottent dans
I’écoulement sanguin, ménageant une lumiere légerement convergente (en entonnoir).

- Rapprochement : des que la pression sur la face luminale de la valvule diminue,

les deux voiles se rapprochent a nouveau afin d’éviter un reflux.
- Fermeture : les voiles restent accolées sur le tiers supérieur de leur hauteur, car

celle—ci excéde le rayon de la veine.
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Figure 21 : jeu valvulaire dans une veine normale

2. Physiopathologie de la TVP

Les mécanismes responsables de la thrombose veineuse semblent différents de ceux
impliqués dans la thrombose artérielle. Sa physiopathologie, peu connue, est trés probablement
plurifactorielle. La triade de Virchow énonce les 3 conditions nécessaires a la formation d'une

TVP.

2.1. Triade de Virchow

a. Stase sanguine : (18, 19,20)

La stase est un élément prépondérant de la thrombogenése veineuse. Elle favorise, d’une
part, l'accumulation des différents facteurs pro-coagulants et elle limite, d’autre part,
I’élimination des facteurs activés. Différents phénomenes peuvent étre responsables du
ralentissement du flux sanguin :

- L'immobilisation ralentit le retour veineux par défaut de contraction musculaire.
- La compression extrinseque (hématome, kyste, tumeur...) ou la persistance de séquelles
post-thrombotiques, génant le retour veineux, majorent le risque thrombotique.

- L’hyperviscosité sanguine est un élément a ne pas négliger.
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- La déshydratation peut renforcer I’hypercoagulabilité plasmatique éventuelle par
I’hémoconcentration des facteurs pro-coagulants.

- Les dilatations veineuses ou varices peuvent majorer le risque thrombotique.

Mais si la stase est un phénomeéne physique nécessaire, elle semble incapable a elle seule
de générer un thrombus. En effet, des études ont révélé |'existence de lésions endothéliales
associées responsables d’une perméabilité vasculaire accrue, d’une adhésion leucocytaire et
d’une migration cellulaire importante. Bien entendu, la survenue d’un accident thrombotique est
aussi liée au type de geste opératoire, a la durée de I'intervention chirurgicale, a la pathologie

sous—jacente ou au terrain du patient pouvant aggraver cette stase.

b. Lésions endothéliales (18,19)

La paroi endothéliale saine est thromborésistante par la synthese de substances anti-
thrombotiques telles que la prostacycline, la thrombomoduline, le TPA (activateur tissulaire du
plasminogéne) ou les glycosaminoglycanes. La balance hémostatique est néanmoins assurée par
la sécrétion de facteurs procoagulants : facteur tissulaire, PAI-1 (inhibiteur de I’activateur
tissulaire du plasminogene), facteur Willebrand. Par ailleurs, les cellules endothéliales possédent
de nombreuses molécules adhésives, assurant les interactions intercellulaires telles que
I’ladhésion leucoplaquettaire ou leucoendothéliale (E-sélectine, VCAM-1, ICAM-1). Elles sécretent
diverses cytokines pro-inflammatoires, contribuant a amplifier I'activation cellulaire au sein du
compartiment vasculaire et a renforcer ainsi le profil pro coagulant en cas de lésion vasculaire
(ILT, IL8, TNF alpha...).

Les causes de I'atteinte endothéliale sont multiples : traumatismes opératoires,

sclérothérapies, cathéters veineux, mise en place d’'une sonde destimulateur cardiaque...

c. Hypercoagulabilité

L’existence d’un équilibre entre la coagulation et la fibrinolyse assurant I'hnoméostasie du

sang est admise. Tout déséquilibre de cette balance favoriserait la tendance thrombotique ou

- 43 -



hémorragique (21). On comprend ainsi qu’un déficit héréditaire en inhibiteurs de la coagulation,
ou une anomalie responsable d’une accélération de la formation de thrombine puissent
expliquer I'apparition du thrombus. (22)

Elle est soit héréditaire soit acquise liée a I’Age, la grossesse, les cancers, la contraception

aux oestro-progestatifs.... (18,19)

2.2. Constitution du thrombus

Le thrombus apparait dans un nid valvulaire. Une fois le thrombus formé, celui-ci va
progresser par strates successives et, lorsque la lumiére du vaisseau est occluse, I'absence de flux
augmente sa progression vers I'amont. Un thrombus récent n’adhére pas a la paroi vasculaire et peut
flotter librement dans la lumiére en présentant un risque embolique. Un thrombus ancien devient
adhérent a la paroi, s’organise, avec rétraction et épaississement pariétal et obstrue complétement la
lumiere vasculaire entrainant un syndrome obstructif responsable des phénomenes douloureux et
des cedemes. Le réseau veineux superficiel permet de suppléer.

Une lyse spontanée peut survenir lorsque le thrombus est peu volumineux et que le
facteur étiologique disparait rapidement. Sous I'effet du traitement, une recanalisation
progressive est la regle, laissant place parfois a une thrombose résiduelle organisée plus ou
moins obstructive, a des lésions pariétales fibreuses entrainant un épaississement et des
troubles de compliance, et a des lésions valvulaires a I'origine de reflux et le développement

d'une CVC. (18,22)

3. Physiopathologie du SPT (figure 22)

Le développement d’un thrombus dans une veine induit une stase veineuse responsable
d'une ischémie endothéliale, point de départ de I' inflammation. Cette inflammation passe par
I'activation des leucocytes et leur adhérence a I' endothélium (23). L'inflammation et I’'adhérence
cellulaire permettent une colonisation du thrombus résiduel par des cellules granulomateuses

puis son organisation tissulaire (24).
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Le thrombus lui-méme évolue paralléelement vers la thrombolyse, ou, s’il persiste, vers la
rétraction par polymérisation de la fibrine. La rétraction du thrombus, ’adhérence a la paroi et
colonisation cellulaire induisent une fibrose veineuse rétractile et des synéchies, une perte des
propriétés d’élasticité et de contractilité de la veine ainsi qu’une destruction des valves. (25)

La chronologie de cette cicatrisation veineuse, et plus particulierement, le temps
nécessaire a la disparition totale du caillot, varie de plusieurs semaines a plusieurs mois,
expliquant I'efficacité inconstante mais décroissante de la fibrinolyse in situ au fil du temps.
C’est aussi pour cette raison que le traitement des thromboses veineuses chroniques, qui se
base sur l'angioplastie et non sur la thrombolyse pharmaco-mécanique, ne sera envisagé
qgu’apres 6 a 12 mois d’évolution, quand le caillot a totalement disparu. (26)

L'insuffisance veineuse au cours du SPT est en rapport avec les lésions valvulaires dues a
la réaction inflammatoire induite par la thrombose veineuse aigue. Elle peut aussi en partie étre
liée a, ou aggravée, par la distension veineuse en rapport avec une hyperpression en amont d’un
syndrome obstructif. Cette part de l'insuffisance veineuse est potentiellement réversible aprés
traitement de I’obstruction. (27)

L’obstruction au cours du SPT est secondaire a I’absence de reperméabilisation, partielle
ou totale de la veine thrombosée et le défaut de développement des collatérales de drainage.

Obstruction et insuffisance veineuse augmentent la pression veineuse d’amont,
ralentissent le flux sanguin et induisent par ce biais une ischémie tissulaire, I'ensemble étant
responsable des cedémes, de la claudication veineuse et des remaniements cutanés (sclérose,

pigmentation et ulceres). (28)(29)
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Figure 22 : Physiopathologie proposée et clinigue du syndrome post-thrombotique

25, 26,27,28).

Légende: Rouge: mécanismes principaux. Bleu: signes cliniques. Orange: symptomes.

4. Le syndrome post-thrombotigue

4.1. Définition
Selon les recommandations de I’American Heart Association 2014, Le SPT est une
insuffisance veineuse secondaire a une TVP en dépit de I'utilisation large des anticoagulants. Il
survient chez un patient sur deux ou trois aprés une thrombose veineuse profonde (TVP), le plus
souvent proximal.
Un article publié récemment dans la revue médicale suisse définissait le SPT comme << la

complication oubliée de la maladie veineuse thromboembolique>>(30).
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La sévérité du SPT varie entre des manifestations peu séveres jusqu’'a la présence de
troubles trophiques majeurs. Une fois présente, le SPT a une influence défavorable sur la qualité
de vie et induit des colits importants pour les patients et la société. (31)

Le diagnostic précoce de la maladie peut permettre un traitement précoce, et ainsi
prévenir ou retarder les complications associées. Il est donc urgent de savoir dépister la maladie
a un stade précoce.

Le recul évolutif nécessaire entre le diagnostic de la TVP et le moment a partir duquel on
parlera de SPT reste débattu et varie de trois a quatre mois pour certains, (32) a plusieurs mois

pour d’autres. (33)

4.2. CLASSIFICATION DU SPT (figure 23)

Plusieurs classifications ont été proposées pour coter la sévérité des symptomes, ce qui

permet d'évaluer le retentissement du SPT et de suivre objectivement I’'amélioration apres traitement :

a. CEAP (fiqure 23-a)

La classification Clinical, Etiology, Anatomy, Pathophysiologic (CEAP) (figure 23-a). Elle ne
se résume pas au SPT mais a la maladie veineuse chronique en général et a été proposée en
1994. Elle est d’usage international et reste la plus couramment utilisée. Elle renseigne sur la
classe clinique, I'étiologie, la localisation des Iésions anatomiques et le mécanisme
physiopathologique.

Elle a été élaborée afin d'obtenir des comparaisons dans le cadre du diagnostic et du

traitement des patients atteints de pathologies veineuses. (34)
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C: signes cliniques E: étiologiques A: anatomiques P: physiopathologiques

CO0: pas de signe clinique visible ou palpable Ec: congénitale As: systdme veineux P: reflux

Cl: télangiectasies ou veines réticulaires Ep: primitive superficiel Po: obstruction

C2: varices Es: secondaire Ad: systéme veineux Pro: obstruction et reflux

C3: c=déme sans trouble trophique cutané En: pas d’étiologie profond Pn: pas de mécanisme physio-
C4: atteinte cutanée retrouvée Ap: veines perforantes pathologique identifié
C4a: dermite ocre ou eczéma An: pas de lésion

C4b: hypodermite scléreuse ou atrophie blanche anatomique

C5: ulcere cicatrisé identifiée

C6: ulcére ouvert, non cicatrisé

Figure 23-a : Classification CEAP selon Ekl6f (d’aprés la revue médicale suisse) (34)

b. Score de Villalta (fiqure 23-b)

Proposée en 1990, elle permet d'établir le diagnostic et de classer le SPT en fonction de
sa sévérité. L'échelle se compose de cing symptomes notés de 1 a 3 et de six signes cliniques
notés également de 1 a 3. Le diagnostic de SPT est porté pour un score total supérieur ou égal a
5 et/ou présence d'un ulcére veineux chez un patient ayant présenté un épisode de TVP
homolatérale. (35)

Le score de Villalta a été analysé et validé dans la littérature. La reproductibilité testée en
inter-rater (médecin-médecin), est bonne a excellente.

La validité du test de Villalta a été bien démontrée par rapport aux interférences de la vie
quotidienne et par rapport a la présence de thrombose et d’altérations visibles a I’échographie.
Le test de Villalta prend 5 minutes pour la partie symptomes et 10 minutes pour la partie signes,

ce qui lui procure une bonne acceptabilité (36).
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Absent Léger Modéré Sévére

Symptomes

Douleurs 0 I 2 3
Crampes 0 I 2 3
Lourdeurs 0 | 2 3
Paresthésies 0 I 2 3
Prurit 0 I 2 3
Signes

(Edéme prétibial 0 I 2 3
Induration cutanée 0 I 2 3
Dermite ocre 0 I 2 3
Rougeur 0 I 7. 3
Varices 0 I 2 3
Douleurs i la compression 0 | 2 3
du mollet

Ulcére veineux Absent Présent

Chaque symptdme et signe clinique est évalué sur une échelle allant de
0 a 3. Le score est ensuite calculé en faisant la somme des différents
items pour obtenir un score total: 0-4 points, SPT absent; 5-9 points,
SPT léger; 10-14 points, SPT modéré; |5 et plus ou présence d’'un
ulcére, SPT sévére.

Figure 23-b: Echelle de Villalta (d’aprés la revue médicale suisse) (35)

c. VCSS et VDS (figure 23-c ; figure 23-d)

D'autres scores existent tels que le score de sévérité clinique de la maladie veineuse
(VCSS) (figure 23-c), permettant le suivi longitudinal de patients et la comparaison de cohortes.
Le score du handicap veineux (VDS) (figure 23-d), permettant une évaluation du degré de

sévérité de la maladie veineuse et de son retentissement sur la vie quotidienne du patient. (37)
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Tableau Il — Score de sévérité clinique (VOCSS) [7].

Symptémes

Douleurs

ou autres inconforts (strictions, fa-
tigue, pesanteurs, brillures) pré-
sumeés d'origine veineuse

Veines wvariqueuses (= 3 mm en
position debout)

CEdéme wveineux (présumeé d'ori-
gine veineuse)

Pigmentation cutanée présumeée
d'origine veineuse

(pigmentation focale le long des
veines wvariqueuses et pigmen-
tation due a dautres affections
chroniques exclues)

Inflammation
(eczéma wveineux, érythéme, cel-
lulite, dermite)

Induration
Meodification secondaire de la
peau et du tissu sous-cutané
présumee d'origine veineuse
(cedéme chronique avec fibrose,
hypodermite). Inclut ["atrophie
blanche et la lipodermatosclérose

MNombre d'ulcéres actifs

Durée d'activité des ulcéres (pour
les plus anciens)

Taille des ulcéres actifs (diameétre
du plus grand)

Traitement compressif

A bsent
(0)

Aucune

Aucune
Aucune

Aucune

Aucune

Aucune

o

Aucune
Aucun

MNon utilisé

ILéger

Lah]
Occasionnelles, ne
limitant pas I'activité
et ne nécessitant
pas d'antalgiques

Peu nombreuses
non systématisées

Limité& au pied et a la
cheville

Limitée a la région
perimalleclare

Limitée a la région
périmalléoclare

Limitée a la région
peérimalieolaire

4

< 3 mois
< 2cm

Usage intermittent

Modéré

Quotidiennes, lmitant mo-
dérément lactivité nécessi-
tant la prise ponctuelle d'an-
talgiques

Lmitées a la jambe ou a la
cuisse

Etendu au-dessus de la che-
ville mais sous le genou

Diffuse au tiers inférieur de
la jambe

Diffuse au tiers inférieur de
la jambe

Diffuse sur le tiers inférieur
de la jambe

2

3 mois - 1 an
2-6 cm

La plupart du temps

Figure 23-c: Score de sévérité clinique (VCSS) (37)

Sévere

) ,
Quotidiennes, limitant les
activités de fagon mpor-
tante ou nécessitant la prise
réguliére d'antalgiques
Atteignant la cuisse et le
mollet

Etendu jusqu'au genou ou
au-dessus

Distribution plus large au-
dessus du tiers inférieur de
la jambe

Distribution plus large au-
dessus du tiers inférieur de
la jambe
Distribution plus large au-
dessus du tiers inférieur de
la jambe

3 ou plus

>1an
> 6 cm

Continuellement
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Tableau Il - Score d invalidité clinique (VDS) [7].

Score Symptomes
0 Asymptomatique

Symptomatique mais capable de mener ses activités
courantes® sans compression

Peut mener ses activités courantes* seulement avec
compression et/ou surélévation du membre

Incapable de mener ses activités courantes® méme

3 . P
avec compression et/ou surélévation du membre

Activités courantes: activités du patient avant la survenue d'une
invalidité due & la pathologie veineuse

Figure 23-d: Score d’invalidité clinique (VDS) (37)

Il. Epidémiologie

1. Epidémiolgie du SPT

L’épidémiologie du SPT est mieux connue depuis des travaux récents. On estime que 40
a 60% des patients ayant fait une TVP vont développer un SPT. (38)(39)

Cependant dans la littérature, les chiffres varient entre 10 et 100 %.(39) .L’incertitude du
diagnostic de la TVP initiale, I'influence du traitement primaire et secondaire de cette thrombose,
ainsi que les criteres retenus pour définir le SPT (cliniques et hémodynamiques) expliquent ces
différences.

Les études les plus anciennes, dont la premiere remonte a 1942, mettaient en évidence
un pourcentage élevé de SPT dans les 4 a 10 ans apres un épisode de TVP (50 a 100% des patients).

Les études récentes mettent en évidence un pourcentage moindre, de I'ordre de 20 a 50%,
ce qui est surement du aux progres réalisés dans l'approche diagnostique et thérapeutique du SPT.

En I'absence du traitement médical et une compression veineuse. Le SPT se développera
chez a peu pres 50% des patients ayant présenté un épisode de TVP et sera sévere chez 20%

d'entre eux. (40)
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’extension anatomique du thrombus en ilio-cave est responsable d’une incidence de SPT a
2 ans supérieure a 50% (41) (42), mais surtout des formes les plus sévéres incluant les troubles
trophiques (43). Ceci s’explique tout d’abord par un faible taux de reperméation de I'étage iliaque ou

ilio-cave (20 a 30 %) et ce d’autant qu’il existe une compression extrinseque associée (43).

2. La prévalence de la veine iliague et de la veine fémorale commune

La localisation et I'étendue de la TVP initiale sont les prédicteurs les plus importants de
I'apparition du SPT (44), (45), (46).

Une TVP des veines iliaques ou de la VFC entraine un risque de SPT significativement plus
élevé qu'une TVP poplitée ou crurale (RR de 2,3; 1C a 95% 1,0-5,6). (47)

Lorsque la TVP survient dans les veines iliaques, 2 ans plus tard, des thrombis résiduels sont
présents dans 33% des cas, alors que les thrombis dans les segments veineux distaux se sont

résolus plus complétement (3% de thrombus résiduels apres 2ans). (47)

lll. Facteurs de risque

Un facteur de risque est une condition associée a une augmentation de I'incidence d’une

maladie avec un lien supposé causal.

1. Age

—Une étude de Serra portant sur 865 patients objécive que l'incidence augmente avec l'age
jusqu'a 77% chez les patients agés de 70 ans et plus. (48)

—Une étude de Tick portant sur 387 patients. Les patients de plus de 60 ans étaient plus
susceptibles de développer un SPT que les patients de moins de 30 ans. (49)

—Une étude de Kahn portant sur 387 patients. Les patients agés de plus de 50 ans avaient

un risque accru de développer un SPT. (50)
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Dans notre étude, I’age moyen est de 52 ans avec un pic de fréquence élevée chez les

patients agés de plus de 45 ans.

Le sexe augmente le risque du SPT, ceci a été décrit dans la littérature:
- L’étude de Stain.M a objectivé que le sexe est indépendamment associé au
développement du SPT. (51)
- L’étude de Kahn avait dépisté 387 patients au Québec (Canada) et avait retrouvé que
le sexe féminin est prédominant. (52)
- L'étude de Tick a dépisté les patients qui ont été recrutés dans le cadre de I'étude MEGA

et a objectivé que les femmes présentaient un risque accru par rapport aux hommes. (53)

Dans notre série, le sexe féminin marque une grande prédominance avec 19 cas soit 63%

de I’ensemble des patients, contre 11 patients de sexe masculin soit 37%.

3. Localisation proximale

La localisation proximale est prédominante dans le développement du SPT, ceci a été
décrit dans la littérature :

- L’étude de Tick a montré La TVP dans les veines fémorale et iliaque multiplie un
risque de SPT par 1,3 par rapport a une thrombose veineuse poplitée (53).

- L’étude de Stain.M portant sur 406 patients a montré la TVP proximale est le facteur
de risque le plus important de SPT. (51)

Dans notre étude, Tous les patients avaient une TVP proximale.
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4. L’obésité

Plusieurs études ont montré que I’obésité est un facteur de risque important dans le
développement du SPT. En effet, les patients présentant un IMC > 25 Kg m-2 avaient un risque
accru de développer un SPT.

- Dans une étude d’Ageno portant de 83 patients dont 63 cas (75,9%) étaient obéses
(un IMC > 28 kg m2) au cours d'un intervalle de suivi de 12 mois. (54)

- L’étude de Tick objective que les patients obeéses présentaient un risque de SPT 1,5
fois plus élevé que les patients du poids normal, avec une incidence cumulative sur
un an de 34% par rapport a 22%.(55)

- L'étude de van Dongen portant sur 244 patients, plus de 50 % avaient un
IMC>26kg.m2. (56)

- L’étude de Biguzzi portant sur 51 patients avaient un IMC> 22 Kg.m2 du

développement du SPT. (57)

Dans notre étude, 22 patients soit 73,3% étaient obeses. Toutes ces études montraient

bien que I’obésité est un facteur de risque de la survenue du SPT.

5. Thrombose résiduelle

Une étude de 180 patients a montré que la présence d’une thrombose résiduelle, élément
physiopathologique important et bien connu, est un facteur de risque pour le développement
d’un SPT. Les signes de thrombus veineux résiduel (la recanalisation incomplete et la présence
de reflux valvulaire) ont été analysés dans deux études a 3 mois de la TVP initiale et montrent
une corrélation entre la présence d’une thrombose veineuse résiduelle (associée ou non a une

incompétence valvulaire poplitée) et le risque de développement d’un SPT a 1 an (58).
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L’étude de Galanaud portant sur 328 patients montrait que la présence d'une obstruction
veineuse résiduelle a I'échographie augmentait significativement le risque du SPT. (59)
- La présence de thrombus résiduel aux ultrasons n’a pas été définitivement prouvée

comme augmentant le risque de SPT. (60)(61)

6. Récidive homolatérale d’une TVP

—Une étude randomisée de 180 patients s’intéressant aux facteurs de risque du SPT et
a l'influence de la compression dans la prévention a montré que la récidive

ipsilatérale de TVP augmente de 3 fois le risque de développer un SPT. (62)

L’association entre récidive de thrombose ipsilatérale et le SPT est probablement due a
I’exacerbation de I'obstruction au flux veineux ou aux altérations des valves déja compromises
par la thrombose (63).

—Une étude australienne a montré une association statistique entre le développement
de SPT et la récidive de maladie thromboembolique veineuse et qui a objectivé que
les patients développant un SPT présente un risque augmenté de faire une récidive
de la TVP (64).

—L’étude de Prandoni portant sur 355 patients a montré que le développement d'une
TVP  récidivante ipsilatérale était fortement associé au risque de SPT. (65)

—L’étude de Shbaklo a dépisté que la TVP ipsilatérale augmente le risque de SPT de 6
a 10 fois. (66)

—Dans notre étude, tous nos patients ont eu une récidive ipsilatérale de la TVP.

7. ATCD d’une maladie varigueuse

Les patients qui, avant le diagnostic de la TVP, ont eu des veines variqueuses sur leurs
jambes sont plus a risque de développer un SPT. Ceci a été démontré dans une étude ol

I’incidence de SPT est augmentée chez les patients ayant un antécédent de varices :
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- L’étude de Tick a montré que Les patients qui avaient déja des varices avaient un
risque accru du SPT (RR 1,5, 95% I1C 1,2-1,8). (67)

- L’étude de Ten cat hoek portant de 125 patients consécutifs présentant une TVP
proximale confirmée et ont été suivis pendant 2 ans. L'étude a objectivé que les
varicosités étaient associées de maniere significative au SPT. (68)

- Dans notre étude, 16,7% des patients ont eu des varices préexistantes.

8. Mauvais controéle de I’anticoagulation

- Une étude a montré qu'une mauvaise qualité du traitement anticoagulant est
également un facteur de risque pour le SPT. En effet si les valeurs d'INR sont sub-
thérapeutiques pour plus de la moitié du temps pendant les trois premiers mois du

traitement avec les AVK, le risque de SPT est augmenté.

Un sous dosage des AVK pourrait étre une cause de la persistance du thrombus,
retardant la recanalisation et causant des lésions aux valves veineuses ; deux causes reconnues
dans la physiopathologie du SPT (69).

- Une étude de Van Dongen portant de 244 patients, avec une durée médiane de suivi
de 4,9 ans, Parmi ceux-ci, 81 patients (33%) ont développé le SPT.Le modele
multivarié a montré que les patients qui passent plus de 50% de leur temps sous un

INR de 2,0 présentent un risque plus élevé de SPT [RR: 2,71, 95% IC: 1,44-5,10]. (69)

L'insuffisance d‘un traitement anticoagulant oral prescrit pour une TVP aigué est associée

a un haut risque de survenue de SPT. De méme, le respect de I'observance, et de la durée du
traitement réduit la survenue du SPT. (70)

- Dans notre étude, 16,7% des patients atteints de la TVP ont rapporté leur INR <2.0 au

cours de leurs trois premiers mois de traitement par AVK.
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IV. Méthodes diagnostiques

1. Diagnostic Clinique

1.1. Généralités
C’est une analyse a la fois clinique et hémodynamique qui permettra le diagnostic rapide,
fiable de la MVC, ainsi que sa gravité. Un diagnostic précis orientera ensuite vers une proposition

thérapeutique adéquate. (71)

1.2. Interrogatoire

Il précise I'ancienneté de la symptomatologie fonctionnelle déja citée et son type, le
retentissement sur la vie socio-professionnelle, les traitements et leurs effets, les facteurs de
risque.

Chez le patient vasculaire, comme dans toutes les autres pathologies, 'examen clinique débute
par l'interrogatoire, trés riche en informations s’il est réalisé dans un souci constant d’exhaustivité et
de précision. Pour cela le médecin doit a la fois faire preuve d’écoute attentive et d’esprit critique.

La conduite de I'interrogatoire doit é&tre maitrisée, laissant le patient s’exprimer, mais en
le guidant par des questions permettant de canaliser le discours vers les informations ou
précisions utiles. Ces questions doivent étre formulées de facon neutre, non suggestive, et le
plus souvent ouverte pour ne pas biaiser les réponses.

De plus, I'interrogatoire est un véritable exercice de communication car le médecin doit
s’adapter au niveau socio-culturel du patient et établir une relation de confiance en montrant de

I’empathie et une forte motivation a résoudre le probleme posé. (72)

1.3. Symptomatologie

a. Douleur et lourdeur

Il s’agit habituellement d’une pesanteur, d’une fatigabilité a la marche. Elle est aggravée
par la station debout, et céde au moins partiellement en décubitus avec surélévation des

membres inférieurs.
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Dans notre étude, tous nos patients ont présenté des jambes douloureuses et lourdes.

b. Crampes et paresthésies

Il représente 30% de I'’ensemble des symptomes, Il s’agit des crampes nocturnes, des
dysesthésies ou des impatiences nocturnes peuvent également étre la conséquence de la stase
veineuse, mais ne sont pas pathognomoniques.

Dans notre étude, 6 patients soit 20 % ont présenté des crampes nocturnes, et 12

patients soit 40% ont présenté des paresthésies.

c. Claudication veineuse

La claudication veineuse (73) est pathognomonique d’un syndrome obstructif pelvien. On
distingue deux types de claudication veineuse dont les caractéristiques cliniques sont différentes :

e l'une est directement liée au syndrome obstructif. Elle se manifeste par une
sensation de serrement ou de crampe intéressant la cuisse ou le membre inférieur
dans sa totalité ; elle est de survenue tardive et progressive lors de la marche, et
elle est améliorée par la surélévation des membres inférieurs ;

e la deuxieme est une forme neurologique : les veines médullaires, devenant des
voies de suppléance, sont dilatées et compriment les nerfs de la queue de cheval.
Le patient décrit une sensation de faiblesse ou d’engourdissement de la région
lombaire ou fessiére ; elle est bilatérale ; sa survenue est également tardive mais

brutale, et elle n’est pas améliorée par la surélévation des membres inférieurs.

Dans notre étude, 3 patients soit 10% ont présenté une claudication veineuse.

1.4. Examen clinigue

L’examen physique permet donc de préciser les hypothéses diagnostiques émises aprés
I'interrogatoire : le médecin va pouvoir mettre en ceuvre la stratégie diagnostique

complémentaire ainsi que les orientations thérapeutiques. (74)
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Le patient doit étre dévétu (en sous-vétements), en position debout sur I'estrade, avec

appui du corps sur le membre inférieur non concerné par I’examen.

a. Inspection

L'inspection objective [I’appréciation de [|’état veineux et la recherche de signes

d’insuffisance veineuse chronique et de thrombose chez un patient debout, de face et de dos.

b. palpation

Elle apprécie la chaleur locale par le dos de la main. Cette palpation doit étre symétrique
et comparative, On palpe les crosses des veines grandes et petite saphénes a la recherche d’une
éventuelle dilatation a ce niveau ainsi qu'un éventuel thrill a la toux (témoin d'une insuffisance

valvulaire ostiale).

c. Auscultation

Pour I'auscultation des trajets vasculaires, il est préférable d’utiliser le petit pavillon du
stéthoscope. L’audition d’un souffle signifie que I’écoulement du sang dans la veine se fait de
facon anormale (régime turbulent consécutif soit a une augmentation du débit ou une
diminution de la lumiére), car normalement, aucun souffle n’est percu. Presque tous les axes
vasculaires peuvent étre auscultés sur leur trajet. En général, on ausculta toute anomalie

vasculaire découverte précédemment.

L’examen clinique objective :

+ (Edéme de stase

On parle d’cedéme lorsqu’il y a une augmentation perceptible du volume liquidien dans la
peau et le tissu sous cutané (75). Plus I',edéeme apparaitra tot dans la journée, plus il sera un
signe de gravité.

L’cedéme, réversible dans un premier temps, s’installe et devient persistant. Il ne
disparait plus la nuit, ce qui est le signe d’'un début de décompensation tissulaire (différent de
I',edéme intermittent vu précédemment). Au fil des années, il va s’organiser, s’enrichir en

protéines, et constituer une fibrose interstitielle.
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Souvent d'abord au niveau de la cheville, il peut s’étendre au pied ou a la jambe.
Contrairement aux cedemes de cause générale, les cedémes d’origine veineuse ne prennent pas
ou peu le godet (prendre le godet signifie la persistance d’une dépression dans la peau apres
appui digital de quelques secondes), du fait de la fibrose dermique associée et sont unilatéraux.

La constitution d’'un cedéme provoque initialement une augmentation de volume du
membre puis une atténuation et une disparition progressive des reliefs ostéo-musculaires et
tendineux. Tension et chaleur sont évocatrices d’inflammation.

La palpation varie I'ancienneté de I';edeme : un oedéeme plus récent étant plus
fréqguemment élastique ou mou ; un cedeme ancien est plus fréquemment dur. De plus, selon
son importance, I’cedeme peut poser un probléeme fonctionnel a la marche.

Dans notre série, tous les patients ont présenté un cedeme pré-tibial inflammatoire,
prenant le godet, dur, luisant, avec une nette recrudescence vespérale, sans redistribution vers

d’autres territoires.

+ Télangiectasies (figure 24)

Les premiers signes physiques des affections veineuses chroniques apparaissent sous
formes de télangiectasies, appelées aussi varicosités. Elles posent un souci esthétique et sont
souvent mal vécues, surtout pour les femmes.

Il s’agit de la dilatation permanente des veinules (petites veines) intradermiques dont le
diametre est normalement de 0,01 a Tmm. Lorsqu’elles se dilatent au-dela de 0,1mm, elles
deviennent visibles sur la peau des jambes a travers I’épiderme, et apparaissent sous forme de
petits filaments trés fins rouges, bleus ou violacés, cela peut prendre parfois un aspect arborisé
en plaque (" toiles d'araignées”) selon qu’elles se développent de facon isolées ou groupées en
réseau.

Dans notre étude, 17 patients soit 56,7% ont présenté des télangiectasies a I’admission.
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Les recanalisations veineuses ilio-caves dans le syndrome post-phlébitique a propos de 30 cas

Figure 24: Télangiectasies

= Varices (figure 25)

Les varices constituent le signe visible le plus fréquent et marquent un contexte
d’affection veineuse plus avancée.

Les varices ou veines variqueuses sont des veines superficielles sous cutanées visibles
dont la dilatation pathologique conduit a un calibre supérieur a 3 mm. Ces veines se déforment
en devenant sinueuses et tortueuses de facon anormale, est sont palpables sous la peau comme
un cordon mou, elles s’aplatissent en position allongée et prennent du relief en position debout,
mais la dilatation restera permanente (phénomeéne pathologique irréversible).

Les varices sont localisées a la face interne de la cuisse et surtout des mollets, de couleur
variable mais le plus souvent couleur chair, parfois bleues (pale a trés sombre, presque noir),
mais rarement d’une autre couleur.

Dans notre étude, 9 patients soit 30% ont présenté des varices.
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Les recanalisations veineuses ilio-caves dans le syndrome post-phlébitique a propos de 30 cas

Figure 25: varices

= Troubles trophiques (figure 26)

e Dermite ocre (figure 26-a)

A partir de ce stade, les autres signes appartiennent déja aux complications trophiques
de la stase veineuse. Les dermites pigmentées en signent le retentissement tissulaire.

La dermite ocre se caractérise par des taches pigmentées sur la peau. D’abord limitée a
un piqueté dans les régions malléolaires, elle s’étend ensuite sous forme de plaques brunatres.
Elle est la traduction de I'accumulation d’hémosidérine (aussi appelé pigment ocre) dans le
derme résultant de I’extravasation des hématies sous I'effet de I’hyperpression veineuse.

La dermite ocre débute le plus souvent a la partie interne de la cheville, mais peut

s’étendre au pied ou a la jambe.
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e Atrophie blanche (figure 26-b)

Dans certains cas, la peau peut étre anormalement blanche et fine dans la partie basse de la
jambe ; c’est ce qu’on appelle atrophie blanche ou atrophie de Milian. Ce sont des plaques scléro-
atrophiques, blanc porcelaine d’aspect cicatriciel arrondi, de siege surtout malléolaire. Elles sont
généralement entourées de fines télangiectasies et associées a une importante insuffisance veineuse.

Elle est la traduction d’une zone d’ischémie localisée par obstruction des petits vaisseaux
dermiques. Cette zone fragile est un signe de sévérité des affections veineuses chroniques qu’il
faut surveiller car elle précéde et annonce souvent l'ulcere.

Dans notre étude, 3 cas soit 10% ont présenté une atrophie blanche.

Figure 26-b : Atrophie blanche
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e Eczéma variqueux (figure 26-c)

Appelée aussi dermite de stase ou dermite eczématiforme, I'eczéma variqueux est
souvent contigl au trajet d’une varice, mais elle peut étre localisée sur toute la surface de la
jambe. Il s’agit de la transformation inflammatoire du tissu sous-cutané secondaire a la stase.

Il associe a la stase veineuse chronique une allergie mycosique. Cela se caractérise par
des lésions érythémateuses qui peuvent étre responsables de vésicules, d’un suintement ou de
squames cutanés. Une mycose interdigitale des pieds peut étre retrouvée. Les ongles peuvent
étre épaissis.

L’eczéma variqueux est souvent décelé par la présence d’un prurit et de lésions de
grattage.

Dans notre série, 2 cas soit 6,67% ont présenté un eczéma variqueux.

Figure 26-c : Eczéma variqueux

e Hypodermites (aigues et scléreuses) (figure 26-d)

Dans les formes évoluées, viennent ensuite les indurations, appelées hypodermites. Ce
sont des durcissements ou épaississements des tissus. Les indurations associent un cedéme
permanent de la cheville accompagné de fibrose, sclérose et de poussées inflammatoires. (68)

On en distingue deux sortes : L’hypodermite aiglie correspond a des phénomeénes
inflammatoires des couches profondes de la peau entrainant douleur, rougeur, augmentation de

volume et chaleur.
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Puis a bas bruit ou a la faveur d’épisodes inflammatoires ou infectieux, la fibrose
progressive du tissu sous cutané mene a I’hypodermite scléreuse ou lipodermatosclérose, qui
fera par la suite le lit des ulcéres veineux.

Les lésions scléreuses s’étendent peu a peu en circonférence et en hauteur pour engainer
toute la moitié inférieure de la jambe d’une véritable guétre rigide. Parfois, cette inflammation
chronique est associée a une rétraction ou un raccourcissement du tendon d’Achille.

Dans notre étude, 5 patients soit 16,67% ont présenté une lipodermatosclérose.

-

Figure 26-d : Lipodermatosclérose

e Ulcéres (figure 26-e)

L’ulcére veineux est la complication la plus redoutée et le dernier stade de I'évolution de
la MVC. lls se définissent comme une perte de substance cutanée avec destruction du derme,
n’ayant pas une tendance a la cicatrisation spontanée (évoluant sur une durée de plus d’'un
mois).

Ses caractéristiques sémiologiques principales sont : le siege malléolaire (généralement
péri malléolaire interne), les bords sont souvent irréguliers et descendent de facon progressive
vers le centre de la plaie, le caractere indolore, I'aspect humide exsudatif et fond fibrineux (jaune)
au stade initial, ou le fond rouge cyanique s’il est détergé, sa taille peut étre tres importante, voire

circonférentielle. L'ulcére veineux est non ou peu douloureux en I’absence de surinfection.
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Certains signes sont importants : I'absence de bords nécrotiques (qui évoqueraient une
angiodermite), le caractére non creusant, la présence de pouls périphériques (au contraire,
I’abolition évoquerait une origine artérielle ou mixte). La peau péri-ulcéreuse présente volontiers
tous les aspects précédemment décrits.

En I'absence de traitement étiologique, l'ulcére devient chronique, ne cicatrise pas et peut
se surinfecter. Dans ce cas il devient douloureux, et malodorant.

En cas d’ulcere cicatrisé, il faudra veiller au risque de récidive, car les troubles trophiques
persistent apres cicatrisation de la plaie.

On peut noter que la vaccination antitétanique ne doit jamais étre oubliée.

Dans notre étude ,20 patients soit 67% ont présenté des ulcéres veineux.

i

T

Figure 26-e : Ulcére veineux a bords irréquliers,
a fond fibrineux et a peau péri ulcéreuse Inflammatoire.

2. Diagnostic paraclinique

Lorsque le SPT est diagnostiqué et quantifié par I'interrogatoire et I'examen clinique, des
investigations sont nécessaires pour dresser un bilan morphologique et hémodynamique.
Le bilan morphologique établit une cartographie des segments veineux profonds et

superficiels présentant des séquelles obstructives, précise I'état des valvules veineuses et analyse

les voies de dérivation veineuse.
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Le bilan hémodynamique recherche une insuffisance veineuse fonctionnelle en position
debout et identifie les zones d'obstruction et leur sévérité. A la différence de la pathologie
artérielle, il n’existe a I' heure actuelle aucun test fiable pour déterminer le siege et la sévérité de

I’obstruction veineuse. (76)

2.1. Bilan radiologique

a. Echographie doppler_veineux (figure 27)

L’écho doppler est une technique d’imagerie non invasive et peu colteuse.
Cette méthode permet :
- De réaliser une cartographie anatomique trés précise des axes veineux des
membres inférieurs,
- Renseigne sur le retentissement fonctionnel de la maladie,
- Préciser I’état du systéme veineux profond mais aussi superficiel,
- ldentifie les sites d’obstruction et recherche une insuffisance veineuse associée,
- Choisir I' éventuelle voie d’abord thérapeutique en précisant notamment I’état des
veines fémorales communes,
- Guider le choix thérapeutique,

- La surveillance des traitements.

La rentabilité diagnostique de I’EDV dépend en grande partie du matériel utilisé. Plusieurs
sondes doivent étre disponibles.

Les criteres morphologiques apportés par I’échographie précisent la longueur de
I'occlusion, caractérisent la lésion (hypo échogéne, iso échogéne avec présence d’'un cOne

d’ombre), donnent le type de la lésion, réguliére ou anfractueuse.

Les limites de I’écho doppler :
- Incapacité a évaluer correctement le thrombus de la veine iliaque.
- Les patients obéses.

- Les lésions multiples posent un probléeme de quantification de chaque sténose.
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POST THROMBOT SURPERF FEM VEIN

REFLUX

Figure 27: Echo doppler veineux (EDV) couleur avec doppler pulsé dans le SPT :
Reflux de plus de 2 secondes dans une VFS.

b. Phlébographie (figure 28)

La phlébographie est encore la technique de référence pour I'exploration des lésions
veineuses des membres inférieurs. C'est une méthode invasive et douloureuse nécessitant
I'injection d’un produit de contraste iodé au niveau des veines du pied. Le produit de contraste
radio opaque progresse de facon ascendante. (77)(78)

Elle apporte des données anatomiques précises, indispensables au chirurgien : le site
d’obstruction, sa sévérité, I'étendue, le réseau de collatérales, caractére étagé ou non, uni ou
bilatéralité, et la nature des lésions.

Son avantage essentiel réside dans la possibilité de réaliser un geste thérapeutique
endovasculaire dans le méme temps .Si une phlébographie de bonne qualité n’a pas été obtenue
par TDM ou IRM. On pourra lui associer une prise de pression veineuse intraluminale,

notamment a I’étage iliaque et cave inférieur, afin de rechercher un gradient de pression.
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Figure 28-a : Image ilio-cavographique objective une occlusion totale
de la veine iliaque droite et de la VCI

Figure 28-b : A : Phlébographie initiale objective une sténose serrée de la veine iliaque gauche.
B : Phlébographie finale de controle aprés I’angioplastie montrant la désobstruction.

c. Imagerie en coupes (IRM, TDM) (figure 29)

L'imagerie en coupes (IRM, TDM) est importante en cas d’obstruction iliaque dépistée par
I'EDV pour objectiver une compression extrinséque sous-jacente. En effet, si un syndrome de
Cockett (ou May-Thurner) peut étre a I'origine d'un obstacle au retour veineux, les tumeurs

malignes, bénignes, une fibrose rétro péritonéale et les anomalies congénitales du systéme veineux
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cave inférieur constituent aussi des étiologies a rechercher. Au cours de I' examen TDM ou IRM, une
phlébographie peut étre obtenue par injection directe dans une veine du pied. Celle-ci établit une

cartographie des séquelles post-thrombotiques et des néo-circuits veineux.

Figure 29-a: Phlébo-scanner avant et aprés traitement endovasculaire : sur I'image a gauche,
occlusion iliaque gauche et collatéralité veineuse développée : sur I'image a droite, pose de 3
stents de la VFC a la terminaison de l'iliaque primitive gauche, avec débord du stent au sein de la
VCI. La collatéralité n’est plus visible.
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Figure 29-b : Phlébo-IRM avec injection bi-pédieuse de gadolinium, de face et en obliques
antérieurs droit et gauche a 30° : Occlusion iliague étendue avec drainage par des collatérales
pariétales postérieures, sus—pubiennes et ovariques

d. Pléthysmographie (figure 30)

La pléthysmographie avec occlusion permet I’évaluation d’un SPT (79) (80). Etant un
examen objectif indépendant de I'opérateur et procurant des données quantifiables, elle permet

de quantifier de facon répétée et ainsi de suivre I'évolution des séquelles veineuses
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postphlébitiques. La reperméabilisation et le développement de la collatéralité veineuse sont
associés a une amélioration de la capacité et des débits veineux. Cette technique a été utilisée
pour apprécier I’évolution des paramétres de surveillance aprés mise en place d’un protocole de
rééducation veineuse spécifique au décours des thromboses constituées. La pléthysmographie a
eau a également été utilisée pour évaluer I'effet du traitement des thromboses veineuses

profondes (81).

VFT 90 i

Eic 5

Figure 30: Représentation schématigue du tracé des variations de volume observées lors d’une
épreuve de changement postural et la réalisation d’exercices lors d’une investigation
pléthysmographique (pléthysmographie a air)

1 : patient en décubitus dorsal membre inférieur surélevé a 45°; 2 : patient en orthostatisme, poids du corps
sur le membre non examiné ; 3 : le patient exécute un mouvement d’élévation sur la pointe des pieds ; 4 : le
mouvement précédent est répété 10 fois;5: méme position qu’en 2 ; 6 : méme position qu’en 1. Paramétres
analysés . WV : volume veineux total (total venous volume) ; VFT 90 : temps pour obtenir 90 % du
remplissage veineux ; VFI : indice de remplissage veineux (venous filling index) = 90 % VV/VFT 90 ; EV :
volume d’éjection (efection volume) ; EF : fraction d’éjection (ejection fraction) = EV/W x 100 ; RV : volume
résiduel (residual volume) ; RVF : fraction de volume résiduel (residual volume fraction) = RV/VV x 100.

2.2. Bilan de thrombophilie

Une thrombophilie est recherchée de maniére systématique. Sa découverte peut amener a
pondérer l'indication d’un traitement endovasculaire ou chirurgical compte tenu du risque de
thrombose précoce et imposera apres désobstruction un traitement anticoagulant efficace et

rigoureusement suivi a long terme.
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Cependant, Kearon (82) a montré que les facteurs de thrombophilie en dehors d’une
hyper-homocystéinémie n’étaient pas associés a une majoration du risque de récidive d’un

épisode thrombo-embolique sous traitement anticoagulant.

V. Traitement endovasculaire

1. Rappel historigue

La radiologie interventionnelle est née au siecle dernier dans les années soixante, sous
I‘impulsion de Charles Dotter qui en a décrit le concept, réalise les premieres interventions et
imaginé un grand nombre de méthodes thérapeutiques endovasculaires. A sa suite, la radiologie
interventionnelle s’est développée, mais peu de place était réservée aux thérapeutiques
veineuses endovasculaires.

Les premieres descriptions apparaissent en 1978 avec les angioplasties sur fistules
artério-veineuses pour dialyse rapportées par E. Zeitler et les embolisations de varicoceles
rapportées par Kunnen en 1980.

En fait, il faut vraiment attendre le développement des dispositifs implantables (filtres
caves percutanés en 1984, stents veineux en 1989-1990) pour que la radiologie
interventionnelle du systéme veineux commence a prendre sa place.

La radiologie interventionnelle veineuse soit si longtemps restée le « parent pauvre » par
rapport au systéme artériel. Il est vrai que I'athérome, dans ses localisations préférentielles, est
plus médiatique et médiatisé. Il est vrai aussi que la moins bonne connaissance, par les
radiologues vasculaires, de la physiologie de la circulation veineuse, pouvait aussi freiner leur
ardeur, en raison d'un modele hémodynamique plus complexe, surtout moins bien connu et plus
facilement sujet a la thrombose que I' artére.

Et pourtant, le systeme veineux a sa pathologie propre, particulierement fréquente et aux

conséquences souvent séveres, parfois mortelles et fréquemment invalidantes. Elle est dominée
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par la maladie thrombo-embolique et les rétrécissements des axes veineux. Le systeme veineux
est aussi une « voie d’accés » trés utile pour le patient, pour traiter par embolisation des
anomalies en partie ou en totalité veineuses, pour mettre en place des cathéters centraux, pour
retirer un corps étranger, pour effectuer un prélevement in situ.

Les conséquences d’amont de beaucoup de pathologies du systéeme veineux, et en
particulier la pathologie variqueuse, peuvent également étre prises en charge par des nouvelles
techniques endovasculaires prometteuses.

Milka Greiner a eu I' excellente idée d’étudier I' ensemble des connaissances nécessaires
a la réalisation des interventions endovasculaires sur le systeme veineux. Les bases anatomiques
et hémodynamiques, essentielles pour la réalisation de ces actes, n’ont pas été oubliées. Elle a
fait appel pour cela aux meilleurs spécialistes. Elle est, elle-méme, une pionniére dans ce champ
d’activité et, depuis de nombreuses années, notre communauté interventionnelle fait appel a elle
pour traiter différentes thématiques de cette activité. Elle a tout particulierement contribué a
développer et a faire connaitre la prise en charge souvent négligée de nombreuses patientes
porteuses du syndrome de congestion pelvienne longtemps controverse.

Le premier stent veineux est le Wallstent développé par Hans Wallstent a Lausanne (83)
par Medinvent en collaboration avec Ulrich Sigwart et I'ingénieur Christian Imbert. Le Wallstent a
été introduit en 1985 par Rousseau a Toulouse en chirurgie vasculaire périphérique puis en
coronaire en 1986 par Jacques Puel (84) afin de traiter les resténoses. Le premier stent

<<actif>> a été testé en 2001 (résultats publiés en 2002).

2. Principe

Des innovations technologiques incessantes, tant en matiére de procédés thérapeutiques
endovasculaires qu’en matiére de techniques de visualisation angiographiques numérisées, ont
autorisé la réalisation de plus en plus fiable de gestes diversifiés, correspondant a un

élargissement des indications des thérapeutiques endovasculaires. La sécurité et I'efficacité des
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procédures reposent sur le respect de régles élémentaires, le choix judicieux d’un matériel
adapté, une technique maitrisée, ainsi qu’une collaboration constante entre radiologues,
chirurgiens, anesthésistes réanimateurs et phlébologues pour la discussion des indications et le
suivi des patients traités.

Il est trés souhaitable (85) de réaliser toutes les procédures endovasculaires
thérapeutiques dans une salle de radiologie vasculaire interventionnelle autorisant une qualité
d’image optimale, répondant aux impératifs de radioprotection, tout en étant conforme aux
exigences d’asepsie d’un bloc opératoire. Certaines procédures combinées (abord et
éventuellement gestes chirurgicaux, et thérapeutiques endovasculaires sous controle
radiologique) devraient pouvoir y étre réalisées d’ou I'intérét d’avoir des salles hybrides.

Ce bloc doit se situer a proximité d’'une salle de réveil. Les gestes endovasculaires
thérapeutiques sont réalisés le plus souvent sous anesthésie locale avec une légere sédation,
associés a un monitorage des fonctions vitales, sous la surveillance d’'un médecin anesthésiste-
réanimateur. lls sont précédés d’une angiographie diagnostique.

Le choix du matériel de navigation endovasculaire (guides et cathéters) nécessite une
bonne connaissance de leurs caractéristiques physiques et des gammes d’articles, qui doivent
étre disponibles en grande variété (longueur, forme, calibre...) dans l’arsenal de la salle
d’angiographie. Cette navigation intravasculaire doit étre prudente mais rapide.

L’éventualité de la survenue de complications, dont la plupart peuvent étre prises en
charge par des techniques endovasculaires, nécessite de voir prendre place les activités
radiologiques interventionnelles au sein de structures disposant d’un plateau technique complet.
Une visite pré-anesthésique et un bilan biologique pré-procédure sont indispensables (fonction
rénale, bilans de coagulation et électrolytique).

La surveillance immédiate post-procédure qui comporte un premier temps de
compression du point de ponction, est clinique, angiographique et échographique. Elle se

poursuit idéalement en salle de réveil.

- 75 -



3. Environnement d’opération et préparation du malade (Figure 30)

3.1. Environnement (équipement de la salle d’opération)

a. Table radio-transparente

Elle fait évidemment partie du matériel indispensable a tout bloc opératoire ou se
pratiquent des procédures endoluminales.

La table doit permettre I’exploration de tout I'arbre veineux compris entre le point de
ponction et le site a traiter pour suivre la progression des guides et cathéters tout au long de
I’intervention.

Il faut aussi pouvoir en fin d’intervention contréler le lit veineux en aval de la zone
traitée. En cas d’utilisation de cathéters il faut pouvoir les suivre tout au long de la manceuvre.
Les tables chirurgicales habituelles sont mal adaptées a la chirurgie endovasculaire. Les tables
d’opérations actuellement utilisées sont du type a “plateau transfert”. Ce plateau interchangeable
permet de choisir dans la gamme de plateaux disponibles un plateau simple, d’un seul tenant,
n'ayant comme structures radio opaques que les rails latéraux servant a la fixation des
accessoires. Ces tables permettent aussi le déplacement longitudinal du plateau (translation) de
facon a bénéficier du maximum de porte-a-faux, le pied de la table se trouvant alors sous le

thorax.
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Figure 30: Schéma de I'organisation du bloc opératoire endovasculaire. (88)

1 : Opérateur ; 2 : aide ; 3 : instrumentiste ; 4 : arceau de scopie ; 5 : unité de scopie avec deux moniteurs
; 6 : injecteur ; 7 : table d’instruments; 8 : table prolongeant la table d’opération (en cas d’instruments
longs : cathéters, guides, systéme de largage d’endoprothése).

b. Amplificateur de brillance (figure 31)

Il doit étre muni d'un arceau mobile permettant de faire des clichés de face et de profil,
de se déplacer vers le haut et le bas, et le long de la table. Idéalement un appareil a deux écrans
permet de garder une image de référence. Les champs couvrent 23 a 32 cm de large et le champ

maximal est obtenu en placant la source de rayons X le plus loin possible du patient. La mémoire
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de l'appareil permet le stockage d'images et un disque dur permet l'acquisition de séquences
d'images. IL permet des séquences d'angiographie conventionnelle, d'angiographie en
soustraction digitale (DSA ou Digital Substraction Angiogram) permettant par exemple
I'effacement des repéres osseux.

Le «road-mapping », doit également étre réalisable, permettant de garder en mémoire
une image d'angiographie sur laquelle des images de la procédure en temps réel peuvent étre
superposées.

Enfin, les images peuvent étre imprimées sur papier ou conservées sur film ou support

informatique.

Figure 31: L’amplificateur de brillance mobile au bloc opératoire comprend une console:

ordinateur, magnétoscope, deux moniteurs TV, reprographe ; un arceau mobile dont le bras

articulé permet la réalisation de clichés sous plusieurs incidences (86).
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c. Injecteur

A I'étage ilio-cave, il est indispensable pour obtenir des séquences de phlébographie. Il

permet de régler la quantité de produit de contraste utilisée, la pression et le temps d'injection.

d. Matériel et mesures de radioprotection

La sécurité et la loi imposent de réduire au minimum nécessaire a la réalisation de I’acte

I'irradiation imposée au patient et au personnel soignant. Outre le réglage optimal de

I’lamplificateur, la diminution de I’exposition passe par les mesures suivantes:

Fy

»
»
»

Port d’un tablier plombé ;

Utilisation d’un protége-thyroide plombé ;

Port de lunettes plombées ;

Stationnement a distance de I'amplificateur du personnel qui n’opéere pas ; ces
personnes peuvent de plus s’abriter derriére un écran mobile plombé durant les
temps de scopie ;

Eviter pour ’opérateur de mettre les mains dans le champ du faisceau X ;

Port d’un badge dosimetre individuel numérique.

e. Matériel ancillaire (Figure 32)

Outre les aiguilles a ponction, les guides, les introducteurs, les cathéters et les

endoprothéses, il faut prévoir le matériel suivant :

&

> P P+ P

Bistouri lame 11 ;

Sérum hépariné ;

Sérum physiologique ;

Produit de contraste ;

Plateau stérile pour stocker et rincer le matériel endovasculaire en cours
d’intervention ;

Seringues pour le sérum hépariné et pour le produit de contraste ;
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& Plateau stérile pour stocker et rincer le matériel endovasculaire en cours
d’intervention ;

& Seringues pour le sérum hépariné et pour le produit de contraste ;

% Seringues a manometre pour gonfler les ballons d’angioplastie. En fonction des
interventions, d’autres matériels peuvent étre nécessaires : raccord en Y a valve,

raccord pour injecteur, raccords pour tétes de pression, troqueurs ...

Figure 32 : Schéma du matériel nécessaire de la recanalisation

f. Rangement du matériel

Il est commode que tout le matériel nécessaire aux interventions soit rassemblé dans un
chariot mobile qui est en salle d’opération durant les interventions et sert au stockage entre

temps. Ceci évite a I'infirmiere circulante d’avoir a sortir de salle s’il faut faire appel a un type de
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matériel non prévu en préopératoire. Une autre possibilité est de prévoir une salle dédiée au

matériel endovasculaire, contigué au bloc opératoire.

3.2. Préparation du patient

a. L’installation du malade

Le patient était installé en décubitus dorsal, les bras le long du corps, sur une table
radio-transparente permettant une exposition radiologique large englobant la téte, le thorax,
I’'abdomen et les régions inguinales droite et gauche. L’installation doit étre aussi confortable
que possible (matelas en gel) pour éviter que le patient bouge durant l'intervention sous
anesthésie locale. Il faut veiller a la protection des points d’appuis. La mise en place d’un pénilex (ou
éventuellement d’une sonde urinaire) permet au patient de vider sa vessie en cours d’intervention.
Une vessie pleine de produit de contraste peut géner I'opacification des axes iliaques. En fonction du
geste a réaliser, la console avec les moniteurs est placée de telle facon que I'image soit facilement
visible pour I’opérateur sans géner les déplacements de I'arceau. En cas de geste associant chirurgie
conventionnelle et chirurgie endovasculaire, il faut tenir compte de la position et des déplacements
de I’arceau dans le placement du bistouri électrique et de I’aspiration.

Il est conseillé d'envisager un traitement endovasculaire sous analgésie poussée car
I’angioplastie de veines fibreuses et rétractiles peut étre trés algique. Si cela n'est pas possible, il
faut au moment de I’angioplastie prévenir les douleurs, par exemple par inhalation de protoxyde

d’azote et administration de morphiniques IV.

b. L’anesthésie
A Tlinverse des gestes endoartériels, I' anesthésie locale isolée ne suffit pas car la mise en
tension de la paroi veineuse au cours des procédures endoveineuses est trés douloureuse,
principalement au niveau de la terminaison de la VIC gauche. En revanche, lors des
recanalisations, I'anesthésie locale permet au patient de signaler les douleurs qui sont dues aux
perforations, évitant ainsi les complications. La procédure est donc réalisée la plupart du temps

sous neuroleptanalgésie avec anesthésie locale du point de ponction.
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Dans certains cas, ou systématiquement pour certaines équipes, l'intervention est

réalisée sons anesthésie générale pour procurer plus de confort au patient voire a I'opérateur.

4. Voies d’abord

4.1. Abord fémoral homolatéral

L’abord fémoral commun et I’abord jugulaire droit constituent les voies classiques.

En cas d’atteinte basse des veines iliaques externes (VIE) ou des veines fémorales (VF), la
voie d'abord poplitée se discute, mais elle complique la procédure. Le patient est, dans ce cas,
place en pro-cubitus ou en décubitus latéral, et la veine est ponctionnée sous écho-guidage. La
ponction écho-guidée de la veine fémorale a mi-hauteur de cuisse, lorsqu' elle est en situation
postéro-latérale par rapport a l'artere, recommandée par Raju et Neglen (87) (88), est plus
aisément réalisable mais nécessite la présence d’une veine fémorale perméable. Cette équipe
utilise un systeme de fermeture du point de ponction qui permettrait de s’affranchir des
problemes de compression, qui peuvent parfois s’avérer difficiles a cet étage. Cette voie d' abord
procure un meilleur support que la voie poplitée; elle autorise I'utilisation d'introducteurs plus
courts et le stenting de la veine fémorale, non accessible en cas d’abord fémoral. (87)

Il faut noter que certains stents tels que le Wallstent® ne sont disponibles en grand
diamétre (au-dela de 12 mm) que sur des cathéters porteurs de 75 cm, ce qui limite les
possibilités par voie poplitée.

Aprés la ponction de la veine, un introducteur a valve est mis en place. Son calibre
dépendra du segment veineux a traiter et du diamétre du stent. D'une maniére générale, le

diameétre des introducteurs utilisés dans ces indications varie de 8 a 14F.
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Figure 33: ponction écho-quidée de la veine fémorale a la cuisse

4.2. Abord chirurgical (figure 34)

L’abord chirurgical est moins esthétique que la ponction percutanée. C'est une technique
chirurgicale ouverte dans laquelle la veine post-thrombotique est exposée longitudinalement a
divers segments et les synéchies attachées a la couche intimale sont soigneusement enlevées
avec des ciseaux a la base. Le retrait des bandes de constriction augmente le flux entrant dans le
stenting ilio-cave et le flux sortant pour la transposition ou le transfert de la valve veineuse et

augmente le flux sortant du mollet.

Figure 34-a: Vue chirurgicale de la VFC: Figure 34-b : Vue macroscopique gui objective

présence de synéchies avec le guide en place des synéchies
(fleche). apres endo-phlébéctomie au niveau de la VFC
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5. Les différentes étapes de la procédure

5.1. Evaluation diagnostique

a. Phlébographie
Le premier temps de l'intervention comprend une phlébographie qui doit permettre
I’exploration compléte du segment sténosé ou occlus: il nécessite un abord fémoral pour

visualiser les deux extrémités de ’atteinte dans certaines |ésions caves.

= Degré significatif de sténose
Le pourcentage de sténose, mesuré a partir des séries angiographiques, permet
d'apprécier I'importance de la sténose et de déterminer la nécessite ou non de traiter.
Une sténose de 60 % en diamétre est considérée habituellement comme significative. Elle
s’associe le plus souvent a d'autres critéres angiographiques de sténose tels que I'existence
d'une circulation collatérale ascendante et/ou transversale et/ou d'un reflux dans la circulation

veineuse d’amont (veine iliaque interne homolatérale par exemple).

= Gradient de pression

Il n'existe pas de standard dans la définition d'un gradient de pression significatif en
pathologie ilio-cave. Le systéme de basse pression, la compliance veineuse, la formation rapide d’un
réseau de suppléance ou les variations respiratoires de la pression sont autant de variables influant
le gradient de pression de part et d'autre d'une sténose. D'une maniere générale, un gradient de
pression< 3 mm Hg n'est pas significatif. Un gradient compris entre 6 et 9 mm Hg peut étre
considéré comme probablement significatif et un gradient de pression > 9 mm Hg est significatif.

Le gradient de pression n'a de valeur qu'en cas de sténose unique; le mesurer en cas de
sténoses étagées est inutile. En cours de procédure, lorsque I’évaluation morphologique d'une
sténose, aprés angioplastie par exemple, n'est pas satisfaisante, la persistance d’un gradient de

pression> 10 mm Hg impose la poursuite du traitement.
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b. Echographie endovasculaire

Pour certains auteurs, I'absence de collatéralité et/ou de reflux angiographiques ne
permet pas d'éliminer une sténose veineuse significative et le recours systématique a
I’échographie intravasculaire leur parait indispensable (89) (90).

Elle est utile dans le bilan morphologique préimplantatoire, le segment atteint étant
fréequemment plus long que celui indique par la phlébographie et pour I'évaluation du
déploiement d’endoprothése.

Pour Raju et Neglen (91), I’échographie est indispensable au positionnement précis du
stent et modifie le geste dans 50 % des cas, ils considerent qu’une sténose> 50 % en surface est
significative. Mais elle alourdit techniquement la procédure et augmente de facon non
négligeable sa morbidité, sa durée et surtout son codt d' autant plus que cet acte n'est pas coté

dans la plupart des pays en dehors des Etats- Unis. Son utilisation reste a valider.

5.2. Voie d’abord (figure 35-A)

Apres une anesthésie locale, I’abord veineux est fémoral commun homolatéral, lorsque la
veine est perméable, puis un introducteur de 8 a 10 Fr est mis en place. Si la VFC est occluse,
I'abord peut étre controlatéral a la Iésion, homolatéral sous-jacent (fémorale superficielle,
saphéne interne ou poplitée) ou jugulaire interne.

Pour les acces veineux difficiles, la ponction est réalisée sons contréle échographique.
Lorsque la recanalisation veineuse est laborieuse, un abord double (jugulaire et fémoral) peut

étre requis.

5.3. Anticoagulation

Lorsque I'introducteur est en place, une héparinothérapie est débutée pour encadrer le
geste. Elle doit étre adaptée a la vitesse de circulation du sang dans le systeme veineux. Il est
conseillé d’injecter 100 Ul/kg d’héparine en début de procédure, soit 7000Ul pour un patient de

70 kg. Aprés 90 minutes d'intervention, 2000Ul supplémentaires seront injectées.
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Un deuxiéme protocole consiste a  injecter 2500Ul de Daltéparine (HBPM) en
préopératoire suivi de 5000Ul d'héparine non fractionnée et 30 mg de Katorolac (AINS) IV.
Certaines équipes associent un traitement antiagrégant plaquettaire par acétyl-salicylate

injecté pendant la procédure (92).

5.4. Introduction du guide (figure 35-C)

Apres une phlébographie de repérage, la portion sténosée ou occluse est franchie a I'aide
d'un guide hydrophile 0,035 et d'un cathéter diagnostic 4 ou 5 Fr. En raison de la facilité
d’effraction pariétale, la recanalisation veineuse est trés délicate par rapport a la recanalisation
artérielle. La recanalisation rétrograde est plus longue car le guide a tendance a prendre le trajet
de nombreuses collatérales. Une phlébographie de contrble doit alors vérifier que le segment
recanalisé correspond a l'axe iliaque natif et non a des collatérales, et préciser les limites

supérieure et inférieure de I' occlusion.

5.5. Angioplastie au ballon (figure 35-D)

On réalise ensuite une angioplastie au ballon du segment pathologique. Lorsque la veine
est trés atrésique, il est préférable de réaliser des angioplasties progressives avec des ballons de
diameétre croissant afin d'éviter une rupture veineuse. Une angioplastie a haute pression peut

étre utilisée en cas de sténose fibreuse résistante.

5.6. Mise en place d’endoprothéses (figure 35 E-F)

La mise en place d’endoprothése(s) sur l'ensemble du segment pathologique est
nécessaire afin d'éviter un collapsus veineux qui expose a une occlusion aigiie ou a la formation
de nouvelles synéchies. Il est cependant parfois difficile de faire la part entre un segment
veineux pathologique et un segment veineux spasme ou collabé par insuffisance de débit. Dans
ces deux dernieres configurations, I'absence de récupération d’un calibre et d’un flux correct

apres une angioplastie a faible pression doit faire discuter la pose d’'une endoprothése afin de
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restituer un calibre satisfaisant et un flux a bon débit, seuls garants d’un taux de perméabilité
immédiate et a long terme satisfaisant.

Neglen (93) a récemment montré que le stenting sous-inguinal de la VFC n’est pas un
facteur de resténose. Celle-ci serait plutot liée a I'étiologie de I'obstruction, l'origine post-
thrombotique représentant un facteur de risque. Lorsqu' il persiste des synéchies veineuses en
amont, dans les veines fémorales profonde et/ ou superficielle, elles peuvent étre respectées si
le flux est satisfaisant ou dilatées simplement si le débit veineux est faible. Il est en revanche
actuellement déconseillé (en I'absence de données scientifiques) d'étendre la mise en place
d'endoprotéses au niveau fémoral superficiel, voire poplitée.

En cas de traitement d'une obstruction iliague commune par I' artére iliaque primitive
droite, le stent doit déborder dans la VCI. Un débord large donne I'assurance d'une réouverture
totale de la zone de compression mais présente le risque d’une sténose de la VClI et d’une
obstruction du flux veineux controlatéral. Ces risques restent faibles, atteignant 1 % dans la série
de Neglen (94). Il est préférable de privilégier a ce niveau I'utilisation de stents ayant une bonne

force d'expansion radiale (stent en nitinol a force d'expansion élevée).
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Les recanalisations veineuses ilio-caves dans le syndrome post-phlébitique a propos de 30 cas

Figure 35 : Ftapes de la procédure de la recanalisation iliaque

A. Angiographie par ponction fémorale gauche: occlusion iliaque externe.

B. Angiographie aprées recanalisation iliaque externe: occlusion iliaque primitive.

C. Utilisation d'une sonde d’angiographie courbe type vertébrale pour guider la recanalisation et éviter la
montée du guide dans la veine lombaire ascendante.

D. Résultat aprés recanalisation et angioplastie simple avec un ballon de 12mm:resténose élastique
majeure.

E et F. Résultat apres stenting fémoro-iliaque.

6. Spécificité des procédures en fonction des sites atteints

6.1. Traitement des Iésions ilio-fémorales

Une particularité supplémentaire du stenting veineux par rapport au traitement
endovasculaire des sténoses artérielles est la possibilité de déployer un stent a cheval sur une
articulation, du moins au niveau du pli inguinal, sans augmentation du risque de thrombose, de

compression ou de fracture de ce dernier pour le Wallstent” (95) (96). Si la lésion atteint la veine
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fémorale, il ne faut pas hésiter a étendre le stent sous le ligament inguinal. En effet, la
persistance de lésions obstructives non traitées augmente considérablement le risque de
thrombose. (97) (98)

Neglen a ainsi démontré que la perméabilité d'un stent ilio-fémoral ne dépendait pas du
site d'implantation de son extrémité inférieure, en amont ou en aval du ligament inguinal, mais
était dépendante de la sévérité de l'obstruction veineuse préalable et de la présence de zones

non traitées en amont. (99)
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Les recanalisations veineuses ilio-caves dans le syndrome post-phlébitique a propos de 30 cas

Figure 36 : A : Une ilio-cavographie montrant une occlusion totale de I’axe veineux iliague
gauche reprise par une énorme CVC. B : Image objective le largage du stent. C : Résultat final de
contrble de la bonne perméabilité de I’axe veineux iliaqgue et I’'absence de la CVC.
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6.2. Traitement bilatéral des Iésions ilio-caves (96, 99,100) (figure 37)

La prise en charge thérapeutique dépendra du caractére simultané ou différé de I'atteinte
bilatérale. Quatre techniques ont été décrites pour le traitement endovasculaire des lésions

bilatérales du carrefour ilio-cave.

a. Disposition des stents en canon de fusil ou technique de kissing stent (Figure 37-A)

Aprés un abord fémoral bilatéral, les deux axes iliaqgues sont cathétérisés a I'aide d'un
guide hydrophile puis un guide rigide est mis en place jusque dans la VCI rétro-hépatique. Une
pré-dilatation ilio-cave bilatérale simultanée est réalisée a l'aide d'un ballon d'angioplastie de
petit calibre (en particulier pour les sténoses serrées), puis deux stents auto-expansibles de 14 a
16 mm, débordant de 3 a 4 cm dans la lumiere cave inférieure, sont déployés a cheval sur la

confluence ilio-cave. Les deux stents sont enfin dilatés a I'aide d'un ballon de diametre adapté.

b. Stenting en Y inverse avec fenestration (figure 37-B)

Dérivée initialement du traitement endovasculaire des sténoses des bifurcations coronaires,
cette technique peut étre réalisée en une ou deux séances, selon que la lésion initiale est bilatérale
d'emblée ou a évolué vers une atteinte bilatérale. Dans un premier temps, a partir d'un abord fémoral
homolatéral a la lésion la plus sévere, la lésion est cathétérisée puis dilatée a I'aide d'un ballon avant la
pose d'une prothese auto-expansible déployée a cheval sur la confluence ilio-cave. Dans un second
temps, par un abord fémoral controlatéral, les mailles du premier stent sont traversées a I'aide d'un
guide hydrophile et d'une sonde angulée (type cobra ou RDC).

La rotation libre d'une sonde queue de cochon dans la lumiére de la VCI permet d'affirmer
sa bonne position a l'intérieur du stent et évitera le déploiement du second stent entre la
premiere endoprothése et la paroi de la VCI. Dans les cas de fenestration difficile, certains
auteurs proposent l'utilisation d'une aiguille de Colapinto pour faciliter le franchissement des
mailles du premier stent.

Une fois le guide en place, les mailles du premier stent sont fracturées (pour les stents en
nitinol) ou écartées (pour les stents en acier) a I'aide d'un ballon puis un stent d' un diametre au

moins égal au premier est inséré jusque dans la lumiere de la VCI. Pour certaines équipes, les
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mailles de ce second stent sont franchies depuis la lumiere du premier stent et également
dilatées a I'aide d'un ballon du diametre cible de la veine iliaque (101). Cette variante permet

I’ouverture a plein canal des deux veines iliaques dans la lumiére stentée de la VCI.

c. Apposition de deux stents (figure 37-C)

Cette technique s’adresse aux lésions unilatérales de la confluence ilio-cave
secondairement bilatéralisées ou aux lésions bilatérales d'emblée pour lesquelles une
fenestration n'a pas été techniquement possible. Elle peut étre réalisée intentionnellement.

A l'instar de la technique précédente, un stent auto-expansible de grand diametre est
déployé de la VCI, sons-rénale jusque dans la veine iliaque primitive du c6té atteint, recouvrant
I’ostium de la veine iliague commune controlatérale. Dans un second temps, un stent est largué
par un abord fémoral controlatéral dans la lumiere de VIC au plus prés du premier stent sans
toutefois en traverser les mailles. Cette technique a pour inconvénient principal de laisser un

court segment de veine non couvert par le stent mis en place par le second coté.

d. Technique de la Tour Eiffel (Figure 37-D)
Elle repose sur la premiére mise en place d'un stent dans la VCI suivie du déploiement
d'un stent dans chaque axe iliaque en kissing stent. Elle est surtout utilisée en cas de lésions

remontant dans la veine cave et non pas limitées a la confluence ilio-cave.

AYATAYN

Figure 37: Techniques de déploiement des stents pour les |ésions bi-ilio-caves

En canon de fusil (kissing stent)
Stenting en Y inverse avec fenestration
Apposition de 2 stents

Technique de la Tour Eiffel
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Les recanalisations veineuses ilio-caves dans le syndrome post-phlébitique a propos de 30 cas
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Figure 38 : A : llio-cavographie confirmant I’occlusion totale de I’axe iliague droit et de la VCI.
B : Angioplastie au ballon. C : A gauche : llio-cavographie montrant la mise en place du stent
dans la VCI suivie d'un déploiement du stent dans I'axe iliaque (Technique de la Tour Eiffel). A
droite : Phlébo-scanner avec reconstruction confirmant le déploiement du stent au sein de la
VCI, de I'axe iliaque droit et I’absence de la CVC.
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6.3. Filtres et clips caves (figure 39)

Lors du traitement de Iésions obstructives, et surtout en présence d’une occlusion cave,
la présence d'un filtre cave peut représenter un obstacle pour rétablir un flux veineux
satisfaisant.

Neglen (102) a démontré par une étude portant sur 25 cas que le filtre cave peut
parfaitement étre stenté et ce sans conséquences sur la perméabilité de la reconstruction. Si un
clip cave a été antérieurement implanté sur la VCI qui est demeurée perméable, celui-ci peut étre
I'objet d’une simple angioplastie par ballon. Si Il'obstruction demeure sévére ou en cas
d'occlusion cave, il est recommandé de réaliser une résection chirurgicale de la partie antérieure

du clip suivi d'un stenting de la VCI (96).

Figure 39: Patient présentant une occlusion bi-ilio-cave chronigue avec filtre cave thrombosé.

A. Angioscanner préopératoire montrant le filtre cave dans la VCI thrombosée.
B. llio-cavographie aprés recanalisation et angioplastie des veines iliaques.
C. Résultat aprés stenting selon la technique de la Tour Eiffel avec stenting du filtre cave.

7. Matériels de recanalisation

7.1. Aiquilles de ponction

Leur longueur et leur diamétre dépendent de la topographie de la ponction. En général, la
taille des aiguilles varie de quatorze a seize Gauges. Il peut s'agir d'aiguilles simples, de trocarts

a ponction ou de cathlons.
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7.2. Introducteur (Figure 40)

Il s'agit d'une gaine de diametre et de longueur variables selon la procédure a réaliser,
munie a son extrémité proximale d'une valve anti-reflux permettant le passage des différents
guides, cathéters ou autres matériels endovasculaires. Une voie latérale y est branchée pour
réaliser des injections de produit de contraste, de sérum ou d'héparine. Lors de sa mise en place,
I'introducteur est muni d'un dilatateur effilé permettant I'acces sans léser son extrémité distale,
les téguments, les tissus sous-cutanés et la paroi veineuse. Ce dilatateur est immédiatement
retiré lorsque l'introducteur est en place.

Le calibre des introducteurs, exprimé en French (F).

Dans notre étude, nous avant utilisé un introducteur long de 9F a 12F.

Figure 40 : Introducteur

7.3. Les guides

Apres la mise en place de l'introducteur, toute la procédure endovasculaire est effectuée
sur un guide ayant franchi la lésion. Il est donc le support fondamental sur lequel repose toute la
procédure.

Leur longueur varie de 150 a 260 centimétres et le diameétre exprimé en Inch varie de

0,014 a2 0,038.
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En fonction du temps de la procédure, du type de lésion, de I'anatomie du patient, le

choix du guide se fait selon différents criteres architecturaux:

a. Guide recouvert de Téflon

- Il a une ou deux extrémités traumatiques.

- Le principal défaut est la fragilité conduisant a des plis ou des cassures du
guide

- Le principal avantage, outre le prix, est la relative rigidité associée a une

bonne sensibilité de I'avancée du guide dans la veine.

b. Guide hydrophile

- Sa structure comprend trois couches concentriques.

- |l s'agit d'une ame effilée en nitinol, enrobée d'une couche de polyuréthane et
tungsténe avec un revétement externe constitué d'un polymeére hydrophile.

- Son avantage essentiel est sa capacité a passer au travers des lésions
obstructives.

- L'inconvénient majeur est la difficulté pour I'opérateur de sentir la
progression du guide.

- Toutes les fractures sont commencées par un guide hydrophile dans notre série.

¢. Guide rigide

Les guides rigides possédent un corps d'une dureté variable avec une extrémité flexible
de 3 a 15 centimétres de forme variable.
- lls évitent la déformation du corps quand il y a nécessité de pousser
fortement sur le guide.
- lIs sont utilisés lorsque le site de dilatation est trés éloigné du site de

ponction ou lors de procédures en « cross-over ».
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d. Guide effilé

L'extrémité distale du guide est de plus petit calibre que le corps, prévenant la survenue

de spasme, surtout au niveau des vaisseaux de petit calibre.

e. Guide orientable
Il permet de transmettre la torsion imprimée par l'opérateur, permettant de cathétériser

des veines tortueuses ou des bifurcations difficiles.

f. Guide a ame fixe

Il est constitué d'un mandrin interne appelé dme entouré d'une gaine externe spiralée.

Son extrémité peut étre droite, angulée ou en « J».

g. Guide a ame amovible

Son architecture est identique a celle d'une guide a ame fixe, a la différence pres que
I'ame peut étre retirée sur une longueur variable. Ceci permet de modifier la souplesse et
I'angulation de I'extrémité du guide. Si le retrait est complet, il est alors possible d'injecter du

produit de contraste ou un thrombolytique.

7.4. Cathéters d’angioplastie

Il s'agit de cathéters a ballonnet caractérisés par :
- Matériaux du ballon

- choix du ballon

a. Matériaux du ballon

Les ballons sont fabriqués a partir de cinqg classes principales de polymeéres du plastique:

Chlorure de polyvinyle: ballons les plus compliants.

Polyéthyléne: importante résistance a la déchirure (ce que nous utilisons). (Figure 41)

Polyéthyléne tétraphtalate : ballons trés peu compliants.

Dérivés du Nylon®.

Polyuréthane.
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Les recanalisations veineuses ilio-caves dans le syndrome post-phlébitique a propos de 30 cas

b. Choix du ballon

L’angioplastie est réalisée a [I'aide de ballons non compliants, au besoin a haute
pression, les sténoses ou occlusions veineuses étant souvent associées a une réaction fibreuse
péri-veineuse tres résistante. Dans les occlusions, il est indispensable de pré-dilater a I'aide
d’un ballon de petit calibre avant la pose de I’endoprothése.

Le choix du diameétre du ballon est important étant donné la resténose élastique et le
calibre important des veines dans le territoire ilio-cave. Ainsi, la marge de manceuvre est
souvent étroite entre une sons-dilatation exposant au risque d’échec ou de récidive précoce des
symptomes et une sur-dilatation exposant au risque de déchirure, dramatique dans ce territoire
a haut débit veineux. Il ne faut pas hésiter a choisir le stenting, plutot que de risquer la

déchirure ou la rupture.

Figure 41 : Ballon

7.5. endoprothéses (Figure 42)

a. Types d’endoprothéses

Schématiquement, il existe deux grandes familles d'endoprothéses :
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Les recanalisations veineuses ilio-caves dans le syndrome post-phlébitique a propos de 30 cas

a.l. Les stents expansibles sur ballonnet

Les stents expansibles a l'aide d'un ballonnet «ballon-expandable ». Leur expansion est
assurée par l'inflation du ballonnet sur lequel ils sont montés. Le type couramment utilisé
d'endoprothése montée sur ballon est celui dit de «Palmaz» :

—Stent de Palmaz® (Figure 42-a) : Tube d'acier inoxydable dont la paroi est fenétrée
par un découpage au laser. Déployé, les fenestrations rectangulaires deviennent
losangiques et I'endoprothése se raccourcit d'autant plus que son calibre augmente.
Ses principales qualités sont sa rigidité responsable d'une grande force radiaire et
son important rapport d'expansion. Sa radio-opacité est intermédiaire. Sa rigidité
responsable d'un manque de flexibilité longitudinale est un inconvénient lors des
procédures en « cross-over » et du traitement de segments artériels tortueux ou

courbés comme l'axe iliaque externe.

Les endoprothéses expansibles sur ballon sont déconseillées au niveau iliaque du fait du

risque d’écrasement. (103)

Figure 42-a: STENT TYPE PALMAZ du haut en bas : Le stent -le stent monté-le stent dilaté par le
ballonnet gonflé -stent dilaté en place.
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Les recanalisations veineuses ilio-caves dans le syndrome post-phlébitique a propos de 30 cas

a.2. Les stents auto-expansibles

Leur expansion ne nécessite pas d'inflation de ballonnet et leur structure métallique peut
étre composée :

D'acier inoxydable ou d'un alliage présentant une mémoire de forme. La plus utilisée est
I'endoprothese de type Wallstent® (Figure 42-b): elle est composée de mono-filaments
entrelacés d'acier inoxydable.

Aux points de croisement, ces filaments ne sont pas fixés mais libres de glisser ou de
pivoter les uns sur les autres. Ceci rend le dispositif auto—expansible et tres flexible. De plus une
macroporosité de 77% permet une endothélialisation rapide et une bonne perméabilité des
veines collatérales couvertes par le « stent ».

Ce type d'endoprothése est monté sur un cathéter muni d'une lumiere centrale pour le guide.
Elle est placée dans son calibre le plus fin a l'intérieur du cathéter, entourée d'une membrane
coulissante. Une rétraction progressive de cette derniere permet le controle du déploiement.

Les endoprothéses actuellement utilisées dans cette indication sont auto-expansibles
qu'elles soient en acier (Wallstent, Boston Scientific, Natick, MA) ou en nitinol. (Figure 42-c).

La mémoire de forme de ces derniers est plus importante mais il est recommandé de ne

pas les utiliser au niveau de la jonction fémoro-iliaque du fait du risque de fracture. (95)

Figure 42-b : Stent de type Wallstent
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Stents Diametre (mm) Longueur (mm) Introducteur — Type

Palmaz Genesis XD (Cordis, Johnson &  10-12 19-59 8Fr BE a sertir
Johnson Co.)

Palmaz XL (Cordis, Johnson & Johnson 10 30-40-50 10Fr BE 4 sertir
Co)

Advanta V12 (Atrium) 5-16 16-61 6-11 Fr BE couvert
Jostent (Abbott Labs) 6-12 12-58 8Fr BE couvert a sertir
Smart (Cordis, Johnson & Johnson Ce.)  6-14 20-100 6-7 Fr AE nitino
E-Luminexx (C.R. Bard, Inc.) 4-14 20-120 6Fr AE nitinol
Fluency (C.R. Bard, Inc) 5135 20-120 8-10 Fr AE couvert
Epic (Boston Scientific Co) 5-14 20-120 6Fr AE nitinol
Wallstent (Boston Scientific Co.) 8-24 2090 7-11Fr AE acier
Viabahn (W. L. Gore & Associates, Inc.)  5-13 25-150 6-12 Fr AE couvert
Sinus Superflex (Optimed GmbH) £-14 30-100 6Fr AE nitinol
Sinus-XL (Optimed GmbH) 16-34 30-100 10Fr AE nitinol
Everflex Protége (ev3, Inc.) 8-14 20-80 6Fr AE nitinol
Maris Plus (Invatec S.p.a.) 612 30-150 6Fr AE nitinol
Cook Zviver vena 14-16 B0-140 TFr AE nitinol

Figure 42-c: Stents de gros calibre disponibles en France en 2011. (BE : expansible par ballon :
E : auto-expansible).

b. Choix d’endoprothéses

Il doit répondre a un certain nombre de caractéristiques telles que :
e Etre souple
e De diametre large
¢ Avoir une force radiale importante
e Etre biologiquement inerte et prévenir la resténose
¢ Avoir une couverture endothéliale fonctionnelle a sa surface
e Etre iso-compliant par rapport au vaisseau
e Etre thrombo-résistant
e Assurer une perméabilité a long terme

e Etre radio-opaque
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¢ Avoir une bonne flexibilité longitudinale

e Avoir un haut rapport d'expansion

e Ne pas migrer

e Permettre un positionnement précis sur le site lésionnel

e Etre récupérable en cas de mauvais positionnement

e Etre facilement déployable

e Maintenir son intégrité structurelle tout au long de la vie du patient
e Procurer des avantages bien définis par rapport a la dilatation seule
e Etre disponible dans une large gamme de longueurs et diametres

e Permettre un suivi et une imagerie non invasive

e Etre le moins colteux possible

Le diamétre et la longueur de I'endoprothése doivent étre choisis avec précaution compte
tenu du risque de migration. Ce choix doit se faire en tenant compte du recoil important de la
paroi veineuse aprés dilatation et un surdimensionnement d'au moins 2 a 4 mm par rapport au
diamétre du ballon est recommandé.

Ainsi les diametres moyens varient de 12 a 24 mm en fonction du niveau a traiter: 14 a
16 mm dans la VFC et la VIE, de 14 a 18 mm dans la VIC et de 16 a 20 mm dans la VCI. (97)

Il est recommandé d'utiliser des stents d'au moins 6 cm de long de facon a éviter les
migrations (97). Les endoprothéses couvertes sont indiquées en premiére intention pour
certains auteurs dans le traitement des occlusions et en cas de perforation veineuse per-
procédure afin de limiter au maximum I'hématome rétro-péritonéal secondaire et ses
conséquences.

Il est important de couvrir la totalité de I'obstruction. Lorsque plusieurs stents sont
déployés, un chevauchement de 2 cm est nécessaire pour prévenir leur séparation ou la
survenue d'une angulation entre les stents. La présence de zones non couvertes entre deux

stents, source importante de resténose, doit étre évitée. (99)
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8. Complications du traitement endovasculaire

Les complications de la technique sont souvent bénignes dans notre étude. Alors on peut

classer les complications de la procédure en complications précoces et tardives, parmi lesquels :

8.1. Complications précoces

a. Rupture veineuse

Elle est rare, de diagnostic en reégle facile : douleur a linflation du ballonnet,
extravasation de produit de contraste. Elle est favorisée par la sur-dilatation, et les pressions

d'inflations élevées. Le traitement classique est la mise en place d'une endoprothése couverte.

b. Hématome au point de ponction

Les hématomes au point de ponction sont rares. Ceci a décrit dans la littérature :
—L’étude de Raju(91) portant sur 120 patients, aucun cas d’hématome n’a été retenu.
—L’étude de Hartung (98) portant sur 89 patients, deux cas d’hématome au point de

ponction.
—L’étude de Delis (104) portant sur 16 patients, un seul cas d’hématome au point de
ponction.

—Dans notre étude, un seul cas d’hématome au point de ponction a été mentionné.

c. Embolie pulmonaire

Elle est rare, voire absente. Ceci a décrit dans la littérature :
—L’étude d’Aburahma (105) portant sur 18 patients, aucun cas d’embolie pulmonaire.
—L’étude de Kolbel (100) portant sur 62 patients, aucun cas d’embolie pulmonaire.

—Dans notre étude, aucun cas d’embolie pulmonaire.
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d. Thrombose aigiie

Liée a la formation d'un thrombus devenant occlusif lors du retrait du cathéter ou de
I'introducteur. C'est la justification d'une anticoagulation pendant la procédure de 50 Ul/kg

d'héparine dés que l'introducteur a été mis en place.

8.2. Complications tardives

a. Migration du stent

Bien qu’extrémement redoutée, la migration de stent est une complication exceptionnelle
qui survenait lors de l'utilisation de stents trop courts < 4 cm). Ces stents doivent étre

récupérés, par voie endovasculaire si possible. (92)

VI. Traitement chirurgical

Dans les cas d'obstruction unilatérale de la veine iliaque, Palma et Esperon ont décrit un
pontage fémoro-fémoral utilisant la grande veine saphéne controlatérale, dont un long segment
est mobilisé, tunnelisé sous—cutané vers le coté controlatéral et anastomosé en bout a coté de la
VFC du coté affecté (106). Si aucune grande veine saphéne appropriée n'est trouvée, des
prothéses en polytétrafluoroéthyléne a anneau renforcé peuvent étre utilisées. Pour prévenir
l'occlusion du pontage, cette procédure est souvent associée a la mise en place d'une
anastomose artério-veineuse. Dans la littérature, le taux de perméabilité serait de 70% a 85%
(suivi: 6a 216 mois) (107, 108, 109).

Chez les patients présentant des obstructions veineuses plus étendues (obstruction
bilatérale de la veine iliaque, atteinte de la veine cave sous-rénale), un pontage prothétique

fémoro-caval ou ilio-caval est réalisé (107, 110,111).
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Great saphenous vein

Figure 43: Pontage fémoral tel que décrit par Palma et Esperon

VIl. Traitement adjuvant

La prise en charge doit tenir compte des éléments suivants : le stade clinique, I’état
général du patient, le niveau lésionnel et le type de lésion a traiter. Les indications doivent étre
discutées de facon pluridisciplinaire en tenant compte du rapport bénéfice/ risque de la

thérapeutique pour chaque patient en fonction de ces différents parametres.

1. Mesures hygiéno-diététiques

Quel que soit le stade de la maladie, quelques regles d’hygiéne de vie simples sont
primordiales, en prévention ou pour améliorer les symptomes. Leur role est multiple :
a. Libérer au moins transitoirement les jambes de I'effet néfaste de la gravité ;
b. Favoriser le drainage veineux vers le cceur ;

c. Pratiquer autant que possible I’éviction des facteurs de risque veineux.
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1.1. Limiter I’exposition a la chaleur

L’exposition prolongée des jambes aux sources de chaleur telles que le soleil, le
chauffage par le sol, la cheminée, le sauna, hammam, I’épilation a la cire chaude et les bains
chauds dilate les veines et majore les symptomes.

Il faut préférer les douches aux bains chauds et terminer la douche par un jet d’eau froide

sur les jambes, de bas en haut des pieds a I'aine, avec la pression maximum.

1.2. Eviter certaines postures et attitudes néfastes (figure 44)

L'immobilisation prolongée assis ou debout, ou le piétinement ne favorisent pas la
circulation sanguine veineuse. Il faut donc préférer la marche ou la position couchée. Si toutefois
certaines situations imposent ces positions statiques (activité professionnelle, long voyage), voici
guelques recommandations :

—Porter des bas ou des chaussettes de contention.

—En cas de station assise (figure 44-a), ne pas croiser les jambes I'une sur 'autre au
niveau des genoux, ni trop les replier sous le corps, effectuer souvent des petits
exercices musculaires (mouvements circulaires des chevilles, alternance de flexions-
extensions du pied), étendre ses jambes en les étirant au maximum, et de temps en
temps, se lever et marcher (pause-café au travail, déambulation en avion, arréts
fréquents en voiture.

—En position debout et/ou de piétinement (figure 44-b), essayer de faire
régulierement des périodes de marche d’au moins une dizaine de pas consécutifs, en
effectuant quelques flexions des genoux, sautiller sur place ou passer d’un pied sur
I’autre en se hissant sur la pointe des pieds, et contracter et décontracter les muscles

des jambes.
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Figure 44-b : Exercices musculaires (position debout)

1.3. Pratiguer une activité physique réguliére

L’exercice physique est la base de la prévention et de la prise en charge des affections
veineuses. La marche doit étre encouragée le plus possible dans la vie quotidienne et les loisirs
(privilégier les escaliers plutot que I'ascenseur, descendre des transports en commun un arrét
avant). (112)

La natation, le vélo (d’extérieur ou d’appartement), le ski de fond, la gymnastique ou le
golf sont aussi tout a fait conseillés car ils font travailler la pompe veineuse du mollet.

Cependant, certains sports doivent étre limités autant que possible en cas de problémes
veineux en particulier ceux qui provoquent des "a-coups" et donc de brusque augmentation de
pression veineuse, comme le tennis, le squash, et les sports collectifs (basket, foot, rugby,
volley, handball...), ceux génant le retour veineux soit par blocage respiratoire ou risque

traumatique (haltérophilie, musculation, judo et sports de combat, aérobic...) ou par la posture
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ou l'équipement vestimentaire serré (tir a I’arc, canoé-kayak, aviron, équitation ou ski
alpin).Ceux qui favorisent le piétinement ne sont pas recommandés non plus (planche a voile).

La course a pied ne sera conseillée que si elle est pratiquée sur sol souple. Mais ce qu’il
faut retenir gu’aucun sport n’est véritablement interdit, a condition qu’il soit réalisé avec
précaution et sans exces. Une activité physique pratiquée régulierement, quelle que soit, qui
plait au patient, méme si ce n’est pas la plus favorable pour les veines sera toujours plus
bénéfique que la sédentarité ou un sport « idéal » imposé qui se fera trop rare. On peut aussi
s’accorder une discipline « plaisir » et une autre en compensation, plus axée sur la pathologie

veineuse.

1.4. Lasurélévation des jambes (figure 45)

Le retour veineux peut étre facilité par les techniques passives qui consistent a surélever
les jambes chaque fois que possible, a un niveau supérieur au cceur (un angle entre 10° et 30°
par rapport au plan cardiaque). En fin de journée, le patient peut allonger les jambes contre un
mur et surtout pendant le sommeil, il peut rehausser les pieds du lit par des cales de 8-10 cm

environs, ou faire reposer ses jambes sur un coussin.

Figure 45: Surélévation des jambes

1.5. Porter des vétements larges et des chaussures adaptées

Il est préférable d’éviter les pantalons, les ceintures ou gaines trop serrés, et les
chaussettes dont I’élastique serré, qui compriment les veines superficielles favorisant I’effet de

stase.
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Les chaussures doivent étre confortables et avoir des talons compris entre 3 et 5cm : plus
le talon est faible, plus I’appui sur la plante du pied est important et la propulsion du sang forte
(mais les chaussures trop plates ne stimulent pas assez la volite plantaire)

Enfin, il faudra éviter les chaussures trop serrées qui risquent de faire garrot et de

bloquer la circulation.

1.6. Surveillance du poids et conseils nutritionnels

Il faut adopter une alimentation saine et équilibrée, en limitant la consommation d’excitants qui
favorisent la dilatation des veines (I’alcool, les épices, le café, thé, ou encore le tabac).
- Eviter la constipation chronique (qui augmente la pression veineuse lors des efforts de
défécation) en privilégiant des aliments riches en fibres (fruits, légumes...).
—Consommer des aliments riches en antioxydants, en particulier la vitamine E (céréales) et C.

—Lutter dans la mesure du possible contre un éventuel surpoids.

1.7. Massage des jambes

Le massage est doux, mais insistera sur le mollet ou les réseaux veineux sont les plus
développés. Deux minutes suffisent, mais il doit toujours s’effectuer de bas en haut, en
remontant des chevilles jusqu’aux cuisses. Le pied peut étre massé s’il est lui aussi gonflé par un
léger cedéme.

L'automassage mobilise les muscles, joue un role de drainage (a ne pas confondre avec le
drainage lymphatique toutefois), maintien la souplesse des articulations, notamment celle de la
cheville, fondamentale dans la marche et donc dans le retour veineux.

Avant de débuter le massage, il est important de mobiliser plusieurs fois sans forcer les
articulations des orteils, pieds et chevilles.

Il n’est en revanche pas recommandé de masser directement les gros réseaux veineux et les

varices qui compte-tenu de leur sensibilité et fragilité, risquerait de provoquer un traumatisme.
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Par contre, I’hydratation de la peau autour des varices a I'aide d’’une pommade grasse

est recommandée.

1.8. Conseils divers

v Appliquer du froid sur les jambes (effet vasoconstricteur qui stimule la
circulation sanguine)

v Apres la douche, sécher les jambes par frictions, de bas en haut.

v' Dans la mesure du possible, éviter de porter des charges lourdes.

v' S’assurer d’'un bon appui plantaire lors de la marche en consultant un
podologue (un pied creux ne permet pas la compression correcte des veines
plantaires et nécessitera le port d’orthese).

v La déshydratation épaissit le sang, il est donc conseillé de boire 1,5 litres d’eau
par jour de maniere réguliere pour permettre une meilleure circulation du sang.

v' Desserrer les chaussures au cours d’un voyage en avion.

v' Lors des exercices musculaires, le patient doit effectuer des mouvements
respiratoires de facon correcte afin d’utiliser la pompe thoracique.

v" Certaines postures de yoga peuvent soulager rapidement la géne fonctionnelle
en facilitant le retour veineux (la demi-chandelle, la chandelle ou encore la
charrue).

v' Le drainage lymphatique manuel est indiqué si I’cedéme est important.

2. Traitements médicamenteux

2.1. Anti-thrombotiques

Les effets bénéfiques des antiagrégants plaquettaires sont démontrés, notamment ceux

qui concernent I’aspirine et le clopidogrel.
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a. Antiagrégants plaguettaires

a.l. L’acide acétyl salicylé

Une étude a montré une diminution de la progression des lésions, chez les patients traités
par aspirine. Seule La posologie utilisée est comprise entre 75 et 160 mg/j, en une seule prise.

Aucune étude n'a montré la supériorité d'une dose par rapport a une autre dans cette
indication, Il n’est pas certain que la prise d’aspirine améliore I’histoire naturelle de la

claudication veineuse, mais prévient significativement.

a.2. Leclopidogrel

Thiénopyridine, comme la Ticlopidine, aussi bien efficace dans ses activités
antiplaquettaires et surtout avec moins d’effets secondaires hématologiques, a montré une
efficacité légerement supérieure a l'aspirine et une tolérance comparable a cette derniere.
L’étude CARPIE se rapprochant a des publications récentes de NICE (2007) et de ESC expert
consensus Document (2009) préconisent l'utilisation en premiere intention de l'aspirine et de ne
prescrire le clopidogrel (Plavix®) qu'en cas de contre-indication ou d'intolérance a l'aspirine.

Un traitement par antiagrégant plaquettaire a vie est de régle pour certains (104, 113),
inutile pour d’autres (114, 115,116).

Tous nos malades ont été mis sous antiagrégant plaquettaire (Kardégic) a la dose de 160
mg/j associés a I’AVK en cas de pose du stent pendant trois mois, par la suite I’aspirine était

maintenue a vie a la dose de 160 mg/j.

b. Anticoagulants

Il n’existe pas a I'heure actuelle de consensus sur le traitement anticoagulant. Les
patients étant en regle générale sons traitement AVK, celui-ci peut étre poursuivi de 3 mois a 1
an (104, 114) puis arrété si I'némodynamique du systeme veineux profond est satisfaisante ou
poursuivi s’il persiste un syndrome obstructif poplité et fémoral, et/ou une insuffisance veineuse

marquée, ou une thrombophilie.
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Dans notre étude, les patients ayant une thrombose distale associée ont été mis sous un

AVK pendant 6 mois.

c. Médicaments véno-actifs

Principalement les rutosides oraux (oxérutine en Suisse) et I'aescin, un extrait de I'écorce
de marronnier, sont fréquemment utilisés dans le traitement et la prévention des manifestations
d’insuffisance veineuse chronique. Mais leur efficacité et sécurité n’ont pas été étudiées de
maniére totalement satisfaisante.

Plusieurs anciennes petites études randomisées avec un groupe par traitement de
placebo concluent a des améliorations des symptémes (réduction des douleurs de jambe, de la
taille de 'cedéme, de la circonférence de la cheville et du mollet) et a une efficacité significative
dans la guérison des ulceres dans l'insuffisance veineuse chronique, (117) mais également pour
le SPT. (118)

Les effets secondaires des médicaments vénoactifs sont principalement les douleurs, les
troubles gastro-intestinaux, les nausées, les vertiges, les maux de téte et le prurit. La prévalence
de ces effets secondaires est peu fréquente (0.7% selon les études) et ceux-ci sont jugés
tolérables par la plupart des patients. (117)

Derniérement, une étude italienne de 120 patients (119) comparant |'utilisation de BCG,
de hydroxyethylrutosides ou les deux ensemble, pour une durée de 1 an, montre que les
rutosides sont aussi efficaces que les bas de compression graduée pour prévenir le SPT. Il n'y
aurait pas d’intérét a l’association de médicaments vénoactifs en plus de la compression
graduée. Les médicaments vénoactifs pourraient étre une alternative dans la prévention du SPT
pour les patients ne supportant pas les bas de compression graduée. lls pourraient également
étre prescrits pour de courtes durées afin de soulager les symptomes de SPT, mais leur efficacité

a long terme n’a pas été démontrée jusqu’a présent.
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d. Statines

Les statines ont non seulement été suggérées comme candidats potentiels au traitement
préventif de la TVP, mais également a la prévention du syndrome de SPT. Les statines sont des
hypolipémiants dotés de propriétés anti-thrombotiques et anti-inflammatoires. (120, 121)

Un traitement quotidien par atorvastatine ou rosuvastatine a permis de réduire de
maniére significative la charge thrombus (de 25%) sans affecter les taux de lipides, les
parametres de coagulation sanguine ou le nombre de cellules sanguines dans une étude de
thrombose veineuse d'origine chimique induite par la stase et la non stase murines.

De plus, les statines ont réduit de 50% les cicatrices de la paroi veineuse induites par la

TVP de maniere durable jusqu'au jour 21 dans la TVP induite par la stase. (122)

2.2. Contention veineuse

D’aprés une étude de Susan Kahn (123), c’est la pierre angulaire du traitement du SPT. Il
convient d'associer celle-ci a de fréquentes élévations des membres inférieurs. Cependant, le
rapport de la HAS sur les dispositifs de compression médicale indique que les données actuelles
concernant la compression dans le traitement du SPT sont insuffisantes pour en établir
I'efficacité clinique (126). Sur la base d'avis d'experts, son utilisation est plutét recommandée
chez des patients présentant un cedéme modéré lié au SPT (grade 2C dans les recommandations
de ’ACCP de 2008). Cette compression est a porter des le lever et a oter au coucher, ou plus t6t
dans la soirée si les patients peuvent maintenir une surélévation des membres inférieurs
jusqgu'au coucher.

Susan Kahn (123) insiste sur le fait de bien expliquer au patient que la compression est
une thérapeutique a part entiére qui nécessite leur adhésion afin de s'avérer efficace. Celle-ci
conseille la prescription en 1ere intention de bas jarrets délivrant une pression de 30 a 40 mm
Hg (Classe Ill francaise) mais insiste sur le fait qu'il faut se montrer pragmatique en utilisant une
force de compression moindre (20 a 30 mm Hg) chez le patient supportant mal cette
thérapeutique, ou opter pour une force de compression supérieure (40 a 50mmHg) chez le

patient dont I',eedeme est mal contr6lé avec une compression veineuse de classe lll.
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Afin de diminuer le risque de thrombose précoce, on recommandera une déambulation
rapide (6 a 12 heures aprés l'intervention) et la reprise immédiate des bas de contention. A
distance, en fonction des lésions résiduelles et de I'amélioration clinique, ils pourront étre

éventuellement enlevés. (124)

2.3. Lacompression pneumatique intermittente (figure 46)

Celle-ci fait I'objet d'une recommandation datant de la conférence de consensus de
I’ACCP de 2008 (Grade 2B). Elle est recommandée en cas d’cedéme sévere lié au SPT. Dans une
étude randomisée en 1999, la compression intermittente des membres inférieurs deux fois par
jour pendant deux mois (20 minutes par session, 50 mm Hg) permet de réduire I'cedéme et

d'améliorer les symptomes du SPT. (125)

Figure 46-a: Dispositif de compression pneumatique intermittente

Plus récemment, une étude randomisée menée chez 32 patients a montré l'efficacité d'un
dispositif d'assistance au retour veineux des membres inférieurs, qu'il soit utilisé seul ou en
association avec une compression veineuse classique. Ce dispositif est le VenoWave® (figure46-
b). Il est actuellement approuvé par la United States Food and Drug Administration (USFDA). En
France, on pourra citer le systéme A-V ImpulseTM de chez Covidien® qui est actuellement sur le

marché et qui est un systeme de compression pneumatique intermittente de la vo(ite plantaire.
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Figure 46-b: Dispositif VenoWave

2.4. Autres Traitements

a. Antalgigues

Les médicaments de la douleur, non spécifiques tels que le Paracétamol, peuvent étre
utilisés pour traiter les symptémes veineux.

Il ne faut pas oublier que les traitements médicamenteux ne sont qu’un des outils
thérapeutiques et ne dispensent pas d’une approche thérapeutique globale. IIs ne remplacent
pas une bonne hygiene de vie, ni la contention qui est le traitement symptomatique de
référence, le traitement de la cause par la recanalisation ou chirurgie doit en paralléle faire partie

de la discussion thérapeutique. (126)

b. Soins locaux

La prise en charge des ulceres veineux fait appel a des bandages imprégnés d'oxyde de
zinc, couverte par des pansements compressifs et changé une fois par semaine, presque tous les
ulceres guérissent.

Les pansements occlusifs interactifs (p. ex., hydrocolloides tels que le chlorure

d’aluminium) fournissent un milieu humide pour la cicatrisation des plaies et favorisent la
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croissance de nouveaux tissus; ils peuvent étre utilisés pour des ulcéres accompagnés d’une
exsudation légére a modérée, mais ils ont probablement peu d’avantages par rapport a une
botte d’Unna et sont coliteux. Les pansements passifs secs sont absorbants, ce qui les rend plus
indiqués en cas d'exsudats importants.

On doit recommander une hygiéne et une inspection journaliére des pieds, et des soins
de podologie prudents afin d'éviter toute blessure. Toute plaie cutanée doit faire I'objet de soins
vigilants, en milieu spécialisé en cas de doute sur I'évolution de la plaie, sans oublier de vérifier

la mise a jour de la vaccination antitétanique.

3. Surveillance post traitement

Lorsque le succes est obtenu, il est impératif que le patient soit suivi régulierement avec
prise en charge optimale de ses facteurs de risque et surveillance du membre traité (et bien-sir
les autres territoires vasculaires).

Une surveillance réguliere s’impose, en parallele du maintien des mesures d’hygiene de
vie ainsi que le port de la contention veineuse, surtout lors des situations a risque. Cette
surveillance est particulierement utile les 18 premiers mois post-opératoires, elle repose sur
I’examen clinique en mesurant le score de Villalta, le score de sévérité clinique (VCSS) et la

compléter par un balayage écho-doppler de tout I’axe reconstruit.

VIIl. Traitement endovasculaire versus chirurgie

Le choix d’un traitement chirurgical entre pontage conventionnel ou procédure
endovasculaire va dépendre des comorbidités du patient et donc de son espérance de vie, du
risque de mortalité, de I'intervention choisie, et de sa durabilité en termes de perméabilité.

En résumé, le choix de la meilleure méthode pour le traitement des occlusions ilio-caves
est basé sur I'équilibre entre le risque d'une intervention spécifique et la durabilité de

I'amélioration que I'on peut attendre de cette intervention.
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La recanalisation endovasculaire semble étre une forme appropriée de traitement; en cas
d'échec, aucune progression des symptomes ne se produit et la chirurgie ouverte reste une
option supplémentaire, vu sa difficulté et son risque hémorragique. (94)(127)

L'approche endovasculaire avec angioplastie veineuse et pose de stent est devenue une
option de traitement largement acceptée dans I'obstruction veineuse chronique avec des taux de
réussite technique élevés, des complications minimes et une hospitalisation trés courte par
rapport aux traitements chirurgicaux conventionnels (128,129,130). La chirurgie a montré des
taux de perméabilité plus faibles, allant de 44% a 85%. (131)

Comme le résultat des procédures ouvertes et endovasculaires dépend de I'expertise de
I'opérateur, ces traitements doivent étre réalisés dans un centre vasculaire spécialisé offrant la
gamme compléte des examens diagnostiques et des procédures chirurgicales, y compris la
chirurgie endovasculaire et conventionnelle. (132)

Certains auteurs ont comparé les résultats de I’angioplastie transluminale et la chirurgie,
L’étude faite par Hartung (133) compare 70 patients traités par angioplastie a 25 autres traités

par chirurgie pour des lésions comparables dans les deux groupes. (Tableau IX)

Tableau IX: Angioplastie vs chirurgie (133)

Angioplastie Chirurgie
succés technique 97.1% 100%
PPalan 95.8% 76%
PSas5 ans 93.4% 84%

D’apreés les résultats de Gloviczki et al (134), La perméabilité primaire a I’étage ilio-cave

pour les patients subissant un stenting était significativement plus élevé que pour les patients

subissant un pontage ilio-caval (87% contre 58%).
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IX. Comparaison des résultats finaux avec les données de la littérature

1. Caractéristiques des patients

1.1. L’age (tableau X)

—Dans I'étude menée par Raju (135), la moyenne d’dge était de 58 ans,
(extrémes de 17 a 96 ans).

—Dans I'étude réalisée par Blanch Alerany(136), la moyenne d’age était de 50
ans (extrémes de 19 a 83 ans).

—Dans une étude faite par Sang.H (137), la moyenne d’age était de 44 ans,
(extrémes de 24 a 72 ans).

—Dans une étude de Sarici (138), la moyenne d’age était de 58 ans (extrémes de
23 a 76 ans).

—En comparaison avec les données de la littérature, La moyenne d’age de notre

modeste série était de 52 ans, avec des extrémes allant de 35 et 69 ans.

Tableau X : Résultats de différentes séries concernant I’dge
des patients traités par traitement endovasculaire

Série Pays Age moyen
Raju.S (135) Etats-Unis 58 ans
Blanch.A(136) Espagne 50 ans
Sang.H (137) Chine 44 ans
Sarici (138) Turqguie 58 ans
Notre série Marrakech 52ans

1.2. Le sexe (Tableau XI)

—Dans I'étude de Raju.S(135), les femmes représentaient 67 %.
—Dans I’étude de Blanch .A (136), le sexe féminin représentait 56%.

—Dans I'étude de Sang.H (137), les femmes représentaient 46,3%.
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—Dans I’étude de Sarici, (138), les femmes représentaient 75%.

—Dans notre étude, le sexe féminin était de 63%.

Tableau XI : Résultats de différentes séries de la littérature concernant le sexe des patients

Série Pays Année Femmes Hommes
Raju.S (135) Etats-Unis 2014 67% 33%
Blanch Alerany (136) Espagne 2014 55% 45%
Sang.H (137) Chine 2014 72% 28%
Sarici (138) Turguie 2014 75% 25%
Notre série Marrakech 2019 63% 37%

2. Contexte de découverte

Dans la série de Blanch.A (136), tous les patients étaient symptomatiques et avaient des
antécédents de la TVP. Le temps médian entre la TVP et la procédure était de 8,8 ans.

Dans la série de Rosales.A (139), tous les patients étaient symptomatiques et avaient des
antécédents de la TVP. Le temps médian entre la TVP et la procédure était de 9 ans.

Dans la série de Ye.Kai (140), Tous les patients étaient symptomatiques et avaient des
antécédents de la TVP. Le temps médian entre la TVP et la procédure était de 8,2 ans.

Dans notre série, tous les patients étaient symptomatiques et avaient des antécédents de

la TVP. Le temps médian entre la TVP et la procédure était de 7 ans.

3. Classification des patients

3.1. CEAP (Tableau XI1)

Dans I'étude de Raju.S (135), 4 patients soit (1,8%) avaient C2, 74 patients soit (34,1%)
avaient C3, 96 patients soit (44,2%) avaient C4, 15 patients soit (6,9%) avaient C5 et 28 patients
soit (12,9%) avaient C6.

Dans I'étude de Blanch .A(136), 2patients soit (5%) avaient C2, 20 patients soit (56%)
avaient C3, 8 patients soit (22%) avaient C4, 2 patients soit (5%) avaient C5, 4 patients soit (12%)

avaient C6.
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Dans I'étude de Sang.H (137), 3 patients soit (4,5%) avaient C2, 11 patients soit (16,4%)
avaient C3, 30patients soit (44,8%) avaient C4, 20 patients soit (29,8%) avaient C5, 3 patients
soit (4,5%) avaient C6.

Dans I'étude de Sarici(138), 19 patients soit (36,5%) avaient C3, 24 patients soit (46,2%)
avaient C4, 1 seul patient soit (1,9%) avait C5, 8 patients soit (15,4%) avaient C6.

Dans notre étude, 3 patients soit (10%) avaient C3, 7 patients soit (23,3%) avaient C4, 8

patients soit (26,7%) avaient C5, 12 patients soit (40%) avaient C6.

Tableau XII: Classification des patients de différentes séries de la littérature

Série C2 C3 C4 C5 C6
Raju.S (135) 1.8% 34,1% 44,2% 6,9% 12,9%
Blanch Alerany (136) 5% 56% 22% 5% 12%
Sang.H (137) 4.5% 16,4% 44,8% 29,8% 4.5%
Sarici(138) 0% 36,5% 46,2% 1,9% 15,4%
Notre série 0% 10% 23,3% 26,7% 40%

3.2. Villalta (Tableau XII11I)

Dans une étude de Sarici(138), 3 patients soit (5,8%) avaient un stade léger, 7 patients

soit (13,5%) avaient un stade modéré et 42 patients soit (80,7%) avaient un stade sévere du

score.

Dans une étude de Blanch.A(136), 2 patients soit (5,5%) avaient un stade léger, 6 patients

soit (16,7%) avaient un stade modéré et 28 patients soit (77,8%) avaient un stade sévere du

score.

Dans notre étude, 2 patients soit (7%) avaient un stade léger, 16 patients soit (16,7%)

avaient un stade modérée, 23 patients soit (77%) avaient un stade séveére du score.

Tableau XIII : Classification des patients de différentes séries de la littérature

Série Léger Modéré Sévere
Sarici (138) 5,8% 13,5% 80,7%
Blanch.A(136) 5,5% 16,7% 77,8%
Notre série 7% 16% 77%
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3.3. VCSS

Dans une étude de Sang.H(137), le score moyen était de 9,5+ /- 1,4 (5-15).
Dans une étude de Blanch.A(136), le score moyen était de 8 (5-17).
Dans une étude de Rosales.A(139), le score moyen était de 9 (5-12).

Dans notre étude, le score moyen était de 10 (5-15).

4. L’évaluation de I’occlusion iliaque

4.1. L’imagerie

Dans la série de Sang.H(137), tous les patients ont été diagnostiqués par échographie-
doppler associé la phlébographie.

Dans la série de Sarici(138), tous les malades ont bénéficié d'une exploration écho-
Doppler avec associé a la phlébographie.

Dans notre étude la mise en évidence de I'occlusion chez tous les patients était faite par

le moyen d’un Echo-doppler veineux associé a une phlébographie et un phlébo-scanner

4.2. Siege et localisation des occlusions iliaques (Tableau XI1V)

Dans la série de Sang.H(137), 32 membres soit (46%) avaient une occlusion de la VIC et
VFC, 20 membres soit (32%) avaient une occlusion de la VIE et VIC, et 15 membres soit (22%)
avaient une occlusion de la VIE et VFC.

Dans la série de Blanch.A(136), 6 membres soit (15%) avaient une occlusion de la VIC, 7
membres soit (17%) avaient une occlusion de la VIC et de la VFC, 12 membres soit (29%) avaient
une occlusion de la VIC et de la VIE, 4 membres soit (10%) avaient une occlusion de la VIC et de
la VF , 4 membres soit (10%) avaient une occlusion de la VIE et de la VCI, et 8 membres soit (19%)
avaient d’autres localisation d’occlusion.

-Dans notre série, 26 patients soit (86,67%) avaient une occlusion au niveau de la VIC, 2

patients soit (6,67%) avait une occlusion de la VFC, un seul patient soit (3,33 %) avait une
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occlusion au niveau de la VIC et de la VFC, un seul patient soit (3,33 %) avait une occlusion au

niveau de la VFS.

Tableau XIV: Distribution de la localisation des lésions ilio-caves

dans différentes séries de la littérature

Série VIC VIC+VFC | VIE+VIC | VIE+VFC | VFC | VFS | VIC+VF | VIE+VCI | autres
Sang.H(137) 0% 46% 32% 22% 0% 0% 0% 0% 0%
Blanch.

15% 17% 29% 0% 0% 0% 10% 10% 19%
A(136)
Notre série 87% 3% 0% 0% 7% 3% 0% 0% 0%

5. Bilan de thrombophilie

Dans la série de Blanch.A(136), le bilan de la thrombophilie incluant anticorps anti-
cardiolipines, facteur V Leiden, antithrombine IIl, taux de protéines C et S, anticoagulants
lupiques, homocystéine et prothrombine) a été positif chez 17 patients soit (47%).

Dans la série de Rosales.A(139), le bilan de thrombophilie a été positif chez 17 patients
soit (50%) (APC résistance, Déficit en protéine C et S, et homocystéinémie).

Dans la série de de Sarici(138), Environ 40% des patients (40,3%) ont également eu
quelques états hyper coagulables importants que pourrait avoir contribué a la condition de
développement, y compris la mutation du facteur V Leiden (n = 17) ; 13 hétérozygotes et 4
homozygotes), mutation de la protéine C (n =3) et tétrahydrofolate de méthylene mutation du
gene réductase (n = 1).

Dans notre série, le bilan de thrombophilie a été positif chez 5 cas soit (17%).

6. Traitement

6.1. Traitement médical

Dans la série de Sang .H(137), aucune dose de charge anti-plaquette n'a été administrée

de pré-opératoire. En post-opératoire. L'HBPM (4000 unités, Clexane) a été administré par voie
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sous-cutanée deux fois par jour; pendant ce temps, la warfarine a été donnée oralement une fois
par jour. Lorsque rapport INR était stable jusqu'a (2 -2,5), ’HBPM était terminée. Warfarine était
administré pendant au moins 6 mois. Le bas de compression élastique a été utilisé
quotidiennement pendant au moins 2 ans.

Dans la série de Blanch.A(136), apres la procédure, 29 patients (85%) ont recu une
anticoagulation orale, et cinq (15%) ont recu de l'aspirine. La distribution des patients recevant
le traitement anticoagulant par voie orale a été chez 17 patients soit (59%) qui ont le test de
thrombophilie positif ; trois segments veineux ou plus traités chez huit patients (28%); et
anticoagulation antérieure pour d'autres raisons chez quatre patients (14%).

Dans la série de Sarici (138), Le traitement a été poursuivi par perfusion intraveineuse de
25 000Ul d'héparine sodique dilué dans 1000 ml de sérum physiologique a un taux de 40 ml par
heure. L'utilisation a long terme d'aspirine a été prescrite en plus clopidogrel pendant deux
mois. Chez les patients avec thrombophilie, Warfarine a vie a été préféré avec un ratio d’INR
compris entre 2 et 3. Aucun dispositif de compression pneumatique intermittent n’a été utilisé
pendant le traitement du patient. La Compression sous le genou classe Il a été prescrite chez
tous les patients

D'aprés les recommandations de la conférence de consensus nord-américaine sur
|'utilisation des anti-thrombotiques en chirurgie vasculaire (141), l'aspirine peut étre prescrite
avant et aprés une angioplastie transluminale afin de réduire l'incidence des complications
thromboemboliques péri-opératoires, l'association aspirine-clopidogrel peut étre également
utilisée notamment en cas de stenting. Mais surtout, tous les patients subissant une angioplastie
doivent bénéficier d'un traitement par aspirine au long cours (en I'absence de contre-indications)
afin de réduire la morbi-mortalité a long terme.

Dans notre série, Les patients étaient traités par un bi-anti-agrégation plaquettaire
pendant trois mois : (Kardégic) a la dose de 160 mg/j et clopidogrel (Plavix) a la dose de 75

mg/j, par la suite I’aspirine était maintenue a vie a la dose de 160 mg /j.
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Le traitement anticoagulant par Warfarine a été indiqué chez tous nos patients ayant une
thrombose distale associée d’une durée de 6 mois.
Le traitement a type de contention élastique Force Il a été indiqué systématiquement

chez tous nos patients pendant deux ans.

6.2. Laprocédure

Dans la série menée de Sang.H (137), les procédures endovasculaires étaient réalisées
sous anesthésie locale suite d’une angiographie dans la salle d'opération. L’accés a la ponction
de la VFC a été adopté chez les patients avec recanalisation de la VF ou dans la région de l'aine
(n = 24). L’acces a la ponction de la veine poplitée a été utilisé chez les patients présentant des
lésions impliquant la VF (n = 21). L'incision dans la mi-cuisse exposé la VF chez les patients
présentant une difficulté de perforation ou une recanalisation plus petite de la veine fémoro-
poplitée (n = 22).

Apres l'introduction du cathéter 5F, L'héparinisation systémique par voie intraveineuse a
été réalisée avec 100 unités / kg d'héparine. Seule une sténose> 60% par phlébographie était
jugée importante. La technique cathéter-fil de guidage a été utilisée pour la sténose ou
I'occlusion de la veine ilio-fémorale.

Une angioplastie transluminale percutanée (ATP) a été réalisée avant le déploiement des
stents auto-expansibles. Chez les patients présentant une occlusion veineuse ilio-fémorale
significative, un ballon a été initialement dilaté, puis augmenté a un ballonnet 10 a 12mm.
Stents tubulaires auto-expansibles ont été choisis pour les occlusions iliaques adjacentes vers
la veine cave inférieure (VCI; Controle SMART; Cordis, Johnson-Johnson; Luminexx; Bard,
Angiomed GmbH & Co., Allemagne). Pour éviter de couvrir I’écoulement iliaque controlatéral,
I'extrémité distale du stent entré dans la VCI pas plus de 0,5 cm.

Les stents auto-expansibles (Wallstent, Boston Scientific) ont été placés au niveau des
lésions d’entrée fémorale dans la région inguinale. Les stents ont été placés a au moins 1 cm au-

dela des lésions, méme placées a la jonction de la veine fémorale profonde et superficielle.
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Quand 2 ou plusieurs endoprothéses ont été insérées, les endoprothéses se sont chevauchées
plus de 1 cm pour assurer une couverture et un soutien adéquats. Pour les patients ayant une
sténose résiduelle> 60% dans la veine fémoro-poplitée, des fistules artério-veineuses
temporaires ont été créées pour augmenter le flux sanguin et ligaturées 6 semaines apres le
traitement endovasculaire.

Dans la série de Sarici (138), toutes les interventions ont été effectuées par I'étude les
enquéteurs dans une salle d'intervention dédiée utilisant I'unité d'angiographie interventionnelle
équipée d'un dispositif d'imagerie a bras en C monté au plafond (Artis DSA Siemens Medical
Systems, Erlangen, Allemagne).

Les procédures ont été effectuées sous le controle d’analgésie locale (5 - 10 cm3 de
prilocaine) et occasionnellement en combinaison avec une sédation controlée. Tous les patients
ont recu 5000Ul d'héparine par voie intraveineuse et ont été soigneusement examinés par
échographie Doppler et phlébographie conventionnelle.

L’abord veineux était réalisé de la VF sous guidage échographique. Aprés cannulation et
I'insertion d'un ensemble introducteur 5F, une phlébographie antérograde a été réalisée. Un fil
de guidage hydrophile a 0,035 et un cathéter vertébral 5F ont été utilisés pour cathétériser la
VCI.

Les stents auto-extensibles en nitinol ont été insérés et étendus de la VCI et placé sur un
site d'atterrissage en dessous d’un endroit exempt, qui était souvent la VFC et parfois fémorale
ou veine fémorale profonde sous le ligament inguinal. Si une importante obstruction était
toujours présente, un ballonnet d’un diamétre de 12 a 16 mm X 4- 6cm a été placé et le site et a
été dilaté pour fixer le stent. Les patients ressentaient une douleur minimale pendant la pose du
stent. Cependant, ce n'était pas insupportable en raison de l'insertion de stents de petit
diametre. Les sténoses adjacentes a la confluence des veines iliaques communes ont nécessité
une insertion appropriée du stent dans la VCI pour éviter les resténoses précoces. Lorsque deux
ou plusieurs endoprotheses ont été insérées, un chevauchement d’au moins 1 cm a été fourni

pour assurer un stent recouvrant sur le segment veineux malade sans zones sautées. Une
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phlébographie répétée et le duplex ont été effectués pour assurer la précision du
positionnement final. La gaine a été enlevée et pression appliquée pendant 10 minutes. Les
stents passent sous ligament inguinal chez tous les patients.

Dans notre étude. Toutes les procédures endovasculaires ont été réalisées au bloc
opératoire par une méme équipe de chirurgiens vasculaires possédant tout I'équipement
nécessaire a la chirurgie endovasculaire et mesure de protection : table radio-transparente,
appareil de radioscopie.

Avant le geste opératoire, tous nos patients ont bénéficié d’un bilan préopératoire
standard (NFS, ionogramme sanguin, TP-TCA, bilan rénal (urée, créatinine), glycémie a jeun) et
ont été préparés comme pour une chirurgie conventionnelle. Les gestes étaient réalisés sous
anesthésie locale associée a une légere sédation (90%). Si un geste chirurgical complémentaire
était réalisé dans le méme temps opératoire, une anesthésie locorégionale était associée (10%).

L’abord veineux était réalisé par voie fémorale commune homolatérale sous contrble
échographique dans tous les cas. En cas de thrombose de la VFC associée, une thrombo-
phlébectomie chirurgicale préalable a été réalisée.

Ensuite une mise en place d’un introducteur allant de 9F a 12F, une héparinothérapie
intraveineuse était administrée des la pose de I'introducteur a la dose de 2500 Ul a 5000Ul.Apres
une phlébographie de repérage, la portion sténosée était franchie a I’aide d’un guide hydrophile
0,035 et d’un cathéter porteur 4F a 5F.

Une angioplastie a haute pression de 30 mm hg était réalisée a I’aide des ballons de 10
mm a 24mm de diamétre. La longueur était adaptée a la longueur de la lésion. . Une nouvelle
phlébographie de contrdle fut réalisée.

Par la suite, Un stent auto-expansible de type « Wallstent veineux » est déployé en regard
de la lésion a traiter si la sténose persiste.Les dimensions des stents étaient choisies en fonction

de la longueur des lésions ainsi que le diamétre de la veine, elles varient entre 14 a 24 mm de

diamétre et de 60 a 90mm de longueur.
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Apres avoir déployé le stent, une phlébographie de controle fut réalisée pour confirmer
la perméabilité des axes veineux traités, et qui était satisfaisante chez tous nos patients, en
acceptant une sténose résiduelle <20%.

Ablation de guide puis de I'introducteur a valve suivi d’'une compression manuelle du
site de ponction qui dure au moins quinze minutes.

Un pansement compressif est ensuite installé est laissé en place pendant au moins 10 heures.

6.3. Les suites immédiates et a court terme

— Dans la série de Sang.H (137), Il n'y a pas eu de mortalité périopératoire ou
postopératoire et pas de saignement majeur ni de maladie cardiaque, pulmonaire,
ou complications rénales de 30 jours.

% 5 cas avaient une lésion veineuse peropératoire due a la perforation du
cathéter du vaisseau iliaque traversant une occlusion. La blessure n'a pas été
traitée parce que saignements n’était pas grave et cela n’affectait pas le
processus endovasculaire ultérieur.

% 3 cas avaient thrombose précoce du stent 30 jours apres le stent, ce qui a
été lysé et est resté avec succes.

— Le taux de réussite technique était de 94%, et la durée d’hospitalisation était d’une journée.

— Dans la série de Blanch.A (136), le recul moyen était de 21 mois (extrémes: 3 a 48
mois). Les procédures ont été effectuées sans mortalité. Seulement une
complication d'accés est survenue, un pseudo-anévrysme de l'artére fémorale,
traité par compression guidée par ultrasons.

- Le taux de succes technique était de 95%, et la durée d’hospitalisation était d’un

jour et demi.

Une sténose intra-stent est survenue dans 2 cas soit (5%). Un patient a été traité avec
succes et reste patente. Le deuxiéme patient, apres un premier succes du traitement, il a arrété

le traitement anticoagulant et qui a présenté avec une thrombose du stent.
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Une occlusion précoce du stent (<30jours) s’est produite dans 3 membres soit (8%). Dans
deux membres, aprés un traitement thrombolytique réussi, une sténose en dessous du stent a
été observée. Les deux ont été traités et restés patente. Le troisieme patient n'a pas accepté plus

de traitements.

Dans notre série, une lésion infranchissable de la VFC associée a été retenue chez un seul
cas. Le taux de succes technique était de 96,66% La durée d’hospitalisation était d’une journée.
—les suites précoces ont été simples chez 29 patients et compliquées par :
—Un hématome du point de ponction chez un seul cas qui était régressive aprés une

compression manuelle.

6.4. Suivi @ moyen et a long terme

Dans I’étude de Sang.H (137), 11 cas d’occlusion tardive du stent (>30j) soit (19%), 6 cas
de resténose du stent (>30 jours) soit (10,3%).

Dans I'étude de Blanch.A (136), 4 membres soit (10%) ont présentés d’une occlusion
tardive du stent (>30jours).

Dans notre série, 7 cas de resténose du stent.

6.5. Perméabilité

Les résultats immédiats sont excellents avec un succés sur le plan clinique et
hémodynamique a 100% dans notre série et toutes les séries publiées, a moyen et long terme. Les
résultats sont satisfaisants avec au moins de 70% d’efficacité clinique a long terme (Tableau XV).

Le tableau ci-dessous résume le taux de perméabilité primaire dans notre série en
comparaison avec celle de la littérature. (Tableau XVI) Et la figure ci-dessous résume le taux de
perméabilité primaire celle de Sang.H (137) (Figure 47-a) et Blanch.A (136) (Figure 47-b) en

comparaison avec notre série. (Figure 47-c)
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a. Sur le plan clinigue (Tableau XIV)

Tableau XV : Distribution de la surveillance clinique selon de différentes séries de la littérature

Auteur Pré-VCSS Post-VCSS Pré-Villalta Post-Villalta
Blanch.A (136) 8(5-17) 2 (0-9) 15(10-28) 2 (0-11)
Sang.H(137) 9,5(5-15) 5,8 (3-13) * *
Sarici(138) 14 (6-28) 7 (5-20) 18(7-30) 9(5-20)
Notre série 10(5-15) 5(0-7) 20(10-20) 8(4-12)
b. Sur le plan thérapeutigue (Tableau XVI)
Tableau XVI : Résultats relatifs aux recanalisations
Auteur Succeés Perméabilité Perméabilité Perméabilité
technique (%) primaire (%) primaire assistée (%) secondaire (%)
Sang.H (137) 94% 87,9% a 24 mois 70,7% a 36mois 93,1% a 24 mois
Blanch.A (136) 95% 74% a 33 mois 87% a 33 mois 89% a 33mois
Sarici (138) 100% 86% a 24 mois * 90% a 24 mois
Rosales.A (139) 94% 67% a 24 mois 76,2% a 24 mois 90,5% a 24 mois
Ye.K (140) 95% 70% a 36 mois 90% a 36 mois 94% a 36 mois
Notre série 96,66% 76,7% a 24 mois 80% 90% a 24 mois
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Le traitement endovasculaire du SPT bénéficie d’un taux de succés technique toujours en
augmentation grace a I’évolution du matériel et a I'’expérience grandissante des opérateurs dans

le domaine de la recanalisation veineuse complexe.

Le maintien primaire de I"amélioration clinique dans le temps est satisfaisant. Et nous

incite a réserver la chirurgie conventionnelle aux seuls échecs du traitement endovasculaire.

La réduction de risque hémorragique et de la durée d’hospitalisation et un argument

supplémentaire dans un contexte d’incitation a la réduction des durées de séjours hospitaliers.

L’angioplastie par ballonnet est la technique de recanalisation percutanée de référence

des séquelles veineuses ilio-caves.

Les endoprothéses associées a I’angioplastie ont permis de recanaliser les occlusions
longues iliaques ou ilio-caves avec succés. Elles ont permis de diminuer le nombre d’échecs
immédiats de I’angioplastie par ballonnet. Ces gestes sont actuellement parfaitement s(rs et
peuvent étre gérés de facon autonome. Il n’en demeure pas moins que le SPT est une pathologie
complexe qui doit bénéficier de la parfaite collaboration des différents intervenants : médecins
phlébologues, chirurgiens et radiologues pour une prise en charge globale de cette maladie

chronique.
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Fiche d’exploitation
Hopital Militaire Avicenne
Service de chirurgie vasculaire
Les recanalisations veineuses ilio-caves dans le syndrome
post-phlébitique a propos de 30 cas

N° dossier : Année :
Identité :

1. Nom : Prénom : Age :

2. Sexe : Homme O Femme O

Facteurs de risque:

ATCD d’une TVP proximale O Oui O Non
Récidive ipsilatérale de la TVP O Oui O Non
ATCD d’une maladie variqueuse O Oui O Non
Mauvais contrble de I'anticoagulation O Oui O Non
Surcharge pondérale O Oui O Non

ATCDS Médicaux :
ATCDS chirurgicaux :

ATCDS gynéco-obstétricaux :
I. Etude clinique :
1) Signes fonctionnels :

< Douleur Oui O Non O

< Lourdeur Oui O Non O

< Paresthésies Oui O Non O

« Crampes Oui O Non O

< Prurit Oui O Non O

% Claudication Oui O Non O

2) Examen physique :

% (Edéme : —-inflammatoire : Oui O Non O
—Prenant le godet : Oui O Non O
—Luisant : Oui O Non O
—Localisation :

«» Varices : Oui O Non O
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Douleur a la compression du mollet :

Ulcére veineux :

-Cicatrisé :

-Non cicatrisé :

Lipodermatosclérose :
Atrophie blanche :
Eczéma variqueux :

Il. Etude paraclinique :

1. Bilan Iésionnel

7
0.0

Echo-doppler veineux :

—Résultats :
Phlébographie :
—Résultats :
Phlébo-Scanner :
—Résultats :
Phlébo-IRM :
—Résultats :

2. Bilan d’extension

KD
£

KD
£

KD
°n

Radio thorax : normal
-Si non:

ECG : normal
-Si non :

ETT : normal

-Si non :

3. Bilan biologique

KD
£

Hémogramme : normal

-Sinon: HB :
Bilan de crase : normal
-Sinon: TP :

Bilan rénal : normal

—sinon : Urée :

4. Bilan de thrombophilie

0:0
0:0
0:0
0:0

X3

’0

Protéine C :
Antithrombine Il :
Facteur Il :
Facteur V Leiden :

Anticorps anti-cardiolipines :

circulants :

TCA

Créatinine :

Protéine S :

Facteur V :

Oui
Oui
Oui
Oui
Oui
Oui

O ooo0oaogoao

Oui O

Oui O

Oui O

Oui O

Oui O

Oui O

Oui O

Oui O
PQ:
Oui O
TS :
Oui O
DFG :

Homocystéinémie :

anticorps anti-B2GP1 :

Non
Non
Non
Non
Non
Non

O ooo0oaogao

Non O

Non O

Non O

Non O

Non O
Non O
Non O
Non O
GB:

Non O

Fibrinogéne :
Non O

Facteur VIII :

anticoagulants
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Ill. Traitement

1. Mesures hygiéno-diététiques

—Eviter la station debout prolongéer

—Eviter ’exposition a la chaleuro

—Alimentation équilibréen
—Favoriser la marche O

2. Médicaments
Héparine O
Antiagrégants plaquettaires : O
Anti vitamine K O
Antalgiques O
Soins locaux :
Contention élastique :

—Durée :

3. Procédure de la recanalisation

> Modalité d’anesthésie :

> Type de la ponction :
> Angioplastie a ballonnet :

> Stenting :
IV.Surveillance

1. Clinique

> Régression de I'cedéme :
> Absence de douleur et de lourdeur : Oui O
> Cicatrisation de 'ulcére :

2. Paraclinique
Echo-doppler :

3. Complications
Hémorragie : Non O

—Infection :
—Thrombose

Oui O
Oui O
Oui O

—Embolie pulmonaire :
—Autres complications : ..........

V. Suivi
-/ 1 an: -Clinique :

-Paraclinique :

-/ 2ans : -Clinique :

—Paraclinique :
—Perméabilité Primaire 1 an :

—Perméabilité Secondaire 1 an :

-Locale :

- Locorégionale :

Oui O
Oui O

Oui O

Oui O

Origine .....
Non O
Non O
Oui O

Oui O
Oui O

Non O
Non O

Non O
Non O
Non O

Précoce O
Non O

Non O
Non O

Conduite :

Tardive O
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Résumé

Le traitement endovasculaire du syndrome post-thrombotique a vu un élargissement
considérable de ses indications durant les dix derniéres années.

Le but de notre étude est d’évaluer I'efficacité de cette technique des obstructions
veineuses ilio-caves.

Nous avons analysé rétrospectivement 30 observations du syndrome post-thrombotique
traitées par angioplastie avec stenting colligées au service de chirurgie vasculaire périphérique
de I'Hopital Militaire Avicenne de Marrakech au cours de la période s’étalant entre Janvier 2015 a
Décembre 2018.Les données épidémiologiques, étio-pathogéniques, les caractéristiques
diagnostiques et la procédure thérapeutique ont été évaluées.

L’age moyen de nos patients était de 52 ans (de 35 a 69 ans). Nous avons noté une
prédominance féminine avec un sex-ratio F/H de 1,7.

La symptomatologie clinique était dominée par une douleur, un cedéme, un ulcére
veineux, des télangiectasies et une induration cutanée du membre affecté.

Tous les malades ont bénéficié des explorations nécessaires pour confirmer le diagnostic
notamment I’écho-doppler veineux en premiére intention, phlébo-scanner et la phlébographie,
qui permettent de visualiser I’occlusion veineuse ilio-cave.

La réussite de la technique a été obtenue dans 96,66% des cas, et la durée moyenne
d’hospitalisation était de d’une journée. La perméabilité primaire a un an était a 90%.

Le traitement endovasculaire par angioplastie avec mise en place de stent est sdr,
efficace et peu invasif. Les taux de perméabilité a long terme sont bons et surtout cette

technique ne limite pas les possibilités chirurgicales en cas d’échec.
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Abstract

The endovascular treatment of post-thrombotic syndrome has seen a considerable
expansion of its indications during the last ten years.

The purpose of our study is to evaluate the effectiveness of this technique of venous
obstruction ilio-caves.

We retrospectively analyzed 30 cases of post-thrombotic syndrome treated with
angioplasty with stenting collected at the peripheral vascular surgery department of the Avicenna
Military Hospital in Marrakech during the period from January 2015 to December 2018.
Epidemiological data, etiopathogenic, diagnostic features and therapeutic procedure were
evaluated.

The average age of our patients was 52 years old (35 to 69 years old). We noted a female
predominance with a sex ratio F / H of 1.7.

The clinical symptomatology was dominated by pain, edema, venous ulcer, telangiectasia
and cutaneous induration of the affected limb.

All the patients benefited from the necessary explorations to confirm the diagnosis, in
particular the first-line veno-Doppler ultrasound, phlebo-scanner and phlebography, which
make it possible to visualize the ilio-cave venous occlusion.

The success of the technique was obtained in 96.66% of the cases, and the average
duration of hospitalization was one day. The primary permeability at one year was 90%.

Endovascular angioplasty with stent placement is safe, effective and minimally invasive.
The long-term permeability rates are good and above all this technique does not limit the

surgical possibilities in case of failure.
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