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1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :
Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Médecine Interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
pathologie Chirurgicale

Pathologie Chirurgicale

Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie




Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader

BENSOUDA Yahia

. BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

. JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M

Pr.
Pr.

Pr

Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

FMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Médecine Interne




Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. HASSAM Badredine

. IFRINE Lahssan

. JELTHI Ahmed

. MAHFOUD Mustapha
. RHRAB Brahim

. SENOUCI Karima

ars 1994

M

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

ars 1995

M

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*

OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ALAMI Mohamed Hassan
. BEN SLIMANE Lounis

. BIROUK Nazha

. ERREIMI Naima

. FELLAT Nadia

. HAIMEUR Charki*

Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. KADDOURI Noureddine

. KOUTANI Abdellatif

. LAHLOU Mohamed Khalid
. MAHRAOUI CHAFIQ

. TAOUFIQ Jallal

. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan

BOURKADI Jamal-Eddine

ECHARRAB EI Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
ISMAILI Hassane*
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr
Pr
Pr
Pr

. BALKHI Hicham*

. BENABDELJLIL Maria
. BENAMAR Loubna

. BENAMOR Jouda

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai
HAIJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina

Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZI17Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
. NIJAMANE Radouane*

Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie g
Cardiologie li

Ophtalmologie :

L
4 R
—

Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

(mise en disponibilité)



Pr.
Pr.
Pr.

RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad
ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOU]J Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*

BOUHAFS Mohamed El Amine

BOULAHY A Abdellatif*

CHENGUETI ANSARI Anas

DOGHMI Nawal
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAIJJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique

Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*

MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira
TAJDINE Mohammed Tarig*
TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr.

DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUZAHIR Ali*
AGDR Aomar*

AIT ALI Abdelmounaim*
AIT BENHADDOU El hachmia
AKHADDAR Ali*
ALLALI Nazik

AMINE Bouchra
ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*
BIIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie

Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie

Biochimie-chimie

Médecine interne

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHAKOUR Mohammed *
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAIJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
BOUAITY Brahim*
CHADLI Mariama*

CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*
DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH Ikram
LAMALMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*
NAZIH Mouna*

ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMRANI Abdelouahed
ABOUELALAA Khalil*
BELAIZI Mohamed*
BENCHEBBA Driss*

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Meédecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
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Introduction



L’insuffisance rénale chronique est une affection dont I’incidence et la

prévalence sont en constante progression.

La prise en charge des insuffisants rénaux au stade terminal repose sur la
transplantation rénale qui impose des délais, la dialyse péritonéale qui n’est pas
toujours possible ou souhaitée, ou I’hémodialyse qui reste ’alternative la plus
utilisée. Cette derniére nécessite un abord vasculaire facile, répétitif a la
ponction et offrant un débit sanguin suffisant permettant ainsi des branchements

répétés au rein artificiel.

Il existe 3 types d’acces vasculaire : les fistules artérioveineuses natives, les
pontages artérioveineux et les cathéters veineux centraux. La FAV native est
I’accés vasculaire de choix pour I’hémodialyse chronique en raison de sa
longévité et son taux faible de complication et de mortalité par rapport aux

pontages artérioveineux et aux cathéters.

Les complications de ces acces sont lourdes de conséquences a la fois sur le
plan médical et socio-économique, et représentent une cause fréquente
d’hospitalisations des patients hémodialysés, en effet 20 a 50 % des
hospitalisations du patient hémodialysé sont consécutives a une complication de

son abord vasculaire [1]

Le traitement de ces complications doit étre multidisciplinaire faisant
intervenir chirurgiens, néphrologues, radiologues et personnel d’hémodialyse ;
sans pour autant oublier le role primordial du patient lui-méme dans la

préservation de son abord.

L’objectif de notre travail est de rapporter notre expérience dans la prise en
charge des complications des abords vasculaires d’hémodialyse a la lumiére
d’une revue de la littérature et de préciser les indications et les moyens

thérapeutiques pour chaque complication.
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I. Type de I’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective menée entre janvier 2015 et Décembre

2017 concernant 52 patients.
II. Lieu de I’étude :

L’¢étude est réalisée au sein des services d’urgence, de néphrologie et de

chirurgie vasculaire a I’hopital militaire d’instruction Mohamed V de Rabat
III. Critéres d’inclusion :

Nous avons inclus dans notre étude les patients ayant eu au moins une

complication de leurs abords vasculaires.
IV. Critéres d’exclusion :

Nous avons exclu 5 dossiers de I’étude, les données recueillies étant

insuffisantes pour une bonne exploitation.
V. But de I’étude :

Le but de notre travail est de rapporter I’expérience et la prévalence des
complications des abords vasculaires chez les hémodialysés chroniques ainsi

que leur gestion a ’THMIMV.
VI. Recueil des données :

Les données de cette étude rétrospective sont recueillies a partir des
dossiers médicaux des malades hospitalisés en service de néphrologie. Une fiche
d’exploitation a été établie pour permettre le recueil et ’analyse des différentes

données (voir Annexe).



VII. Limites de I’étude :

Les limites de notre étude sont constituées par le fait qu’elle était

rétrospective occasionnant ainsi un biais lié¢ a la perte d’informations.

De plus la majorité des cas inclus étaient hémodialysés a titre externe et

chez qui on ignorait, pour la plupart 1’historique vasculaire.
VIII. Analyse statistique :

Toutes les données ont été¢ saisies et analysées a 1’aide du logiciel

informatique de traitement des données Sphinx Plus? version 5.0



Résultats




I. Population étudiée :
1. Sex-ratio :
Avec 35 hommes et 17 femmes, le sex-ratio M/F de notre population est de
2,05.
2. Age:
L’age de nos patients est en moyenne de 59,05 ans avec des extrémes allant
de 26 ans a 83 ans.
Si on définit des tranches d’age de nos patients, ils se répartissent ainsi :

Tableau 1 : Répartition des patients selon les tranches d’age

TRANCHE D'AGE Nombre de patients Pourcentage %
25-34 4 7,70%
35-49 7 13,50%
50-64 25 48,10%
65+ 16 30,80%

m 25-34
W 35-49
m 50-64
H 65+

Figure 1 : Répartition des patients selon les tranches d’age



3. Les étiologies de I’insuffisance rénale :

L’¢étiologie de I’insuffisance rénale la plus fréquente dans notre population
est la néphropathie diabétique avec un pourcentage de 40,38%, suivie par la
néphropathie indéterminée chez 18 patients soit 34,62%.

Le reste de la population présente différentes étiologies de leurs

insuffisances rénales terminales, comme figuré sur le tableau :

Tableau 2 : Etiologies de I’insuffisance rénale

Néphropathies Nombre de patients  Pourcentage %
Néphropathie diabétique 21 40,38%
Néphropathie indéterminée 18 34,62%
Néphropathie hypertensive 7 13,46%
Polykystose rénale 1 1,92%
Glomérulonéphrite extra-membraneuse 1 1,92%
Purpura rhumatoide 1 1,92%
Néphropathie tubulo-interstitielle 1 1,92%
Amylose 1 1,92%
Glomérulonéphrite extracapillaire 1 1,92%

45,00%

40,38%
40,00%
34,62%

35,00%

30,00%

25,00%

20,00%

15,00% 13,469‘8

10,00%

>,00% 1,92% 1,92% 1,92% 1,92% 1,92% 1,92%
0,00% (| [ [ | [ |
1 2 3 - 5 6 7 8 9 10

Figure 2 : Etiologies de ’insuffisance rénale



4. Principales Tares associées :
Nous avons cherché a partir des antécédents de chacun de nos patients, les
principales pathologies et tares associées a I'insuffisance rénale, et nous les
avons répertoriées dans le tableau ci-dessous.

Notons que les antécédents n’ont pas été précisé chez 14 de nos patients.

Tableau 3 : Les différentes tares associées :

Tares associ¢es Nombre de patients Pourcentage %
HTA 26 50,00%
Diabete 21 40,40%
Cardiopathie ischémique 5 9,60%
AOMI 3 5,80%
Tabac 3 5,80%
Dyslipidémie 1 1,90%
AVCI 3 5,80%
Autres* 16 30,80%
Non précisé 14 26,90%

*Tuberculose pulmonaire, Tuberculose ganglionnaire, myélome multiple, Dysthyroidies,

HVC, Asthme, Cancer du sein,



I1. Les abords vasculaires :

1. Abords vasculaires compliqués :

Dans notre €tude, 66 abords vasculaires compliqués, ont été étudiés chez 52

patients sur les 3 années d’étude, soit une moyenne de 1,26 abords compliqués

par patient.

e 41 patients ont compliqué un seul abord vasculaire, soit 78,85% de

I’ensemble de la population étudiée
e § patients ont compliqué 2 abords vasculaires, soit 15,38%

e 3 patients ont compliqué 3 abords vasculaires, soit 5,77%

5,77%

15,38%

78,85%

m 1 Abords = 2 Abords 3 Abords

Figure 3 : Nombre d’abords vasculaires compliqués par patient
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2. Types d’abords vasculaires :
Les 66 abords vasculaires étudiés durant notre étude, se répartissent en 48
fistules artérioveineuses natives crées au membre supérieur soit 72,73% de nos
abords, 3 pontages artérioveineux soit 4,55% de nos abords et 15 cathéters

veineux centraux soit 22,73.

Parmi les 48 fistules artérioveineuses :

e 23 sont des fistules radiales soit 34,85 %
e 22 sont des fistules huméro-céphaliques soit 33,33 %
e 3 sont des fistules huméro-basiliques soit 4,55%
Les 3 pontages artérioveineux, sont tous des pontages huméro-axillaires au

moyen d’un greffon prothétique (PTFE).
Parmi les 15 cathéters veineux centraux :

e 7 sont des cathéters jugulaires soit 10,61%

e & sont des cathéters fémoraux soit 12,12%

4,55% | 4>5%

12,12%

34,85%

H fistules radiales H fistules huméro-céphaliques
fistules huméro-basiliques HPAV
B KT jugulaire KT fémoral

Figure 4 : Types d’abords vasculaires



II1. Les complications et leurs traitements :

Nous avons recensé pendant les 3 années d’étude, 82 complications liées
aux abords vasculaires pour hémodialyse chronique et nous les avons

répertoriées dans le tableau 4

Tableau 4 : Les différentes complications des abords vasculaires

Types de complications Nombres Pourcentage %
Thromboses 39 47,56%
Sténoses 13 15,85%
Anévrismes 11 13,41%
Infections 8 9,76%
Dysfonctionnement du KT 4 4,88%
L’hémorragie 3 3,66%
L’ischémie 3 3,66%
Non maturation 1 1,22%

La figure 5 nous montre le nombre de complications survenu en rapport

avec les abords vasculaires par patient.

35
30
25
20
15

10

1seule 2 complications 3 complications 4 complications 5 complications
complication

Figure 5 : Nombre de complications par patient
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1. Les thromboses :
Dans notre série la thrombose est la complication la plus fréquente. Ces
thromboses comprenaient 2 cas de thromboses précoces installées le jour de
I’intervention affectant 2 FAV, soit 2,43% par rapport au nombre total des

complications.

Le reste des thromboses, au nombre de 37, soit 45,12% étaient tardives,
affectants 30 fistules artérioveineuses, 3 pontages artérioveineux et 3 cathéters

veineux centraux et 1 thrombose veineuse profonde sur KT.
En ce qui concerne la gestion thérapeutique :
a. Thrombose de FAV :

Les 2 thromboses précoces ont été traitées par la confection de nouveaux

acces vasculaires dont 1 FAV et 1 PAV dans d’autres sites.
Pour les thromboses tardives :

2 thromboses révélatrices de sténoses ont ¢été traitées ['une par
thrombectomie et ’autre par confection d’une nouvelle FAV, associées chacune

a une angioplastie de la sténose.

2 thromboses ont été traitées par thrombectomie suivie par la

réimplantation de la veine sur I’artére correspondante.

Dans 14 cas une thrombectomie chirurgicale seule a été réalisée, avec

échec de 4 d’entre elles d’ou nécessité de confectionner une nouvelle FAV.
Dans 11 cas le traitement a consisté en la confection d’une nouvelle FAV.

1 cas de thrombose a été traité par la mise en place d’un cathéter jugulaire

tunnellisé devant I’épuisement de tous les abords vasculaires.

13



b. Thrombose du PAYV :

2 cas de thrombose du PAV associés a une sténose ont été traités par

thrombectomie avec angioplastie de la sténose.

1 cas de thrombose compliqué d’ischémie par embolie artérielle a été traité

par thrombectomie associée a une embolectomie artérielle.
¢. Thrombose du CVC :

Dans 3 cas une reperméabilisation par héparine a la SAP a été réalisée,

avec échec de I'une d’entre d’elles d’ou la nécessité de remplacer le KT.
d. Thrombose veineuse profonde :

1 cas de thrombose veineuse profonde sur cathéter a été décrit et traité par
retrait du KT et administration d’un traitement anticoagulant & base d’héparine

avec relais par AVK

2. Les sténoses :
Le nombre de sténoses retrouvé dans notre étude est de 13, soit 15,85% de

I’ensemble des complications.

Pour 4 sténoses des veines de drainage, ayant affectées des FAV radiales,
une AEP a été réalisée avec échec de 2 d’entre elles, d’ou la nécessité de

confectionner une nouvelle FAV.

Dans un seul cas de sténose de la veine de drainage, I’abstention
thérapeutique avec surveillance du débit par BTM et doppler a été adoptée,
I’évolution a été marquée par la survenue d’une thrombose 2 mois apres le

diagnostic.
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2 sténoses juxta-anastomotiques ayant affect¢ des FAV radiales ont été

traitées par confection d’une nouvelle FAV.

Les cas de sténoses révélées par des thromboses ont déja été décrits dans le

chapitre des thromboses.

3. Les anévrismes :
Durant les 3 années de notre étude, nous avons recensé 11 cas d’anévrismes

dont 5 faux anévrismes et 6 anévrismes vrais.
Les faux anévrismes :

e 3 faux anévrismes anastomotiques affectants des FAV huméro-
céphaliques ont été traitées par ligature de la FAV.

e 1| faux anévrisme septique sur point de ponction avec nécrose cutanée
ayant affecté un PAV a été traité par ablation de la prothese, fermeture de
la fistule et antibiothérapie a base de Gentamicine et de Flucloxacilline
(Germe : Staphylocoque aureus méti-S).

e 1 faux anévrisme au point de ponction avec nécrose cutané ayant affecté

une FAV huméro-céphalique a été traité par ligature de la FAV.
Les anévrismes vrais :

e Pour les anévrismes veineux vrai, le traitement a consisté en la ligature de
FAYV dans 3 cas et une endoanévrismorraphie dans 1 cas.

e 1 anévrisme veineux vrai associé a une sténose juxta-anastomotique ont
été traités par résection de la zone anévrismale avec réfection de I’abord

par réimplantation.

e 1 cas d’anévrisme au point de ponction a été traité par ligature de FAV.

15



4. Les infections :
Dans notre série, on a enregistré 8 €pisodes infectieux sur cathéters veineux
centraux jugulaires ou fémorales. Le traitement a consisté en I’ablation du
cathéter et sa mise en culture associée a une antibiothérapie a large spectre

adaptée aux données de I’antibiogramme.

Siége du KT Germes ATB
Jugulaire Serratia marcescens Ciprofloxacine
Fémoral Staphylocoque aureus méti-S Gentamicine + Flucloxacilline
Jugulaire Staphylocoque aureus méti-S Gentamicine + Flucloxacilline
Jugulaire Non précisé Non précisé
Jugulaire Non précisé Ceftriaxone+Ciprofloxacine
Fémoral Streptococcus aggalactia Ceftriaxone+Ciprofloxacine
Fémoral Non précisé Vancomycine+Ciprofloxacine
Fémoral Non précisé Non précisé

Tableau 5 : Les germes responsables des infections sur KT et le traitement administré

5. Les dysfonctionnements du KT :

4 cas de dysfonctionnement du KT ont été décrits dans notre série. Le
traitement a consisté en un repositionnement du KT pour 2 cas et un
remplacement du KT sur guide pour les 2 autres.

6. L’ischémie :
2 FAV huméro-céphaliques se sont compliquées d’ischémie par syndrome

de vol, traitées par ligature de la FAV avec amputation d’un doigt dans 1 cas.
1 cas d’ischémie par embolie artérielle a partir d’une thrombose affectant
un PAV a déja été décrit dans le chapitre des thromboses.
7. L’hémorragie :
3 FAV se sont compliquées d’hémorragie post-opératoire, ayant nécessité

une reprise chirurgicale immédiate pour réfection de 1’anastomose.

8. La non maturation :
1 seul cas de non maturation sur sténose juxta-anastomotique a été décrit.

Le traitement a reposé sur une réimplantation.
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I. Rappel Anatomique :

1. Artéres du membre supérieur :

Le réseau artériel est développé a partir de lartére axillaire. Celle-ci
pénetre la racine du membre a I’aplomb de la clavicule ou elle fait suite a la
sous-claviére, traverse obliquement le creux de l'aisselle, pénétre dans la loge
antérieure du bras ou elle change de dénomination. Devenue artére brachiale
(humérale), elle atteint le pli du coude, s’infléchit en direction de la téte radiale

et se termine en artéres radiale et cubitale. [2]

/olwawluo

Middle coflateral 8. £ e Sup. Ulnar collateral a

Brachial a.

Radial collateral a

Inf. Uiner collateral o,

Radkal recurrent a. Ant. uinar recurrent a.

’/i
7,

Post. ulnar recurrent a.

Figure 6 : Schéma montrant la vascularisation artérielle du bras et du coude [3]
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1.1. L

artere radiale : [4]

Branche latérale de bifurcation de [D’artére brachiale, elle continue sa

direction, descendant presque verticalement jusqu’a la paume de la main.

C’est une artére de passage au niveau de I’avant-bras: gréle (et

superficielle), elle y donne peu de branches collatérales.

1.2. L

artére cubitale : [4]

Branche médiale de bifurcation de 1’artére brachiale, elle s’écarte de

I’artére radiale, son trajet étant d’abord oblique en bas et vers la ligne médiane,

puis vertical jusqu’a la paume de la main.

C’est I’artere nourriciere de ’avant-bras : volumineuse (et profonde), elle y

donne d’importante branches collatérales.

pracniai artery

Profunda brachii artery
(deep artery of arm)

Radial collateral artery

Middle collateral artery

Radial recurrent artery
Radial artery

Recurrent interosseous
artery

Posterior
interosseous artery

Radial artery

Palmar carpal
arch

Radial artery

i &
aDrecip palma ///y

Palmar view ' ’

Corie O 1015 Wahea Kiumer Keamh | Uppinsom Witkams & Wibins

Superior ulnar
collateral artery

Inferior ulnar
collateral artery

/ : Brachial artery

Anterior and posterior
ulnar recurrent arteries

Ulnar artery

/ Common interosseous
artery

Anterior interosseous

/ artery
’ Ulnar artery
! il

Palmar carpal
branch of
ulnar artery

Dorsal
carpal branch
of radial artery

Dorsal carpal branch
of ulnar artery

Radial artery
Anterior interosseous

artery / /

Posterior view

Dorsal carpal arch

Posterior
interosseous
artery

Figure 7 : Schéma montrant la vascularisation artérielle de 1'avant-bras et de la main [5]
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2. Veines du membre supérieur :
Les veines du membre supérieur constituent 2 réseaux : profond et

superficiel.

2.1. Le réseau profond : [4]
Il est constitu¢ par les veines satellites des artéres : 2 veines par artere

jusqu’au niveau de la veine axillaire (qui elle, est unique).

Les veines valvulées et réunies par des anastomoses transversales, assurent

physiologiquement la plus large part du retour veineux (90%).

2.2. Le réseau superficiel : [6]
Les veines superficielles des doigts de la main sont constituées par un
réseau dorsal et un réseau palmaire. Ces 2 réseaux s’anastomosent par une veine
intercapitale (ou intercapitulaire) en regard de la base de chaque phalange

proximale.

A la main, on identifie un réseau dorsal bien développé : les 3 veines
métacarpiennes dorsales qui se vidangent a leur tour dans les veines basilique et
céphalique de I’avant-bras. Le réseau veineux palmaire moins développé se
draine dans les veines superficielles de I’avant-bras. Les veines intercapitales,

qui passent entre les tétes des métacarpiens, unissent ces 2 réseaux.

A Pavant-bras, on identifie sur sa face postérieure un réseau peu dense de
disposition variable. Sur la face antérieure, le réseau plus dense est formé de 3

veines principales :

La veine céphalique : commence sur la face dorsale de la main, au niveau
du poignet, puis monte en contournant le bord externe de la partie inférieure de

I’avant-bras et se place sur la face antérieure de 1'avant-bras.
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La veine basilique : commence sur le dos du poignet, contourne la partie
inférieure de I’avant-bras, puis remonte sur le bord interne ou sur la face

antérieure de l'avant-bras.

La veine médiane : nait dans la goutticre supérieure de la paume de la
main se constitue en un tronc qui monte verticalement ou obliquement sur la

face antérieure de 1’avant-bras.

Au pli du coude, ces 3 veines s’anastomosent pour dessiner un M dans
environ 50% des cas (le M veineux peut étre remplacé par une variante

dessinant un Y, un N, etc..). Celui-ci est constitué par :
-la veine céphalique qui suit le sillon bicipital latéral ;
-la veine basilique qui suit le sillon bicipital médial ;

-les 2 branches de division de la veine médiane, la veine médiane
céphalique et la veine médiane basilique qui se terminent respectivement dans la

veine céphalique et la veine basilique du bras.
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Vue antérieure (palmaire)

Vemna basihque

Veaine basiique
nermeéciaire
(médiane)

Veine basilique

Veines
perforantes

Veines paimaires digitales

Figure 8 : schéma montrant la vascularisation veineuse superficielle du coude et de

I'avant-bras [7]
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Au bras, la veine céphalique chemine au bord latéral du biceps et devient
sous-aponévrotique au niveau du sillon delto-pectoral. Au bord inférieur de la
clavicule, elle se termine par une crosse qui se jette dans la veine axillaire apres
avoir franchi I’aponévrose clavi-pectorale. La veine basilique chemine au bord
médial du muscle biceps, traverse I’aponévrose au tiers médian ou au tiers
supérieur du bras, et rejoint la veine axillaire. Cette dernieére donne naissance a :

1 cote,

- la veine sous-claviére qui nait au niveau du bord externe de la
elle est toujours béante et mesurant 30 & 70 mm de longueur et son calibre est de
15 a 25 mm. Cette veine se termine derriere 1’articulation sterno-claviculaire en
s’unissant a la veine jugulaire interne pour former le tronc veineux

brachiocéphalique.
- La veine jugulaire interne :

La veine jugulaire interne sort du trou déchiré postérieur, en arricre de la
carotide interne. Elle descend verticalement, pour se placer sur la face antéro-
externe de la carotide primitive et se termine a l'orifice supérieur du thorax, en
arriere de l'articulation sterno-claviculaire. Elle s'unit alors a la veine sous-
claviere pour donner naissance au tronc veineux innominé. Sa longueur est de
120 a 150 mm ; son diameétre varie de 10 a 13 mm, la jugulaire droite est plus

grosse que la gauche.

En hémodialyse, c’est le réseau veineux superficiel que I’on cherche a

artérialiser par le biais de fistules artérioveineuses chirurgicales. [8]
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Vue anterioura

Figure 9 : Schéma montrant la vascularisation veineuse superficielle du bras [7]
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3. Artéres du membre inférieur : [9]
La vascularisation du membre inférieur est issue de I’artére iliaque externe

branche de I’artére iliaque commune.

L’artere iliaque commune est une branche terminale de l'aorte dépourvue

de collatérale notable, elle se divise au niveau des articulations sacro-iliaques en:

- Branche médiale : I’artére iliaque interne ou artére hypogastrique.
- Branche latérale : I’arteére iliaque externe qui fait suite a ’artére iliaque

commune dont elle poursuit la direction.

En pénétrant dans le trigone fémoral, I’artere iliaque externe prend le nom

d’artére fémorale commune qui se divise apres en :

- L’artere fémorale profonde : branche de division dorsale.
- Lartere fémorale superficielle : branche de division ventrale qui
parcourt la partie médiale de la cuisse et se termine a I’anneau du grand

adducteur, pour devenir l'artére poplitée.

L’artére poplitée parcourt la région poplitée jusqu’a I'arcade du soléaire ou

elle se divise en :

- L’artére tibiale antérieure : qui assure la vascularisation de la loge
antéro-externe de la jambe. Elle se termine au niveau de la face dorsale
du pied en artere pédieuse.

- Tronc artériel tibio-péronier qui donne I’artére tibiale postérieure qui
chemine dans la loge dorsale de la jambe qu’elle vascularise. Arrivée
au niveau du pied, elle se divise en arteres plantaires médiale et latérale.
Ce tronc artériel donne également ’arteére fibulaire qui chemine dans le

versant latéral de la loge dorsale de la jambe.

25



Artére hontouse

antérieure

Figure 10 : Schéma montrant la vascularisation artérielle de la cuisse [10]
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Figure 11 : Schéma montrant la vascularisation artérielle de la jambe et du pied [10]
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4. Veines du membre inférieur : [9]

Le systeme veineux se répartit au niveau du membre pelvien en 2 réseaux

juxtaposés et connectes :

4.1. Le réseau veineux superficiel :
-La petite veine saphéne nait du versant latéral de I'arcade dorsale du pied,
passe en arriere de la malléole latérale, monte en position médiane a la face
dorsale du mollet, pénétre & mi-jambe dans le fascia crural généralement dans

50% des cas, et se termine en se jetant dans la veine poplitée par une crosse.
-La grande veine saphene nait de I'extrémité médiale de l'arcade dorsale.

Entiérement sous cutanée, elle passe en avant de la malléole médiale,
chemine a la jambe le long du bord médial du tibia, au genou contourne en
arriere le condyle fémoral médial puis sur le versant médial de la cuisse, rejoint
la région de 1’aine en se jetant dans la veine fémorale commune par une crosse

qui perfore le fascia lata.

-Ces deux veines sont richement anastomosées par un ensemble de veines
communicantes et sont également connectées avec le réseau profond par un

ensemble de veines perforantes.
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Figure 12 : Schéma montrant la vascularisation veineuse superficielle de la face

antérieure du membre inférieur [11]
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Veine saphéne accessoire

Grande veine saphéne

Petite veine

Figure 13 : Schéma montrant la vascularisation superficielle de la face postérieure du

membre inférieur [11]
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4.2. Le réseau veineux profond : [12]

I1 existe 2 veines profondes par tronc artériel.

Au niveau du pied, il existe 2 veines plantaires latérales et 2 veines
plantaires médiales qui vont se jeter dans les 2 veines profondes tibiales

postérieures.

Il existe sur le dos du pied, 2 veines superposables a I’artére dorsale du pied

ou artére pédieuse qui se jettent dans 2 veines profondes tibiales antérieures.

Au niveau du genou, ’ensemble des veines profondes tibiales antérieure et
postérieure vont se réunir en 1 seule veine : la veine poplitée, que 1’on trouve
dans la fosse poplitée et qui devient fémorale en passant sous I’arcade du grand
adducteur. La veine poplitée croise I’artére poplitée de dehors en dedans (forme

de S italique) en passant en arriere.

La veine fémorale, dans la partie antéro-latérale de la cuisse, en avant des
adducteurs, croise en X I’artére fémorale superficielle de dedans en dehors, en

passant en arriere de celle-ci.

Au niveau du trigone fémoral, elle se place en dedans de I’artére fémorale
pour passer sous le ligament inguinal, en dedans de la bandelette ilio-pectinée et
du nerf fémoral. Elle recoit au niveau du triangle de Scarpa la veine fémorale
profonde, satellite de I’artére fémorale profonde. Cette veine fémorale profonde

est constituée par la réunion d’un certain nombre de branches :

e veine du quadriceps
e veine circonflexe médiale
e veine circonflexe latérale

e veines perforantes
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De facon fréquente, la veine fémorale est doublée par un petit tronc
veineux : canal veineux collatéral 3 a 4 cm en dessous du ligament inguinal, la
veine fémorale va recevoir sur sa face antérieure la veine grande sapheéne qui
appartient an réseau veineux superficiel. Au niveau de la fosse poplitée, la veine
poplitée va recevoir la veine petite saphéne par sa face postérieure. Elle
appartient au réseau superficiel : ces 2 veines sapheénes décrivent chacune une

crosse en traversant I’aponévrose.

Il existe 2 veines profondes par artére sauf pour les branches artérielles qui
naissent directement de 1’artére fémorale commune dans le trigone fémoral. Ces
veines satellites ne se drainent pas dans la veine fémorale mais de fagcon sus-

aponévrotique dans la crosse de la veine grande saphene. Ce sont :
La veine circonflexe iliaque superficielle
La veine épigastrique superficielle
Les 2 veines pudendales externes supérieure et inférieure.

La veine fémorale commune, réunion de la veine fémorale et veine
fémorale profonde, se poursuit au-deld du ligament inguinal par la veine iliaque
externe. Cette veine apres sa réunion avec la veine iliaque interne va former la
veine iliaque commune qui s’abouchera a la veine cave inférieure. A la partie
initiale de la veine iliaque externe s’abouche la veine circonflexe iliaque

profonde.
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I1. Insuffisance rénale chronique et hémodialyse :

1. L’insuffisance rénale chronique :

L’insuffisance rénale chronique est définie par la réduction permanente
pendant plus de 3 mois du débit de filtration glomérulaire < 60 ml/min / 1,73 m2
associée a une diminution irréversible du nombre de néphrons fonctionnels [13],
elle est classée en différents stades selon le niveau du débit de filtration

glomérulaire [14].

L’insuffisance rénale chronique terminale est définie par la diminution du
DFG en dessous de 15 ml/min/1.73m? [15]. Arrivé a ce stade, les reins sont
devenus détruits et incapables d’assurer leur fonction d’épuration, un traitement
de suppléance se voit nécessaire voire vital. Trois méthodes sont envisagées : la

transplantation rénale, la dialyse péritonéale ou ’hémodialyse.

2. Principe de I’hémodialyse :

L'hémodialyse comporte une circulation sanguine extracorporelle qui met
en relation le « milieu intérieur » du patient et une solution électrolytique
d'échange appelée dialysat. La « dose de dialyse » administrée mesure
l'efficacit¢ de la dialyse, dont dépend la morbi-mortalit¢ des hémodialysés.
L'index Kt/V a été concu pour quantifier la soustraction de 1’urée au cours de la
séance de dialyse. Il est exprimé comme le rapport du volume d'eau épuré a
celui de l'eau totale corporelle. Les équations de Daugirdas sont les plus
couramment utilisées pour 1'estimation par calcul a partir du taux d'urée avant et
aprés dialyse. Dans la formule Kt/V urée, « K » (ml/min) est la clairance de
I’urée du dialyseur au débit sanguin effectif (a différencier du débit prescrit), «
t» (min) est la durée de la séance de dialyse, « V » (ml) est le volume de I'eau

totale du patient (60 % du poids post-dialytique chez I'hnomme et 55 % chez la
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femme). A durée de séance égale, le débit sanguin dans le circuit extracorporel
conditionne I'efficacité de la s€éance d'épuration. Ce débit « effectif » est calculé
sur certains générateurs de dialyse en tenant compte de la perte de charge
(pression) entre l'amont et 1'aval de la pompe a sang. La clairance maximale est
obtenue pour des débits sanguins compris entre 300 et 400 ml/min avec un débit
du dialysat de 500 ml/min. Une valeur de Kt/V de I’urée d'au moires 1,4 atteste
d'une épuration efficace. Il est recommandé de pratiquer trois sé€ances par
semaine, chacune de quatre heures au moins ; des séances quotidiennes, plus

bréves, sont possibles dans certains centres.

La tolérance hémodynamique du patient lors des séances est conditionnée

par deux facteurs principaux :

« Le débit d'ultrafiltration instantané (perte de poids sur durée de séance)
(en ml/min) qui traduit la perte nette de poids imposée au patient pour le

ramener au « poids sec » et rétablir I’équilibre de son volume extracellulaire.
. L'adaptation a cette déplétion volémique, propre a chaque patient. [16]

Le débit de l'abord vasculaire peut €tre mesuré pendant la séance de
dialyse, sur le circuit extracorporel, ainsi que le pourcentage de recirculation en
utilisant les méthodes de dilution: dilution ultrasonique (Transonic”®)

ou thermodilution (BTM Fresenius). [17] Cette derniére constitue une méthode

simple sans surcolit, et peut-&tre une alternative fiable au doppler pour la
surveillance du débit de l'abord vasculaire et le dépistage des sténoses avant

méme qu'apparaisse un taux élevé de recirculation. [18]
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Figure 14 : Circuit d’hémodialyse. La ponction « artérielle » (proche de I’anastomose

artérioveineuse) alimente le circuit par I’intermédiaire d’une pompe. La ponction

« veineuse » permet de restituer le sang épuré sur une deuxiéme ponction faite en aval

de la précédente 1.Pompe ; 2. Filtre ; 3. Dialysat [16]
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III. Les différents types de montages pour création d’un abord

vasculaire pour hémodialyse :

1. Les fistules artérioveineuses :

1.1. Au niveau de ’avant-bras :

a. FAYV radiale distale :

La FAV radiale (radiocéphalique distale) a été décrite par Brescia et
Cimino en 1966. Une communication entre la veine céphalique distale et I’artére

radiale est créée au poignet. Elle reste le meilleur abord vasculaire. [19]

L’anastomose est latérale sur I’artére et terminale sur la veine. Elle est
effectuée sous anesthésie régionale. L hémostase prophylactique par bande
d’Esmarch et garrot pneumatique est trés recommandée, ainsi que [’utilisation
de lunettes grossissantes et surtout du microscope opératoire [20] qui est
indispensable chez I’enfant. Des instruments et des fils de suture de

microchirurgie sont utilisés.

Le développement de la fistule va se faire au cours des trois ou quatre
semaines postopératoires chez ’adulte. L’artére et la veine se dilatent. Le
versant veineux va ainsi devenir aisément ponctionnable, sans risque de
ponctions transfixiantes qui seraient source d’hématomes source de sténoses
veineuses. Le débit va augmenter dans des proportions considérables.
L’hémodialyse, par double ponction de la veine, sera faite a 350 ml/min. Ce
débit sanguin conditionne ’efficacité de la séance d’épuration extracorporelle.
Pour des séances de trois a quatre heures, le volume total de sang traité est de
I’ordre de 50 a 100 litres. Pour des fistules a faible débit (< 300 ml/min), la perte

d’efficacité du débit sanguin extracorporel réel peut étre de 1’ordre de 20 a 30 %.
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Cette perte de débit sanguin se traduit par une réduction de clairance des solutés
et un risque de dialyse insuffisante. Chez I’enfant, la maturation de la veine peut
étre beaucoup plus lente et il est recommandé de créer la fistule trois a six mois

avant le début présumé de ’hémodialyse. [19]

Plusieurs variantes concernant la confection de I’anastomose ont été
décrites : [21]

L’anastomose latéro-latérale :

Correspond a la description princeps de Brescia et Cimino, elle est peu

utilisée [14]. Cette FAV nécessite une mobilisation importante des vaisseaux ce

qui peut tre source de thrombose.

Elle assure aussi les débits les plus ¢levés, favorisant ainsi le
développement des veines dorsales de la main et aboutit parfois, a la constitution

d’un cedéme de la main qui peut €tre génant.

W B

Figure 15 : Anastomose latéro-latérale d’une fistule radiale [21]
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L’anastomose latéro-latérale terminalisée :

La ligature de la veine distale, est créé afin de remédier aux effets
indésirables de I’anastomose latéro-latérale, mais contraint souvent a effectuer

une anastomose plus proximale que nécessaire.

a C

Figure 16 : Anastomose latéro-latérale terminalisée d’une fistule radiale [21]

L’anastomose latéro-terminale de ’artére sur la veine :

Al D

Figure 17 : Anastomose latéro-terminale de I’artére sur la veine [21]
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L’anastomose latéro-terminale de la veine sur ’artére

Al A

Figure 18 : Anastomose latéro-terminale de la veine sur I’artére [21]

L’anastomose termino-terminale :

)

Figure 19 : Anastomose termino-terminale [21]

N

39



D'autres variantes concernent la localisation de 1'anastomose de la fistule
radiale ont été décrites. L.’anastomose a la tabatiére anatomique est peu utilisée,

la finesse de I’artére rend 1’anastomose plus délicate qu’au niveau du poignet.

Ce type de FAV est réservé aux patients trés obeses chez qui elle
permettrait de gagner quelques cm de veine ponctionnable pour éviter une

superficialisation.

L’anastomose au-dessus du poignet est utilisée en cas de Iésion de la veine

distale. [21]
b. Fistule ulno-basilique :

L’anastomose est réalisée entre 1’artére cubitale et la veine basilique du
poignet. Elle est rarement effectuée du fait de la faible dimension des vaisseaux
et de la distance qui les sépare. En plus, la position imposée aux malades ayant

ce type de FAV durant les séances de dialyse est trés inconfortable.

Le délai de maturation de cette FAV est plus long que celui des FAV radio-

radiales. 4 & 6 semaines sont nécessaires avant de pouvoir ponctionner [21].
¢. Autres fistules a I’avant-bras : [16]

Lorsque l’artére située a proximité d’une veine de 1’avant-bras de bonne
qualité n’est pas utilisable, la veine peut étre déroutée en sous-cutané vers la
seconde artere de I’avant-bras ou vers I’artere brachiale au coude. Ces

éventualités sont rares.

Déroutage sur I’artere radiale ou ulnaire au poignet: Il s’agit le plus

souvent du déroutage de la veine basilique vers I’artére radiale.
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Déroutage de la veine en boucle a I’avant-bras : Lorsque ni ’artére radiale,
ni ’artére ulnaire ne sont de qualité suffisante pour réaliser une anastomose au
poignet, la veine céphalique ou basilique a I’avant-bras peut étre déroutée en
boucle, a la face antérieure de 1’avant-bras, afin d’étre anastomosée sur 1’artére

brachiale ou sur I’artére radiale au coude.

1.2. Au niveau du bras :

a. Fistule brachiocéphalique :

L’anastomose est réalisée entre I’artére humérale et la veine céphalique du

pli du coude.

L’incision cutanée transversale dans le pli du coude permet d'exposer
l'artére brachiale aprés section de l'expansion aponévrotique du biceps et la
racine médiane (voir radiale) de la veine céphalique qu'il faut libérer
suffisamment [21]. L’anastomose doit toujours é&tre latéro-terminale, une
anastomose latéro-latérale alimenterait sans nécessit¢ la veine basilique et

exposerait a un hyperdébit. [16].
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Figure 20 : Fistule artérioveineuse brachiocéphalique [16].

A. Incision

B. Anatomie.l. Veine céphalique au bras; 2. Veine médiane céphalique; 3. Veine
médiane basilique; 4. Veine basilique au bras; 5. Muscle, 6.veine céphalique accessoire;

7.expansion aponévrotique du tendon du biceps ; 8.Veine basilique a 1’avant-bras

C. Anastomose
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b. Fistule brachio-basilique : [21].
Anastomose entre I’artére humérale et la veine basilique du pli du coude :

La veine basilique a un trajet qui devient profond rapidement au-dessus du
coude, si bien qu'elle est souvent indemne et que son utilisation pour abord
vasculaire nécessite obligatoirement qu'elle soit superficialisée chirurgicalement

méme chez les enfants les plus maigres.

Cette superficialisation est beaucoup plus simple lorsqu'elle est faite dans un
deuxiéme temps opératoire, le premier temps ayant consisté en une simple FAV au

coude qui provoque une dilatation de la veine et un épaississement de sa paroi.
c. Fistule brachio-brachiale :

L’utilisation d’une veine brachiale a ¢ét¢ proposée afin de réaliser une

fistule native, lorsque la veine basilique n’est pas utilisable [22].

Des antécédents de superficialisation basilique ou de pontage brachio-

axillaire sont des contre-indications probables. [16].
1.3. Au niveau du membre inférieur :

Il s’agit principalement de 1’anastomose directe de la veine saphéne interne
sur ’artére fémorale superficielle basse ou sur I’artére poplitée sus-articulaire.
Ce type d’abord est exceptionnel du fait du risque infectieux important par

rapport au membre supérieur. [21]

2. Les pontages artérioveineux :

2.1. Généralités : [21]

En I’absence d’une veine superficielle ou de veine profonde susceptible

d’étre superficialisée, force est de recourir a un greffon vasculaire, interposé en
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régle entre une artére et une veine. Son trajet sous cutané trés superficiel

autorisera les ponctions.
Les matériaux utilisés sont divers :

e La veine grande saphéne autologue.

e La veine fémorale superficielle autologue, seule ou associée de maniere
composite avec une prothése synthétique.

e Matériel synthétique : Le polytétrafluoroéthyléne (PTFE) expansé qui est le
plus utilisé. 11 est commercialisé sous plusieurs dénominations (Goretex®,

Goretex® Intering, Impra®, Atrium®).
Le PAV peut étre rectiligne ou en boucle.

L’anastomose artérielle des PAV est toujours latéro-terminale, alors que

I’anastomose veineuse est souvent termino-latérale.

2.2. Les types de PAV : [21]
a. PAV al’avant-bras :
e Pontages rectilignes radio-céphaliques et radio-basiliques
e Pontages rectilignes cubito-céphaliques et cubito-basiliques
e Pontages a partir de Dartére humérale : pontages en boucle brachio-

basilique ou brachio-céphalique

Figure 21 : PAV radio-céphalique rectiligne a I’avant-bras [24]
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Figure 22 : PAV brachiocéphalique en boucle a I’avant-bras [24]

b. PAV au bras:
Le pontage brachio- axillaire :
C’est le pontage le plus courant au niveau du bras.

L’anastomose artérielle porte sur I’artére humérale au tiers inférieur du

Bras, au-dessus du pli du coude.

La prothése décrit un trajet légerement curviligne vers le bord externe du

biceps parallelement au trajet de la veine céphalique.

L’anastomose veineuse distale porte sur une veine superficielle
principalement si elle est de bon calibre, notamment la veine basilique vers le
creux axillaire. Elle peut étre réalisée sur la veine céphalique dans la région
deltoidienne. Parfois 1’anastomose portera sur le réseau veineux profond en

particulier la veine axillaire dans le creux axillaire.

Dans certains cas, I’implantation pourra étre sur la veine sous-claviere dans

le creux sus claviculaire [23].

Figure 23 : PAV brachio-axillaire rectiligne au bras [24]
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c. PAV ala cuisse

En raison du risque infectieux qu’ils font courir, les pontages
artérioveineux sont exceptionnellement réalisés a la cuisse. Il peut s’agir d’anses
interposées entre ’artére fémorale et la veine fémorale ou la jonction saphéno-

fémorale. [21]

Figure 24 : PAV au membre inférieur (fémorofémoral) [24]
3. Les cathéters veineux centraux :

Ils permettent une dialyse immédiate a un débit suffisant (200-300ml/min),
mais leur emploi est grevé de complications graves : I'infection et la sténose

veineuse proximale ou centrale.
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Il faut distinguer :

eles cathéters non tunnellisés ou «directs » mis en place par les

néphrologues ou les réanimateurs en situation d’urgence ;

eLes cathéters tunnellisés qui font courir un risque infectieux moindre ; ils
permettent d’attendre une transplantation rénale prévue a cour terme ou la
maturation d’un abord vasculaire artérioveineux, mais ils ne doivent étre
considérés comme solution permanente qu’en dernier recourt (création d’abord
artérioveineux impossible)ou dans des conditions particulieéres (espérance de vie
limitée insuffisance cardiaque, ischémie distale sur abord artérioveineux).lls
sont habituellement mis en place par les radiologues, les anesthésistes ou les

chirurgiens.

L’insertion des cathéters centraux est actuellement trés simplifiée par

I’échoguidage.

La voie jugulaire interne est la voie élective de mise en place de ces
cathéters. La voie sous-claviere a ét¢ abandonnée en raison du risque ¢élevé de
sténose au point de ponction qui compromettrait la future création d’un abord a

ce membre supérieur.

L’implantation fémorale se discute dans les cas de thrombose du systeme
cave supérieur ; elle expose a la survenue de sténoses des veines iliaques qui

peuvent étre critiques si I’on envisage une transplantation ultérieure. [24]
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IV. Création des abords vasculaires :
La décision de création d’une FAV doit étre prise de facon concertée au

sein de I’équipe comprenant néphrologue, chirurgien et radiologue.

L’amélioration de la stratégie de création des acceés vasculaires aurait
probablement comme conséquence une augmentation de leur viabilité

fonctionnelle, et une réduction de la morbidité et des cotits de santé [25].

1. Préservation du capital veineux :
C’est I’ensemble du réseau veineux qui doit €tre protégé, des deux cotés droit
et gauche, tant périphérique (veines de ’avant-bras, du pli du coude et du bras) que

profond (veines jugulaires, veines fémorales et veines sous-clavieres) [26].

Cette stratégie de protection du réseau veineux doit étre mise en ceuvre le
plutot possible chez tout patient ayant une insuffisance rénale, une maladie
rénale ou une maladie générale susceptible de 1éser le rein, et poursuivie chez

tout dialysé chronique ou transplanté rénal.

De ce fait les prises de sang et les cathétérismes veineux pour perfusion de

sang doivent étre faits sur les veines du dos des mains [27].
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Figure 25 : Ponction sur veines du dos de la main [26]

2. Moment de création de I’abord vasculaire :

Le moment propice a la création de la fistule fait partie des enjeux
déterminants dans I’initiation de la dialyse chez les patients insuffisants rénaux
chroniques suivis par un néphrologue. Les recommandations K/DOQI publiées
en 2006 préconisent une création de fistule 6 mois avant I’initiation de la dialyse
[28]. Quant aux recommandations européennes de 2007, elles suggerent
d’entreprendre les démarches de création de fistule artérioveineuse a partir du
moment ou le DFG estimé est inférieur a 30 ml/min/1,73m2, pour prévoir une

création de fistule au moins 2 a 3 mois avant I’initiation de la dialyse [29].
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Cette remarque souligne I’importance du suivi des malades insuffisants
rénaux par une équipe néphrologique ainsi qu’une bonne collaboration avec les
chirurgiens vasculaires afin d’adresser le patient au bon moment pour la création
de son abord permanent, ce qui réduirait ainsi la nécessité de création d’un acces

temporaire [30].

En effet, I’utilisation d’un accés temporaire par un cathéter veineux central
est une source majeure de morbidité et de dépenses chez les malades en

insuffisance rénale chronique. [31]

3. Evaluation préopératoire :
L’un des déterminants du succés de la création d’un accés vasculaire
d’hémodialyse est I’établissement d’une stratégie préopératoire, déterminée en

grande partie par le résultat de I’évaluation clinique et paraclinique des malades. [21]
3.1. Evaluation clinique : [16]

L'examen clinique est fondamental dans l'arbre décisionnel d'un abord
vasculaire. Outre I’age et la profession, on précise si le patient est droitier ou
gaucher, afin de préférer si possible le membre non dominant On recherche les
pathologies ayant pu compromettre le capital vasculaire (athérome, diabéte,
tabac, pacemaker ou défibrillateur, chambre d'injection, antécédents de
cathétérisme veineux périphérique ou central, de ponctions répétées, de
cathétérisme de l'artére radiale [coronarographie], de troubles de I'hémostase) ou

I’espérance de vie (insuffisance cardiaque, cachexie, cancer).

Une circulation veineuse collatérale proximale €voquerait une géne au
retour veineux. La prise bilatérale de la tension artérielle est un élément de

dépistage d'une sténose des troncs supra-aortiques proximaux. Les pouls sont
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palpés, notamment le pouls radial distal parfois remplacé par un cordon calcifié.
Les veines céphalique et basilique a l'avant-bras et au bras, ainsi que le «M
veineux » au coude sont examinés et palpés avec et sans garrot afin d'évaluer
leur calibre et leur ¢lasticité, de dépister une sténose ou une thrombose

segmentaire ou étendue, et de vérifier leur vidange apres lacher du garrot.

Au terme de cet examen, on doit étre en mesure de déterminer une
cartographie assez précise du réseau artériel et veineux. Une échographie-

Doppler est néanmoins recommandée (et indispensable chez l'obese).

Chez le patient déja dialysé, le bilan clinique doit s'attacher
particulierement a l'inventaire des abords vasculaires préalables (cathéters et

fistules) et de leurs complications. Le Doppler est ici indispensable
3.2. Evaluation paraclinique :

Echographie-Doppler : L'angiologue qui réalise le bilan « pré-fistule » doit
répondre aux questions du chirurgien sur l'anatomie (calibres, anomalies),
I'hémodynamique (vitesses, anomalies) des réseaux vasculaires de chaque
membre sans oublier la recherche de signes indirects évocateurs d'une sténose
veineuse proximale ou centrale. La profondeur des veines superficielles doit étre
mesurée dans 1'éventualité d'une superficialisation. A la fin de l'examen, il est

fondamental de faire un schéma.

La phlébographie est indispensable en I'absence d'échographie-Doppler
fiable et en cas d'antécédents de cathétérisme central. La phlébographie par
injection de produit de contraste iodé chez l'adulte et chez l'enfant donne des

clichés de meilleure qualité que l'injection de CO2.
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Ce dernier n'est pas néphrotoxique et doit donc étre préféré chez les
patients qui ne sont pas encore en hémodialyse [32]. La phlébographie CO2 a
une sensitivité de 97 % et une spécificité de 85 % comparée a la phlébographie
standard. Elle permet une bonne opacification des veines centrales, mais on lui

reproche de surestimer les sténoses des veines distales [33].

L’angio-imagerie par résonance magnétique : Son intérét [34] dans la
planification des abords a été récemment souligné. Le mérite de cet examen est
d'autoriser une imagerie artérielle et veineuse, sans irradiation. Le risque de
fibrose néphrogénique systémique en rapport avec le gadolinium injecté rend cet
examen exceptionnel. Ce risque pourrait dépendre du type de gadolinium utilisé.

L'IRM sans produit de contraste reste, pour l'instant, expérimentale [35].

4. Le choix stratégique d’un abord vasculaire :

Il est préférable dans tous les cas de confectionner les acces vasculaires
permanents d’hémodialyse au niveau des membres supérieurs plutdt que des
membres inférieurs dont la perméabilité et les complications, en particulier
infectieuses et thrombotiques, en limitent la confection. Pour toute alternative, le
membre non dominant est toujours choisi le premier si les conditions
anatomiques s’y prétent. L’acces vasculaire est situé en priorité au niveau du
poignet (le plus distal possible), afin de préserver au maximum le capital

vasculaire du patient [36].

La fistule artérioveineuse directe est I’acces vasculaire de choix. Lorsque
les veines propres ne sont plus utilisables, un pontage artérioveineux est utilisé

permettant ainsi la ponction lors des séances d’hémodialyse [37].
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Tableau 6.Choix stratégiques pour la création d’un accés d’hémodialyse selon L.Chiche

et al [21]

Premiers choix

FAYV directe radiale sur le membre non dominant

FAYV directe radiale sur le membre dominant

FAYV directe cubito-cubitale si les conditions anatomiques sont favorables

Seconds choix

FAV directe huméro-céphalique sur le membre non dominant
FAYV directe huméro-céphalique sur le membre dominant
FAYV directe huméro-basilique sur le membre non dominant
FAV directe huméro-basilique sur le membre dominant

Troisiémes choix (ou seconds choix selon I’état clinique)

Pontage artérioveineux huméro-huméral en ligne (PTFE)

Pontage artérioveineux huméro-huméral en anse (PTFE)

Pontage artérioveineux en ligne a 1’avant-bras (de DI’artére radiale vers une
veine du pli du coude)

Quatriemes choix
Acces de cuisse
Acces complexes (reconstructions veineuses proximales, etc.)

Dans tous les cas, il faut garder a I’esprit que I’espérance de vie des
malades hémodialysés augmente et que tout doit étre mis en ceuvre pour créer de
préférence 1’abord supposé étre le plus durable et donner le moins de
complications. D’emblée, il faut envisager les possibilités ultérieures de reprise
de la méme FAV ou de création d’un nouvel acces, sans jamais entreprendre de
geste qui pourrait interférer avec sa conception [38, 39]. De méme, lors de la
suppression d’un acces artérioveineux, en cas de complication ou chez le malade
finalement transplanté, il faut a tout prix s’attacher a conserver la perméabilité
artérielle sans jamais sacrifier délibérément une artére qui pourrait dans le futur

constituer un bon axe donneur pour une nouvelle FAV. [21]
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V. Population étudiée :
1. Sex-ratio :

Dans notre série le sex-ratio est de 2,05 avec une prédominance masculine.

Cette prédominance masculine et également retrouvée dans la série de

Ghonemy et al [40], et celle de Kalfat et al. [41]

Cependant, on peut constater parfois une inversion du sex-ratio avec une
prédominance féminine comme dans le cas de 1’étude de Harold et al. [42] et

celle de Azzaoui et al. [43]

2. Age:

L’4ge moyen des patients varie en fonction des études.

Tableau 7 : Age moyen des patients dans différentes séries

Série Année de publication Age moyen
Pincon et al. [44] 1996 57 ans
MedKkouri et al. [31] 2006 42,8 ans
Kalfat et al. [41] 2013 50 ans
Azzaoui et al. [43] 2013 51 ans
Hemachandar et al. [45] 2015 51,28 ans
Kane et al. [46] 2015 50,2 ans
Dammak et al. [47] 2017 58 ans
Notre série 2018 59,05 ans

3. Etiologies de I’insuffisance rénale :

Dans notre série la néphropathie diabétique est la cause la plus fréquente de

I’insuffisance rénale chronique.

Dans les études de Azzaoui et al. [43] et de Kane et al. [46] la néphropathie

hypertensive représentait 1’étiologie principale de I’insuffisance rénale avec des

taux respectifs de 27% et 38,5%.
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Dans d’autres séries les étiologies les plus fréquentes €taient représentées

par les glomérulonéphrites chroniques et la néphropathie indéterminée [31,47]

4. Principales tares associées :
Dans notre série, ce sont les pathologies cardio-vasculaires qui ont été
retrouvées le plus souvent chez nos patients, notamment I’hypertension artérielle

avec 50% suivi par le diabéte avec 40.40%.

Cette prédominance d’HTA et de diabéete est retrouvée dans plusieurs séries

[40,45,47]

VI. Abords vasculaires :

La répartition des différents types d’abords vasculaires dans notre série,

montre que les
FAV y sont largement majoritaires avec 72.73%.

Cette prédominance des fistules artérioveineuses natives est retrouvée dans

pratiquement toutes les séries mondiales.

Selon I’étude perspective internationale DOPPS, depuis 2005, la fistule
artérioveineuse native représente 67- 91% des abords vasculaires permanents
pour hémodialyse au Japon, en Italie, Allemagne, France, Espagne, Royaume
uni, I’Australie et la Nouvelle-Z¢lande et 50-59% en Belgique, la Suéde et au

Canada.

Les FAV sont préférées aux PAV en raison de leurs taux de perméabilité
plus élevés, d’une moindre nécessité d’interventions correctrices, d’un risque

infectieux moindre et de colit moindre [48, 49].
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VII. Les complications et leurs traitements :

1. La Thrombose :

1.1. Thromboses des abords vasculaires permanents :

La thrombose est une complication majeure de L’AV permanent. On

distingue la thrombose précoce et la thrombose tardive.
Leur prévalence varie selon les séries.

Tableau 8 : fréquence des thromboses des abords vasculaires selon les séries.

Année de  Durée de Nombre Nombre Ordre par
Auteur C L. iy , de rapport aux
publication I’étude d’abords c .
thrombose complications
. 51 FAV
M-L. Figueres [50] 2011 - 10 PAV 7 2
50 FAV o
T.Kalfat [41] 2013 6 ans 7 PAV 18% 2
A.Azzaoui [43] 2013 2 ans - 12
H. Jiber [51] 2015 3 ans 200 FAV 45,15 % 1
48 FAV
Notre série 2018 3 ans 3 PAV 46,99% 1
15 CVC

1.1.1. La thrombose précoce :

Le diagnostic de thrombose est établi devant la disparition du thrill a la
palpation et du souffle a ’auscultation, au retour du bloc ou dans les heures qui
suivent la réalisation de I’abord vasculaire. Elle est parfois prévisible et la
conséquence d’une mauvaise qualité de la veine ou de I’artére, d’une malfacon
chirurgicale, d’une déshydratation ou d’une hypotension. Lorsqu’elle est
inexpliquée, un bilan biologique a la recherche d’une anomalie de la coagulation

est obligatoire [21,52].
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a. La thrombose de la FAV :
Lorsqu'une imperfection technique a été constatée en peropératoire mais

respectée, il est logique de réintervenir pour récupérer l'acces.

En cas de trouble de coagulation, il faut tenter une désobstruction de la
fistule ou d'emblée confectionner une fistule plus proximale encadrée par une

anticoagulation efficace [21].

Dans notre série, 2 cas de thromboses précoces ont été identifiés et ont

bénéficié de la confection de nouveaux abords vasculaires.

b. La thrombose de PAV :

Une thrombectomie simple par une sonde de Fogarty permet de désobstruer
le versant prothétique suivie du passage prudent d'un dilatateur métallique vers
la veine de drainage pour en vérifier la qualité ou fistulographie peropératoire
avec correction d’une éventuelle sténose. Cette derniére peut ainsi étre dilatée ou
traitée en cas d'échec par la prolongation du pontage vers une autre veine de

drainage [21] ou par dilatation endoluminale.
1.1.2. La thrombose tardive :

Elle est dans la majorité des cas la conséquence d’une sténose négligée ou
passée inapercue [53]. En effet, la sténose est a I’origine de 85% des thromboses
[S4], souvent déclenchées par une chute du débit sanguin en dialyse ou a une

hypotension artérielle prolongée [19].

Le traitement de la thrombose tardive d’un accés d’hémodialyse (FAV ou

PAV) fait appel premierement aux techniques endovasculaires [55] :

-La  thrombolyse = médicamenteuse: 11 s'agit d'une technique

pharmacologique de désobstruction par administration d'un thrombolytique a
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l'aide d'un cathéter a trous latéraux qui est amené au contact ou au sein du
thrombus, avec des contréles angiographiques plus ou moins rapprochés. Cette
technique n'est concevable que pour traiter des thromboses récentes (en pratique
jusqu'a 1 semaine).

-La thromboaspiration: Il s'agit d'une technique mécanique de
désobstruction vasculaire par aspiration des caillots endoluminaux grace a un
cathéter de gros calibre apres une héparinothérapie. Ce procédé mécanique de
désobstruction est efficace sur les thromboses récentes, avec des caillots frais.
Le geste est répété jusqu'a objectiver la reperméabilisation vasculaire sur
l'angiographie de contrdle réalisée par injection en amont de la lésion. Ce geste
peut étre exclusif ou associé a d'autres manceuvres de désobstruction.

Actuellement les méthodes endovasculaires ont prouvé leur efficacité avec
un taux de perméabilité secondaire de 83% a 91% [56, 57] pour les abords
prothétiques et de 68 a 80% [58,59] pour les FAV directes. Elles constituent un
moyen thérapeutique simple qui permet de conserver 1’abord vasculaire et doit
désormais étre toujours discuté de premiére intention.

En l'absence de désobstruction percutanée, on réalise une désobstruction
chirurgicale a ciel ouvert, par cathéter de Fogarty, éventuellement passé sur
guide. L'opacification peropératoire contrdle la qualité de la thrombectomie et

guide l'angioplastie peropératoire associée. [16]
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Figure 26 : Thromboaspiration premiére du versant veineux d’un pontage

artérioveineux en boucle [16]

a. Thrombose de FAV : [19, 60]

a.1. Thrombose de fistule native a I'avant-bras :

Le traitement des thromboses situées pres de 1'anastomose des FAV distales
consiste a réaliser une réimplantation proximale aprés désobstruction de la veine a
la sonde de Fogarty. Apres récupération de flux, on vérifie I’absence d’une sténose
d’aval par le passage de dilatateurs calibrés ou par fistulographie, suivie si

nécessaire d'une angioplastie. Au déclampage, la veine doit retrouver un bon Thrill.

Lorsque la thrombose survient a distance de 1’anastomose, on retrouve une
dilatation au niveau du segment initial de la veine thrombosée. L’échodoppler

est trés important dans ce cas. Le traitement repose sur la thrombectomie
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chirurgicale et I’insertion d’un patch d'élargissement ou d’un court pontage au

niveau de la zone sténosée.

Si la thrombose survient dans un segment veineux anévrysmal, le
traitement chirurgical doit étre effectué sous réserve de préserver la possibilité
d'utiliser la fistule. Apreés la désobstruction, on réalise une endo-
anévrismorraphie reconstructrice. Il faut pratiquer une fistulographie a Ia

recherche d'une sténose d'aval qui sera traitée par angioplastie.
a.2 Thrombose de la fistule native au bras :

Le traitement de premiére intention est endovasculaire, L'option
chirurgicale comporte la thrombectomie associée, soit a un court pontage en cas
de fistule huméro-céphalique, soit a une réfection de I'anastomose par une

réimplantation plus proximale s'il s'agit d'une fistule huméro-basilique.

Dans notre série, le traitement a été chirurgical, consistant essentiellement
en la confection d’un nouvel abord, ceci a ét¢ également retrouvé dans la série

de Kalfat et al [41].

b. Thrombose de PAYV :
Dans I’étude de Bakran A. Blood Purif, la thrombose des PTFE est 3 a 8
fois plus fréquente que les FAV natives [61].

Le traitement est radiologique, associant la thromboaspiration et
I’angioplastie de la sténose. Le taux de succes immédiat dépasse 95 %. En
I’absence de telles possibilités radiologiques, la désobstruction chirurgicale doit
étre faite par incision cutanée en regard de I’anastomose veineuse de fagon a
associer la désobstruction par sonde de Fogarty et la correction de la sténose de

I’anastomose veineuse. [19].
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Dans notre série, on a enregistré 2 cas de thrombose de PAV, traitées par

thrombectomie associée a une angioplastie de la sténose.

Figure 27 : Désobstruction d’un pontage artérioveineux a I’aide du cathéter de Fogarty.

[21].
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1.2. Thromboses associées aux CVC :

Dans la littérature, on distingue trois types de complications thrombotiques

associées aux acces veineux centraux.
1.2.1. Le manchon fibrino-plaquettaire

La constitution d’un manchon de fibrine autour du cathéter doit Etre
évoquée en cas de dysfonctionnement de cathéter résistant au traitement

thrombolytique [24]. La preuve peut étre faite par I’angiographie [62].

Les options thérapeutiques sont le stripping du manchon a I’aide d’une
sonde lasso introduite par voie fémorale ou le remplacement sur guide du
cathéter précédé ou non de la rupture du manchon grace a un cathéter

d’angioplastie [63].

Figure 28 : Manchon fibrinio-plaquettaire [64]
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1.2.2. La thrombose de la lumiére ou de 'extrémité du cathéter :

La lumiere distale du cathéter peut étre bouchée par un thrombus qui aura
pour effet d'entrainer rapidement une dysfonction compléte du cathéter. Un
thrombus pariétal peut parfois se développer dans la zone de contact entre
I'endothélium veineux et 'extrémité du cathéter : il peut alors provoquer ainsi un
effet de valve avec un cathéter & sens unique dans lequel la perfusion reste

possible alors que le prélévement de sang ne I'est plus. [65]

Le traitement consiste en une reperméabilisation chimique de deux types
d'agents fibrinolytiques : l'urokinase et l'altéplase avec une efficacité supérieure

de I’altéplase. [66]

La prévention de ces thromboses internes repose sur 2 manceuvres
systématiques. A la fin de la séance d’EER, chacune des voies du cathéter, doit
subir un ringage sous forte pression par 10 a 20 ml de sérum salé a 0.9 %, suivi

de la mise en place d’un verrou d’anticoagulant dans les 2 lumiéres du cathéter.

L’anticoagulation du cathéter est réalisée par 2 types de verrou : solution
d’Héparine ou solution a base de citrate [67]. Les solutions a base de citrate
conferent une meilleure prévention de la thrombose et du dysfonctionnement des
CVC [68]. Le volume de I’anticoagulant doit étre ajusté au volume de chaque
lumicre notifiée sur le cathéter. Le citrate présente 1’avantage supplémentaire

d’étre bactéricide pour les staphylocoques et d’autres germes [69].

Dans notre série, 3 cas de thrombose de KT ont été recensés, 2 d’entre eux
ont bénéficié d’une reperméabilisation par héparine a la SAP et 'autre d’un

remplacement de KT.
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1.2.3. La thrombose veineuse profonde :

La thrombose se révele parfois de facon brutale et bruyante par une

thrombophlébite de la veine hote [70].

Plusieurs facteurs de risque sont reconnus : le site d’insertion du KT, les
mauvaises conditions d'utilisation, la colonisation bactérienne, la matiére du
cathéter ainsi que certaines situations pathologiques (cancer, maladies

inflammatoires du tube digestif, sepsis, thrombophilie constitutionnelle) [71,72].

Le traitement repose sur le retrait du KT associé a une anticoagulation a
dose thérapeutique par héparinothérapie avec un relais par antivitamines K

poursuivi pendant trois mois.

Dans notre série, 1 cas de thrombose veineuse profonde de KT a été

enregistré et a été traité par retrait du KT et héparinothérapie avec relais AVK

A B C

Figure 29 : Les différents types de complications thrombotiques des cathéters.
A : manchon fibrino-plaquettaire. B : thrombose de la lumiére du cathéter.

C : thrombose veineuse profonde (avec obstruction de I'extrémité du cathéter) [65]
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2. La sténose :

C’est la complication principale des abords vasculaires artérioveineux, car
elle est fréquente, récidive souvent apres traitement et parce qu’elle peut aboutir

a la thrombose du montage et a sa perte [73].

La localisation des sténoses est différente selon la nature de I’abord
vasculaire (vaisseau natif ou prothése) et sa situation. Elle se développe le plus
fréquemment au niveau de I’anastomose artérioveineuse des FAV distales et sur

le versant veineux de 1’anastomose veineuse des prothéses [74]

A

O Sténoses réalisant un ® Sienoses réalisant une A Stenoses saégeant

defaut dapport arténel anomalie du dramage vemeux en zone de ponetion

Figure 30 : Principaux abords vasculaires et sites de sténoses. Les abords vasculaires les
plus fréquemment rencontrés sont : les fistules radiales (a), les fistules humérales (b), les

fistules basiliques (c) et les pontages au bras (d) [75].
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2.1. Sténose sur FAV native :

2.1.1. Sténose de ’anastomose artérioveineuse : [73]

Elle est la conséquence d’une hypertrophie intimale de la veine qui peut
aussi siéger quelques centimétres en aval de I’anastomose et qui a la différence
des PAV apparait tardivement. On doit 1’évoquer lorsque la veine est moins
saillante, avant que les ponctions ne deviennent difficiles et le débit insuffisant.
Le seul examen clinique suffit trés souvent a affirmer cette sténose. Au moindre
doute, on fera une échodoppler ou une angiographie. Le traitement différe selon

la topographie de la FAV :

e A lavant-bras : la réfection chirurgicale de I’anastomose est le
traitement de choix car elle est techniquement facile et donne un résultat
beaucoup plus durable que I’AEP. La nouvelle anastomose sera le plus souvent
latéro-terminale, en mobilisant la veine vers I’artére ; parfois elle sera termino-
latérale, en mobilisant I’artére radiale ou cubitale vers la face postérieure de la

veine laissée adhérente a la peau.

Figure 31 : Traitement chirurgical d’une sténose par réimplantation [16]
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eAu bras: la réfection chirurgicale de 1’anastomose est trés souvent
impossible car la veine et I’artére sont trop distantes ’une de 1’autre (séparées
par le relief des muscles biceps et brachial antérieur), I’AEP est donc

I’indication de choix.

y

k B &
Figure 32 : Sténose de FAV brachiocéphalique avant et aprés angioplastie [16]

2.1.2. Sténoses de la zone de ponction :

Les sténoses veineuses situées entre les deux zones de ponction passent
volontiers inapergues car elles ne réduisent pas le débit dans l'aiguille «
artérielle» et n'augmentent pas la pression de retour dans l'aiguille « veineuse ».

Elles peuvent devenir subocclusives et nécessiter une angioplastie endoluminale.

Les sténoses situées en aval des zones de ponction peuvent se révéler par
une augmentation de pression dans le montage avec saignements persistants au
retrait des aiguilles, la survenue de nécrose sur point de ponction et de
dilatations anévrismales, de circulation veineuse collatérale, d'ccdéeme du
membre supérieur [16]. La surveillance de ces paramétres est un élément clé

pour détecter précocement les sténoses afin d'éviter les thromboses.
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Le traitement habituel est ’AEP, que la sténose soit courte, multiple ou
étendue; les stents sont ici contre-indiqués, car le segment veineux concerné
deviendrait imponctionnable. En cas d’échec ou de récidive précoce une nouvelle

anastomose artérioveineuse au-dessus de la sténose, peut étre indiquée. [73]
2.1.3. Sténoses de la veine de drainage [21] :

Pour les FAV distales, les sténoses des veines du bras doivent étre traitées
avant qu'elles ne provoquent une augmentation de volume de I'avant-bras ou une
thrombose de l'accés. L'angioplastie percutanée est ici plus adaptée que la

chirurgie.

Les sténoses des veines superficielles au coude peuvent parfois Etre
corrigées par la création d'une nouvelle anastomose veino-veineuse ou par une
angioplastie percutanée. Le traitement des sténoses de la crosse de la veine
céphalique fait appel a I'angioplastie percutanée, en cas d'échec ou de récidive a
court terme, la transposition de la veine céphalique sur la veine basilique peut
étre indiquée.

Le traitement des sténoses du drainage d'une FAV huméro-basilique repose
le plus souvent sur l'angioplastie percutanée, parfois suivie de la mise en place
d'un stent. La prolongation de la veine basilique superficialisée par un segment

de PTFE est indiquée en cas d'échec de l'angioplastie ou de resténose précoce.
2.1.4. Sténoses veineuses proximales et centrales :

Complications majeures des cathéters veineux centraux, qu'ils soient
tunnellisés ou pas, provisoires ou permanents, sous-claviers ou jugulaires, elles
sont extrémement fréquentes (25 a 50 % des patients dialysés) [76,77] et

parfois trés précoces, notamment en cas d'infection.
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Ces sténoses sont situées :

« Soit sur le point d'entrée du cathéter : s'il est sous-clavier, ce qui est
déconseillé par les recommandations, toute fistule peut devenir impossible au
membre supérieur homologue ; s'il est jugulaire interne, c'est la possibilité de

mettre en place un nouveau cathéter qui est menacée ;

« Soit sur le trajet intraveineux du cathéter qui menace l'intima au niveau

des coudures veineuses, plus importantes a gauche qu'a droite ;

«Soit sur l'extrémité du cathéter lorsque celle-ci n'a pas été placée

correctement c'est-a-dire a mi-hauteur de 1'oreillette droite.

Avant la création d'une FAV, ces sténoses sont généralement bien
compensées par la circulation collatérale, méme lorsqu'elles aboutissent a une
occlusion complete. Le diagnostic est fait grace a la phlébographie, qui doit

toujours étre demandé en cas d'antécédent de cathétérisme central.

Aprés la création de la FAV, surtout si celle-ci sieége au coude, la
circulation collatérale peut étre insuffisante a assurer le retour veineux. Un

cedeme du membre supérieur, parfois massif, peut apparaitre.

En cas de géne minime, l'abstention thérapeutique est la régle. Une
réduction de débit de la fistule pourrait limiter la progression de I'hyperplasie
intimale. En cas de retentissement clinique, il n'y a guére de place pour un
traitement chirurgical : les dérivations vers la veine jugulaire en cas de sténose
sous-claviere se compliquent rapidement de sténose ; les dérivations vers les
vaisseaux fémoraux ou vers l'auricule droite [78,79] sont des gestes bien lourds

compte tenu du terrain habituel.
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Le traitement endovasculaire des sténoses et occlusions veineuses
proximales ou centrales a souvent une bonne efficacité immédiate mais le risque
de récidive est important. II ne faut répéter cette angioplastie que contraint et
force par une récidive clinique, car elle est, elle-méme, facteur de resténose. En
cas d'cedéme massif et d'échec d'angioplastie, la fermeture de la FAV peut étre
nécessaire ; elle entraine la disparition du « gros bras » dans les semaines qui

suivent [16]

Figure 33 : (Edéme du membre supérieur

2.2. Sténose sur PAV :

2.2.1. Sténose de ’anastomose artérielle :

Elles sont fréquentes mais souvent trés bien tolérées. Il est rare qu’elles
imposent d’en faire une correction chirurgicale conventionnelle par patch ou par

réimplantation proximale, voire par angioplastie percutanée [21].
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2.2.2. Sténose de la zone de ponction :

Les sténoses de la zone de ponction d’un pontage prothétique peuvent étre
traitées par angioplastie percutanée ou par remplacement du segment 1és¢€ par un
nouveau segment de PTFE. Parfois, il faut rapidement penser a créer un autre
acces lorsque le pontage est trés dégénéré ou a fait I’objet de nombreuses

reprises chirurgicales ou angioplasties [21].
2.2.3. Sténose de ’anastomose veineuse

Elles sont de loin les plus fréquentes, représentant 55 a 58 % des sténoses
des voies d’abord vasculaires [80]. La veine réceptrice développe rapidement
une sténose par hypertrophie intimale provoquée par I’importance du débit et le
caractere tourbillonnant du flux. Il ne semble pas que le matériau de la prothese

soit en cause [81].

Elles sont en général accessibles a l'angioplastie, bien que les récidives
soient fréquentes. En cas d'échec immédiat de la procédure, de resténose tres
précoce (moins de 4 mois apreés la procédure) ou de récidive trop fréquente
malgré la mise en place d'une endoprothese, il faut envisager un traitement
chirurgical en prolongeant le pontage vers une veine plus proximale, parfois il

est utile d’associer un stent [21].
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Figure 34 : Traitement d’une sténose veineuse proximale d’une fistule radio-radiale.
A. Réimplantation proximale de la veine.
B. Angioplastie par patch veineux d’élargissement d’une sténose courte.

C. Remplacement d’une sténose veineuse étendue par un segment prothétique [21]
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Dans notre série, la sténose a constitu¢ I’une des principales complications
apres la thrombose tardive avec 15,85%. Nos résultats sont proches de ceux de

la série de Jiber et al avec 12,90% [51] et de Fakou et al avec 11,37% [82].

Le traitement chirurgical a été réalisé dans 2 cas de sténose de la veine de
drainage suite a I’échec de I’angioplastie et dans 4 cas de sténoses juxta-
anastomotique. Le reste des cas a été traités par AEP sauf un patient chez qui
une surveillance thérapeutique a été préconisée et dont 1I’évolution a été marquée

par la survenue d’une thrombose.

En effet selon J. Pengloan la dilatation préemptive de la sténose permet
d’éviter la thrombose [74]. Selon le KDOQI [28], il faut traiter toute sténose
réduisant de >50% le diameétre vasculaire associée a une modification de I’un

des parametres de surveillance clinique ou hémodynamique dont :

- Baisse du débit de FAV (<600mL/min)

- L’augmentation de la pression veineuse

- Diminution du Kt/v

- Anomalies a I’examen clinique

L’utilisation en routine de la mesure des débits aboutit & une diminution
des événements thrombotiques pour les prothéses mais aussi pour les FAV.
Cette stratégie consiste a repérer les AV a haut risque de thrombose, a les

explorer, a traiter la cause afin de prévenir la thrombose [74].
3. L’anévrisme :
Deux types différents d’anévrismes peuvent étre observés [19] :

Les anévrismes vrais, limités par une paroi vasculaire, qui réalisent une

dilatation de la veine en regle fusiforme. Ils sont volontiers associ€és a une
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sténose d’aval, a un débit élevé et surtout a une fragilisation de la veine et de sa

couverture cutanée par les ponctions répétées au méme endroit.

Les faux anévrismes, sans paroi vasculaire, qui sont la conséquence soit
d’un défaut de compression au retrait de I’aiguille, soit d’une ponction

transfixiante de la veine.

L’anévrysme est une complication grave du fait de sa prédisposition a un

risque majeur de fissuration avec hémorragie et d’infection. [82].
3.1. L’anévrisme vrai :
a. L’anévrisme veineux vrai :

On parle d’anévrysme lorsque le diamétre maximum de la dilatation
mesure plus de 2 cm ou excede trois fois celui du vaisseau en zone non

anévrysmale [84].

Ils sont la rangon fréquente d'une FAV fonctionnelle ; une sténose d'aval
doit étre recherchée systématiquement. Une permutation suffisante des sites de
ponction, ainsi qu'une surveillance réguliere du débit et son éventuelle réduction
pourraient éviter que ces dilatations ne deviennent monstrueuses avec le temps.

L'abstention est la regle.

Dans certains cas par trop inesthétiques, ou en cas d'amincissement cutané
associ¢ important, une réduction chirurgicale des zones dilatées localisées est

indiquée éventuellement apres traitement d'une sténose veineuse d'aval.

A l'avant-bras, une réduction du débit par ligature de 'artére radiale proximale
juxta-anastomotique peut étre associée a la réduction de l'anévrisme veineux. Dans
le cas particulier d'une dilatation veineuse juxta-anastomotique, la résection de

l'anévrisme suivie d'une réimplantation sus-jacente est une bonne solution.
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Au coude, il peut se voir qu'une fistule brachio-basilique soit utilisée a tort

avant superficialisation et que la courte zone multi-ponctionnée se dilate.

On peut alors réaliser une superficialisation sus-jacente, avec anastomose
veino-veineuse, sans toucher a la zone déja ponctionnée, qui reste utilisable en
postopératoire immédiat. L'exérése de I'anévrisme est réalisée dans un deuxi¢me

temps [16].

Figure 35 Anévrisme veineux [16]

A. Anévrismes veineux sur fistule artérioveineuse radio-céphalique.

B. Technique de réduction d'anévrisme.
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b. L’anévrisme artériel vrai :

L’évolution habituelle de I’artere en amont d’une FAV se fait vers la
survenue d’une artériomégalie [85]. Dans de rares cas, il peut se développer de
véritables anévrismes, principalement localisés sur I’artére humérale, qui plus
qu’un risque de rupture font courir un risque embolique distal. Une fois engagg¢,
le processus de dilatation anévrismale évolue pour son propre compte, y compris

dans les cas ou une FAV a été anciennement supprimée [86].

Le traitement chirurgical des anévrismes artériels obéit aux regles
habituelles de chirurgie artérielle (mise a plat-greffe ou résection-greffe), en
prenant cependant des précautions majeures liées a la précarité du lit d’aval. Le

traitement par endoprothése couverte est une alternative [21].

Figure 36 : Anévrisme étendu de ’artére brachiale [16]
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3.2. Le faux anévrysme :
a. Le faux anévrisme anastomotique :

Il s'observe au niveau des anastomoses des FAV directes ou des
anastomoses proximales des pontages artérioveineux. Ils peuvent évoluer vers la
rupture, 'occlusion distale ou la destruction du lit d'aval et doivent pour cela étre
traités. La mise a plat ou la résection du faux anévrisme précede la réalisation
d'un acces sur un autre site. En cas de probléme infectieux, il faut se résoudre a
supprimer le matériel prothétique ou la FAV directe. Dans ce dernier cas, la
ligature sans reconstruction de l'artére radiale est souvent bien tolérée. Celle de
l'artére humérale doit étre complétée d'une angioplastie par patch veineux ou

d'une revascularisation par court pontage veineux [21].
b. Les faux anévrismes aux points de ponction :

Ils sont le plus souvent liés a une mauvaise technique de ponction (sites de
ponction non variés, ponction transfixiante) ou de compression suivant la
dialyse. Un facteur infectieux local peut également favoriser leur apparition et

surtout précipiter leur rupture.

Les hématomes pulsatiles sont souvent le fait d’une ponction
transfixiante. Entretenus par un orifice de la paroi postérieure de 1’accés, ils
évoluent vers une augmentation de volume progressive et doivent étre traités.
Une compression échoguidée peut étre efficace mais doit étre bréve pour ne pas
entrainer de nécrose cutanée. L’évacuation chirurgicale avec suture latérale de

I’acces est parfois indispensable.

La présentation la plus habituelle et la plus dangereuse des faux anévrismes
aux points de ponction est celle compliquée d’une nécrose cutanée. Sous

I’influence d’une hyperpression veineuse liée a la présence d’une sténose
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veineuse proximale, I’orifice de ponction de la paroi antérieure de la protheése ou
de la veine ne s’obture pas lors du retrait de I’aiguille de dialyse. La peau en
regard de I’orifice se distend progressivement jusqu’a évoluer vers la nécrose.
Ce stade de la « tache noire » constitue une urgence chirurgicale en raison du

risque majeur de rupture qu’il fait courir [21].

Une erreur d'utilisation de I'abord dont les ponctions successives sont trop
rapprochées les unes des autres, nuit a la cicatrisation. Cette erreur est souvent
liée au fait que la zone ponctionnable est trop courte. On sait que la permutation
réguliére des points de ponction doit au contraire €tre faite sur toute la longueur
du segment de membre porteur de l'abord vasculaire (ponctions en échelle,
technique rope-ladder). Inversement, certaines équipes utilisent la ponction en «
boutonniere » (technique buttonhole), toujours faite trés exactement dans le
méme orifice cutané avec le méme tunnel sous-cutané : cette technique semble
réduire la fréquence des dilatations anévrismales des zones de ponction et celle

des nécroses [16].

Figure 37 : Les différents types de ponctions 1. Roppe ladder 2. Zone area 3.Buttenhole
[87]
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Le traitement chirurgical est urgent, deés lors que la nécrose a atteint un
diameétre (> 2 mm) ne laissant pas espérer une cicatrisation spontanée rapide. Le
patient doit immédiatement €tre hospitalisé en milieu chirurgical et étre opéré

trés rapidement, voire immédiatement.

L'intervention est faite sous hémostase préventive, si un garrot peut étre
placé au-dessus du site opératoire. Sinon, un double abord chirurgical a distance
de la nécrose est nécessaire pour clamper le montage. La nécrose cutanée est
reséquée. L'orifice vasculaire est refermé, en régle simplement. La couverture du
défect cutané ne doit pas étre faite par suture directe dont la tension conduirait a
une nouvelle nécrose au niveau des points de suture, entrainant une récidive de
I'hémorragie. Une discréte libération des berges est parfois possible et suffisante.
Sinon il faut recourir @ un lambeau de rotation cutané type Limberg [88]. Une
angiographie de controle doit étre faite systématiquement en peropératoire ou
dans les jours suivants pour dépister et traiter une sténose d'aval. Cette technique
conservatrice est contre-indiquée lorsque la nécrose parait surinfectée, surtout en
cas de prothese, et lorsqu'elle est trés étendue (> 20 mm) ou associée a d'autres

complications majeures de la fistule [16].
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Figure 38 : Nécrose du point de ponction [89]

Figure 39 : Résection de la nécrose cutanée [89]
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Figure 40 : Lambeau de Limberg [16]

Dans notre série, les anévrismes ont constitué¢ 13,41% de I’ensemble des

complications.

Notre résultat est inférieur a celui retrouvé dans la série de Molavizadeh et

al avec 51,4% [90] et de Ghonemy et al avec 36,9% [40].
Le traitement a reposé essentiellement sur la ligature de la FAV.
4. L’hyperdébit :

La valeur du débit dépend de la localisation de la fistule, il est compris
(chez I’adulte) entre 600 et 800 ml/mn pour les fistules distales, alors qu’il est de
900 a 1200 ml/min pour les fistules proximales [91]. Le rapport entre le débit de

l'acces vasculaire périphérique et le débit cardiaque doit étre inférieur a 20 %.

L'accroissement du débit est conditionné par l'artére donneuse et sa

capacité a se dilater, mais aussi par 1'ancienneté de l'acces.
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Les FAV directes au pli du coude sont les plus pourvoyeuses d’hyperdébit
[92].

Les PAV qui développent rapidement une sténose de 1'anastomose veineuse

sont moins pourvoyeurs d'hyperdébit.

Les principales complications de I’hyperdébit sont d’ordre cardiaque,
aboutissant a terme a la survenue d’une insuffisance cardiaque a débit élevé, ou
d’ordre ischémique, en rapport avec les phénomenes de vol vasculaire ou

d’hyperpression veineuse [21].

La part exacte de la fistule dans la survenue d’une défaillance cardiaque est
souvent difficile a préciser, étant donné le grand nombre de pathologies
associées susceptibles de retentir sur la fonction cardiaque chez les patients
hémodialysés [16]. La limite supérieure tolérable du débit de fistule est
¢galement difficile a fixer. Chez l'adulte, les travaux de Basile paraissent
indiquer qu'il est impératif de réduire le débit lorsqu'il atteint ou dépasse 21/min
[93]. En dehors de la fermeture et du Banding, les techniques de réduction

varient selon la topographie de la FAV.

Fermeture de la fistule. Elle est indiquée lorsque le patient a regu une
transplantation rénale avec un bon résultat stable, ou en cas d'échec de réduction

ce qui oblige a la mise en place d'un cathéter veineux central [16].
« Banding » ou Cerclage calibré :

Il consiste a réduire le calibre de la veine juxta-anastomotique pour espérer
réduire le débit. II est nécessaire de réaliser une réduction de calibre tres
importante (de l'ordre de 80 %) mais aussi trés précise, faute de quoi la

persistance du haut débit ou la thrombose de la fistule seraient inéluctables. Les
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¢checs observés ont contraint de nombreux auteurs a abandonner ce procédé de
réduction. Les techniques utilisées par les partisans du banding vont de la simple
ligature sur calibrage exo- ou endoveineux [94] & la réduction du calibre de la
veine a l'aide d'un surjet latéral associé a un manchon de PTFE [95] ou du
serrage d'une bandelette PTFE [96] ; un manchon sténosant entourant l'artére
juxta-anastomotique et les premiers centimétres de veine a également été

proposé [97].

Figure 41 : Banding. [16]

A.Technique « classique » qui expose a la thrombose ou a I'inefficacité.

B.Calibrage plus long de la veine et manchon en polytétrafluoroéthyléne (PTFE) ne

prenant pas en compte l'ectasie anastomotique.



C.Banding en T, avec mise en place du manchon en PTFE autour de 1'artere

et des premiers centimétres de la veine.

Ligature de I'artére radiale proximale juxta-anastomotique consiste a
limiter I’alimentation artérielle de la FAV au seul flux rétrograde de ’artere
radiale distale fourni par I’artére cubitale via les arcades palmaires. Le taux de

réduction obtenu est d’environ 50 %.

De ce fait, la perméabilité de l'artére cubitale, des arcades palmaires et de

l'artére radiale distale doit étre vérifiée au préalable [73]

Figure 42 : Ligature de ’artére radiale proximale pour réduction de débit d’une

FAV[73].
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Pontage polytétrafluoroéthylene (PTFE) distal et transposition de 1'artére
radiale (revision using distal inflow [RUDI] n° 1 et 2) Pour les fistules brachio-
céphaliques et brachio-basiliques, on recourt a la fermeture de la fistule faite sur
l'artére brachiale et a un report distal de l'alimentation artérielle (RUDI). Ce report
distal peut quelquefois étre assuré par la création d'une simple anastomose
artérioveineuse plus distale [16]. Un court pontage veineux exposerait a la survenue
d'une sténose de l'anastomose veino-veineuse, ainsi qu'a une dilatation du court
segment d'artére radiale proximale, menant a la récidive du haut débit [98]. Un pon-
tage PTFE anastomosé sur une artére distale [99] réduit le débit de 60 %, mais la
fistule autologue initiale est ainsi transformée en montage hybride avec le risque de
survenue d'une sténose de l'anastomose veineuse. La transposition de l'artére radiale

est une bonne parade pour éviter I'utilisation de PTFE [100].

C

Figure 43 : Réduction de débit par report distal de I’anastomose artérioveineuse
(revision using distal inflow : RUDI) [16]

A. Fistule artérioveineuse au coude en hyperdébit
B. RUDI n°1 : report distal PTFE de I’anastomose

C. RUDI n° 2 : transposition de I’artere radiale.

Dans notre série, aucun cas d’hyperdébit n’a été constaté
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5. L’ischémie :

L’ischémie distale est une complication sévere de I’abord vasculaire imposant

une surveillance attentive portant sur la recherche de différents symptomes dont :

e ¢valuation subjective de la douleur
e sensation de refroidissement
e difficulté motrice

e paresthésies des extrémités

Il est important d’avertir les patients de 1’éventualité de la survenue de ces
manifestations et de la nécessité de consulter le néphrologue ou le chirurgien en

cas de probléme.

A un stade plus tardif, les douleurs deviennent intenses, lancinantes elles

sont accrues lors des séances de dialyse et d’¢élévation du membre.

La mise en déclive du membre et la compression de la fistule font régresser

ces manifestations cliniques.

L’évolution se fait vers une ulcération seche des doigts pulpaire ou péri

unguéale [52].
On distingue I’ischémie précoce et I’ischémie tardive :
5.1. L’ischémie aigue précoce de la main : [47]

Une ischémie aigu€é de la main peut survenir dans les heures suivant la

réalisation de la FAV, principalement chez les patients multi-opérés ou diabétiques.

Dans les cas extrémes, elle impose la suppression de l'acces et parfois une

revascularisation du membre supérieur [21]

Aucun cas d’ischémie aigue précoce de la main n’a été identifié dans notre

série.
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5.2. L’ischémie secondaire de la main :
Elle est due a deux mécanismes :
a.L’ischémie d’origine artérielle :

L'ischémie distale correspond a une insuffisance d'apport artériel en
relation avec l'association du vol vasculaire dont la FAV est responsable, et
d'une pathologie artérielle. Cette complication atteint environ 5 % des patients

hémodialysés [101].

Figure 44 : Ischémie de la main [64]
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Le vol vasculaire est la part du flux artériel destiné au membre lui-méme
qui, au lieu d'atteindre les tissus périphériques, est aspirée (volée) par la fistule.
Il faut noter que, en I'absence de 1ésions artérielles associées, les vols vasculaires
méme les plus importants, qui accompagnent les fistules a haut débit, ne
suffisent pas a induire une pathologie ischémique distale ; de tels patients ont en
régle des arteéres de qualité suffisante pour assurer a la fois le haut débit de la

fistule et un débit tissulaire suffisant.

Les Iésions artérielles associées jouent donc un role déterminant, qu'elles
soient proximales ou distales, d'origine athéromateuse, diabétique, ou séquelles

d'abords vasculaires préalables [16].
Stades cliniques [102] :

Le stade 1 associe refroidissement distal et cyanose modérée et/ou des
douleurs en dialyse, il existe une réduction des pouts distaux ; le patient doit étre
rassuré, incité a une mobilisation active répétée de la main, qui doit étre main-

tenue au chaud.

Le stade 2a comporte des douleurs en dialyse et/ou une fatigabilité du bras ;
une ¢échographie-Doppler avec recherche d'une diminution des pressions

digitales systoliques est nécessaire [103]

Au stade 2b, les douleurs deviennent intolérables ; un traitement actif est

nécessaire.

Au stade 3, les douleurs sont présentes au repos et il existe des troubles

moteurs ; le traitement s'impose d'urgence.
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Au stade 4, les troubles trophiques font craindre l'amputation distale ;
quelques cas d'amputation de main ont été rapportés, souvent en rapport avec un

traitement trop tardif et a une surinfection.
Traitement.

Traitement des Iésions artérielles : C'est essentiellement I'angioplastie
percutanée pour les sténoses des artéres de gros calibre, responsables de la
réduction des flux dans la circulation artérielle collatérale. En cas d'ischémie sur
FAV radiocéphalique, il pouvait étre possible et efficace de dilater les 1ésions de

l'artére ulnaire [104]

Réduction de débit : Il ne s'agit pas ici de réduire les seuls hyperdébits
majeurs, au-dela de 1500-2000 ml/min chez un adulte de poids moyen, qui
pourraient menacer la fonction cardiaque. Il peut s'agir ¢galement de réduire le
débit subnormal d'un abord, en le ramenant a des chiffres de 1'ordre de 600
ml/min environ pour les FAV au poignet et 800 ml/min pour les fistules au

coude.

Pour les FAV radio-céphaliques a I'avant-bras dont le débit est normal, la
ligature ou l'occlusion radiologique de l'artére radiale distale sous-anastomotique
va réduire le débit de la FAV d'un tiers environ (en supprimant le flux rétrograde

de l'arteére radiale distale) et va augmenter la pression dans les arcades palmaires.

« Distal revascularization-interval ligation » (DRIL): Elle s'applique
essentiellement aux cas d'ischémie distale sur fistule au coude de débit normal
ou peu ¢levé. Elle consiste a mettre en place un pontage sapheéne de
revascularisation allant de I'artére brachiale au tiers moyen ou supérieur du bras

a l'artére brachiale sous-jacente a 1'anastomose artérioveineuse. On fait ensuite,

89



une ligature de l'artére brachiale entre l'anastomose artérioveineuse et
l'anastomose artério-artérielle inferieure. Ceci pour éviter absolument que le flux

sanguin apporté vers la main par le pontage soit vol¢ par la fistule [16].

A

£

Figure 45 : Ischémie distale : [16]

A.Hémodynamique.1.vol ; 2. Flux antérograde ; 3. Collatérales ; 4. Flux rétrograde

B. Distal revascularization-interval ligation (DRIL). 1. Pontage artérioartériel ; 2. Ligature
artérielle

Proximalisation-polytetrafluoroethylene (PTFE) (« proximalisation of
arterial inflow » [PAI]) : Ce procédé a été proposé [105] comme traitement de
l'ischémie distale liée a un abord vasculaire au coude, en l'absence d'hyperdébit.
La communication artérioveineuse au coude est fermée et la veine est
réalimentée par un pontage PTFE (4 ou 5 mm) anastomosé sur l'artére brachiale
haute, voire axillaire. L'inconvénient de ce procédé, lorsqu'il est appliqué a une

FAV, est de transformer un montage autologue en un montage prothétique.

90



Figure 46 : Proximalisation of arterial inflow (PAI).

1.Fermeture de ’anastomose artérioveineuse au coude ; 2. Pontage polytétrafluoroéthyléne
(PTFE) artérioveineux [16]

Algorithme du traitement de l'ischémie : La conduite du traitement de
l'ischémie par insuffisance d'apport artériel [106] est déterminée par la gravite
des manifestations ischémiques distales, et par le bilan fait par échographie-
Doppler et angiographie. Le traitement ultime est la fermeture de la fistule qu'il

faut savoir décider a temps.
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troubles régresser [16].
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Figure 47 : Arbre décisionnel : Algorithme de traitement de I’ischémie distale [16].

L’ischémie aigue monomélique est une forme clinique trés particuliere qui
survient immédiatement au décours de la création dune fistule au coude,
volontiers chez une femme agée et diabétique. La douleur est trés intense,
accompagnée de troubles moteurs de l'avant-bras et de la main, sans diminution
¢vidente de la vascularisation distale. Une dévascularisation due a un vol
vasculaire atteignant les artéres des trois troncs nerveux au coude a été

invoquée. La fermeture immédiate de la FAV serait le seul espoir de voir les



b. L’ischémie par hyperpression veineuse [21] :

L’ischémie par hyperpression veineuse est liée a la présence de Iésions
occlusives siégeant sur les troncs veineux drainant la fistule, plus
particulierement sur les troncs veineux proximaux intrathoraciques.
Cliniquement, elle se traduit par un cedéme du membre supérieur puis par
I’apparition de troubles trophiques évocateurs d’ulceres variqueux. Ces troubles

trophiques sont d’autant plus importants que la l€sion veineuse est proximale.

Le traitement endovasculaire avec la pose de stent auto-expansible
représente le traitement de choix. Les techniques chirurgicales comprennent les
pontages entre la veine axillaire et la veine jugulaire avec une prothése
renforcée. La transposition de la veine jugulaire sur la veine axillaire est plus

rarement réalisée.

Figure 48 : Ischémie distale d’origine veineuse de la main avec phlycténes et taches

nécrotiques [21].
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Dans notre série, on a recensé 3 cas d’ischémie distale soit 3,66 % de
P oL e : . "
ensemble des complications, ce taux est inférieur a celui retrouvé dans la série

de Kalfat et al avec 5% [41] et de Jiber et al avec 9,67% [51].

L’ischémie était due a un syndrome de vol vasculaire dans 2 cas, traitée par
ligature de FAV avec amputation d’un doigt chez un patient, et due dans un cas

a une embolie artérielle a partir d’une thrombose traitée par embolectomie.
6. La non maturation :

La création de la fistule est suivie d'une augmentation du débit vasculaire et
d'une dilatation de la veine qui devient accessible a des ponctions répétées pour
la dialyse. Cette maturation est résumée par la régle des 6 : débit supérieur ou
¢gal a 0,61/min, diametre supérieur ou ¢€gal 6 mm, distance peau-veine
inférieure ou égale a 6 mm, a la sixiéme semaine postopératoire. Un défaut de
maturation [107] est li¢ soit a une sténose de l'anastomose ou du tronc veineux,
soit a une pathologie artérielle distale chez les sujets agés et diabétiques, soit
enfin a une profondeur trop importante de la veine. Aucune tentative de

ponction ne doit étre faite avant que la maturation ait été confirmée.
e Sténose de I'anastomose ou du tronc veineux [108] :

Elle est évoquée par l'examen clinique et confirmée par échographie-
Doppler. L'absence de dilatation de l'artére d'amont est un bon signe indirect.
Ces sténoses précoces peuvent €tre dues a une erreur technique, a un hématome

ou a une infection postopératoire.
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Le traitement consiste en une réfection chirurgicale de l'anastomose en
zone saine. L'angioplastie percutanée est parfois préférée, mais elle expose au
risque d'endommager la veine peu dilatée et peu €paissie et surtout de récidive

précoce et fréquente de la sténose [16]

Certains auteurs pronent la ligature ou I'embolisation des veines collatérales
pour corriger les retards de maturation [109] mais la plupart insistent plutot sur

la nécessité de dépister et de traiter les sténoses [110].
e Sténose artérielle :

Une sténose artérielle proximale (tronc artériel brachiocéphalique, arteres
sous-clavieére, axillaire ou brachiale) méconnue avant création de l'abord
vasculaire reléve d'un traitement endovasculaire (angioplastie avec ou sans

endoprothese).

En cas de fistule distale, les 1ésions des artéres de l'avant-bras, en
particulier en cas d'artériopathie et de diabéte, sont souvent diffuses et calcifiées,
ce qui rend peu efficace une réfection proximale de l'anastomose. La création
d'une fistule au bras ferait courir un risque d'ischémie distale. En revanche, une
angioplastie de l'artere radiale ou de 1'artére ulnaire est souvent possible et donne

de bons résultats [111].
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Figure 49 : Fistule artérioveineuse radio-céphalique immature [16]
A.Sténoses ¢tagées des arteres radiale et ulnaire ; absence d’opacification de ’anastomose.

B.Résultat apres angioplastie de I’artére radiale et angioplastie de 1’anastomose

artérioveineuse.

¢ Profondeur de la veine :

Chez le jeune enfant, au pannicule adipeux épais, ou chez l'adulte obése, un
mois apres la création de la FAV, la veine examinée sous garrot ne parait pas
aisément ponctionnable en routine. Un nouveau délai ou une réfection de
l'anastomose peuvent étre bénéfiques. Si le Doppler confirme la dilatation
importante de 1'artére nourricic¢re et de la veine, avec un débit élevé et une situation

trop profonde, la superficialisation chirurgicale est indiquée.
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Dans notre série, la prévalence des fistules immatures qui est de 1,22% est
largement inférieure a celle constatée dans la littérature ou elle varie entre 20 % et

60% [112,113].
7. L’hémorragie [21] :

Les premiéres heures de la création d’un accés d’hémodialyse direct ou par
pontage peuvent étre suivies de la survenue d’une hémorragie du site opératoire.
Ces hémorragies sont favorisées par le maintien d’un traitement antiagrégant
encadrant I’intervention, comme cela est de plus en plus souvent demand¢ par les
médecins référents. Parfois, I’hémorragie est décalée et survient du fait d’une
héparinisation excessive au décours de la premiere dialyse suivant I’intervention,

effectuée sur un autre acceés ou sur un cathéter.

L’hémorragie précoce et modérée de sang veineux est en général lie au
défaut d’hémostase d’une petite veine qui se révele aprés I’artérialisation. Une
compression modérée et une surélévation du bras permettent en général de régler

rapidement le probleme.

Les hémorragies précoces et abondantes de sang rouge sont liées a une fuite
sur ’anastomose ou sur I’une des collatérales de la veine. Elles aboutissent a la
formation d’un hématome susceptible, lorsqu’il est abondant, de comprimer la
veine, de favoriser la survenue d’une fibrose génant la maturation d’'une FAV
directe ou de géner I’incorporation d’une prothése. Le risque de surinfection
secondaire est également majoré. Pour ces raisons, il est préférable de réintervenir
pour évacuer précocement ces hématomes, pour faire 1’hémostase et laver

abondamment le site opératoire pour en prévenir la surinfection.
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Dans notre série, 3 cas d’hémorragie ont ¢t¢ constaté, soit 3,66% de
I’ensemble des complications, notre résultat est largement inférieur a celui retrouvé

dans la série de Kalfat et al avec 12% [41] et de Alashek et al avec 10,2% [114].

Une reprise chirurgicale immédiate pour reconfectionner 1’anastomose a été

réalisée chez nos patients.
8. L’infection :

L’infection est une complication favorisée par les conditions hygiéniques
déficientes, le portage nasal de Staphylocoque dor¢ et le grattage des croutes au

niveau des points de ponction [116].
8.1. L’infection de FAV :

L’infection est une complication rare des fistules artérioveineuses simples. En
effet le taux d’infection pour une FAV native est de 0,05 épisodes/année patients

[116].

Les infections postopératoires sont devenues rares depuis l'utilisation de la
prophylaxie antibiotique préopératoire a large spectre. Le diagnostic peut éEtre
difficile en cas de traitement antibiotique postopératoire modifiant le tableau
clinique. Les risques sont trés importants : hémorragie externe et greffe valvulaire

cardiaque.

La mise a plat chirurgicale est la régle ; plus rarement, la fermeture cutanée
aprés parage parait raisonnable. La réfection ultérieure de l'anastomose est

généralement nécessaire [16].

L’infection de la zone de ponction est en général bénigne (sauf nécrose

cutanée associée) et accessibles au traitement antibiotique
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8.2. L’infection du PAYV :

Les infections des PAV sont plus fréquentes, le taux d’infection est de 0,2

épisodes/année patients [116].

Pour les infections postopératoires des PAV, l'exérése complete de la prothese
est la régle absolue, car l'infection intéresse toute la prothése et les tentatives de

traitements antibiotiques conservateurs font prendre des risques énormes [24].

Pour les infections des sites de ponction, elles doivent étre traitées initialement
médicalement comme des endocardites, en dehors de complications emboliques,
thrombotiques (végétations) ou hémorragiques, tout en préservant 1’accés. En cas
d’échec et/ou de complication, elles doivent faire I’objet d’une prise en charge
médico-chirurgicale incluant la thrombectomie, la résection des tissus infectés
(I’exclusion-drainage avec I’exérése du segment prothétique infect¢ en un
deuxieéme temps chirurgical) et I’antibiothérapie adaptée ; le rétablissement de la
continuité s’il est possible techniquement (infection macroscopiquement localisée),
doit comprendre un remplacement par une veine ou un segment prothétique de

préférence ayant un autre trajet.

Lorsque la conservation de I’acces est impossible et/ou en cas d’échec, ’abord
doit étre réséqué en totalité, le rétablissement de la continuité des vaisseaux
donneur et receveur étant assuré par résection-anastomose ou par fermeture par
patch veineux ; le patient sera alors dialysé par un cathéter jusqu’a création d’un

nouvel abord [27].
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Figure 50 : infection sur point de ponction d'un PAV en PTFE [19].

Figure 51 : Traitement d'une infection de point de ponction d'un PAV par exclusion-

drainage [73]
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8.3. L’infection du CVC :

C’est la complication majeure de ce type d’acces ; c’est une cause fréquente
de déceés des patients hémodialysés [24]. Elle se présente sous forme d’une
infection locale de I'orifice de sortie ou du trajet sous-cutané (tunnelite), d’une
fievre, d’une bactériémie isolée, d’une thrombose infectée, voire d’une septicémie

ou méme endocardite.

Le staphylococcus auréus et le staphylocoque a coagulase négative sont les

germes le plus souvent en cause, avec des taux variant entre 40% et 80% [117]

Figure 52 : Inflammation de orifice [117]
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Figure 53 : Tunnelite [117].

L’infection n’est pas forcément synonyme d’ablation du cathéter. En effet cela

dépend du type de cathéter, du microorganisme et de la situation clinique.
Le retrait du cathéter doit étre réaliser dans les cas suivants : [118]

Clinique/terrain : Sepsis sévére Instabilit¢ hémodynamique Endocardite ou
localisations septiques secondaires Thrombophlébite, tunnelite, malade porteur de

protheése endovasculaire ou valve cardiaque

Microbiologie : Staphylocoque aureus, Pseudomonas Aeruginosa, levures et
mycobactéries pour les cathéters de longue durée et quel que soit le germe pour les

cathéters de courte durée.

Evolution : Persistance de la bactériémie apres 72h d’antibiothérapie adaptée
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Les hémocultures doivent étre réalisées de facon simultanée sur le cathéter et
sur une veine périphérique. Une antibiothérapie systémique probabiliste (orientée
initialement sur les staphylocoques Aureus et Epidermidis) doit étre instaurée,

adaptée secondairement au germe identifié et a son antibiogramme [117]
Afin de prévenir cette complication, certaines mesures sont indispensables :

- La mise en place de cathéter doit se faire avec une asepsie chirurgicale
rigoureuse et dans une chambre individuelle ou salle dédi¢e aux CVC, avec un
matériel stérile (gants stériles, masque, calot, champs stérile large, casaque

chirurgicale...).

- Les manipulations lors des dialyses (branchement, débranchement)
doivent étre faites en bindme par un personnel soignant formé et dans des
conditions d'asepsie rigoureuse nécessitant une préparation minutieuse du

cathéter et de la peau (détersion, ringage, antisepsie, séchage).

- Une décolonisation nasale est recommandée par mupirocine (Bactroban).

Elle réduit de fagon significative l'incidence des infections de cathéters.

- L'instillation réguliére d'une solution de verrouillage a base d'antiseptique
et/ou d'antibiotique représenterait la meilleure prévention face aux bactériémies

liées aux cathéters.

Différentes solutions ont été testées, soit a base de citrate de sodium (ou de
citrate trisodique), soit a base d'antiseptique du type taurolidine, soit & base
d'antibiotiques (gentamycine, céfazoline, vancomycine, minocycline), soit

mixtes associant antithrombotique (citrate) et antiseptique [119, 120, 121].

Dans notre série, on a enregistré 8 épisodes infectieux sur cathéters

veineux centraux,
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Soit 50% de I’ensemble des complications sur KT, notre résultat est proche

de celui retrouvé dans la série de Kane et al avec 52% [46].
L’évolution était favorable apreés ablation du KT et antibiothérapie.
9. Le sérome :

Le sérome est une complication propre aux PAV en PTFE
(polytétrafluoroéthyleéne) : il s’agit d’une filtration de sérum a travers les
premiers centimétres de la prothése qui a perdu son étanchéité. Des manceuvres
d’injection sous pression dans la prothése lors de sa mise en place, ou
I’utilisation de Bétadine®, sont parfois retrouvées. Le diagnostic peut étre
difficile a faire car la tuméfaction inflammatoire évoque volontiers un processus

infectieux.

Le diagnostic positif repose sur la mise en évidence d’une collection péri-
prothétique liquidienne hypo ou anéchogéne a renforcement postérieur par les
ultrasons, cette image est non circulante et respecte les zones anastomotiques en

doppler couleur.

Le traitement repose sur le remplacement segmentaire du segment poreux

[19,91].
Dans notre série, aucun cas de sérome n’a été constaté.
10. Dysfonctionnement du cathéter :

Les dysfonctionnements du cathéter sont définis par le K-DOQI de 2006
par [28]:

e D¢bit sanguin (Qb) : <300 ml/min
e Pression artérielle (PA): > -250 mmHg
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e Pression veineuse (PV): > 250 mmHg

e [10% du Qb habituel

e Ratio du Qb/PA : < 1,2

o Kt/V:<1,2

e Impossibilité d’aspirer

e Alarmes fréquentes malgré repositionnement du patient ou

irrigation du cathéter

Les causes de dysfonctions des cathéters sont multiples : apparues
précocement, elles doivent faire suspecter une cause mécanique aigué€ (plicature,
striction, malposition des cathéters) ; apparues secondairement et souvent
répétitives, elles doivent faire rechercher une thrombose du cathéter (lumiere

interne ou engainement externe par un thrombus).

Figure 54 : Radiographie montrant une coudure du cathéter [64].
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Le traitement dépend de I’étiologie du dysfonctionnement :

- En cas de probléme mécanique : un repositionnement du KT ou un

changement de celui-ci sur guide sont envisageables [28]

- En cas de thrombose du cathéter : le traitement va dépendre du type de

thrombose qu’elle soit intraluminale, murale ou manchon fibrino-plaquettaire

Dans notre série, nous avons rapport¢ 4 cas de cas de dysfonction
mécanique soit 25% de I’ensemble des complications survenus sur KT. Ce

pourcentage est supérieur a celui retrouvé dans la littérature 17% [122].
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Recommandations
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Les complications représentent une part importante du cout de la prise en
charge de I’insuffisance rénale terminale. Certaines mesures concernant les soins
apportés aux acces et leur surveillance permettent d’en espérer la meilleure
longévité :

-La préservation du capital vasculaire chez tout patient pouvant étre un
candidat a la dialyse ou a la transplantation rénale (ayant une maladie rénale

chronique ou une 1ésion susceptible d’endommager le rein).

- Le respect des délais de maturation des abords avant la premicre ponction
ou de préférence de créer les abords le plus tot possible chez les malades dont la

progression de leurs insuffisances rénales vers le stade terminal est inévitable.

- A une surveillance rigoureuse de ces abords depuis la création par le

respect des éléments suivants :

-Des mesures simples doivent étre inculquées au malade dés la consultation
préopératoire. Il faut veiller a éviter le port de charges lourdes du coté opére, a
ne pas porter de vétement serré ni de montre pouvant comprimer la fistule, a ne
pas s'exposer a des températures extrémes. Le frémissement doit étre contrdlé

par autopalpation chaque jour.

Les chutes brutales de poids et de pression artérielle, responsables de
thromboses des accés en période chaude notamment, doivent étre prévenues. La
prise de la pression artérielle ne doit pas étre pratiquée du coté de la fistule, les
sites de ponction comme I'ensemble de la fistule doivent étre maintenus propres.
La natation, les douches et les bains sont autorisés sous réserve que les orifices
de ponction soient cicatrisés. Enfin, toute douleur, tension et phénomenes

inflammatoires locaux doivent étre signalés au soignant [21].
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- Le patient en hémodialyse doit étre suivi et examiné régulierement par le
néphrologue et I’équipe soignante avant le raccordement a la circulation

extracorporelle et a distance de la s€ance d’épuration extra-rénale [21].

- Chaque patient aura un cahier de dialyse sur lequel sera noté par 1’équipe
soignante a chaque séance, les parameétres suivants : Le débit sanguin, (qui est
devenu mesurable apres I’apparition de parametres consignés sur le générateur
de dialyse (la dialysance ionique et la thermodilution par le module BTM et
I’appareil de TRANSONIC ®), la pression veineuse dans la circulation
extracorporelle, les difficultés de ponction, le débit de la fistule, le temps de
compression des points de ponction pour obtenir ’hémostase en fin de séance.
Au retrait des aiguilles, I’hémostase doit étre obtenue en moins de 5 minutes a

10 minutes [52].

- Un bilan de I’acces par échographie-doppler tous les 3 & 6 mois, aupres

d’opérateurs entrainés, est souhaitable [21].

- Le controle des facteurs prédictifs de mauvais pronostic sur la

perméabilité de I’abord, par les personnels soignants :

e En particulier le diabéte, incriminé dans plusieurs €tudes, si la prise en
charge de ce dernier est négligé par le malade, elle doit €tre instauré et
inculqué au malade par les personnels soignants.

o [l faut éviter le plus possible le portage des cathéters centraux et surtout de
proscrire tout cathéter par voie sous-claviere.

e Il faut chercher et traiter les troubles de I’hémostase, et bien prendre en

charge les hypertendus.
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- Les méthodes thérapeutiques endovasculaires doivent étre utilisées,
chaque fois que possible, et préférées a la chirurgie car elles permettent de traiter
la complication tout en préservant 1’accés et visent a augmenter la longévité de
I’abord en améliorant le taux de perméabilité secondaire ; de ce fait, chaque

service de chirurgie vasculaire devra posséder d’une salle d’endovasculaire.

En fin, seule une surveillance rigoureuse de 1’abord vasculaire et un staff
multidisciplinaire (néphrologues, chirurgiens vasculaires et radiologues) seront

le garant d’une meilleure espérance de vie de ces abords.
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Conclusion
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L’insuffisance rénale terminale est un enjeu majeur dans la politique de la
santé¢ publique. Le dépistage et la prise en charge précoces de la maladie rénale

permettent de diminuer son incidence, sa prévalence et sa progression.

L’abord vasculaire est la pierre angulaire de 1’hémodialyse, en effet la
réalisation d’une bonne voie d’abord est le gage d’une épuration de qualité.
Cependant malgré la valeur inestimable de ces accés pour les patients

hémodialysés elles constituent une source fréquente de morbidité et de mortalité.

Une surveillance rigoureuse et une bonne manipulation de [’acces
vasculaire sont des ¢éléments indispensables pour limiter I’incidence des

complications de ces abords.

Une fois installées, ces complications doivent étre diagnostiquées et traitées
précocement afin d’éviter des conséquences graves mettant en jeu le pronostic
fonctionnel de I’abord et du membre ainsi que le pronostic vital du malade.
Cette prise en charge thérapeutique, fait appel, en plus du traitement
médicamenteux et chirurgical, au traitement percutané endovasculaire sous

controle radiologique.

112



113



Reésume

Titre : Gestion des complications des abords vasculaires chez les hémodialysés
chroniques. Expérience de ’THMIMV

Auteur : Rime BOUZIANE
Mots clés : Abords vasculaires, hémodialyse chronique, Complications, Traitements

Les acces vasculaires pour hémodialyse chronique constituent un impératif dont
dépendent étroitement la qualité de vie et la survie des malades urémiques. Ils doivent offrir
un débit sanguin suffisant mais non excessif, avec une durée de permeéabilité la plus longue

possible et un taux de complications le plus faible.

Notre travail est une étude rétrospective incluant 52 patients dont les données ont été
recensées a partir des registres des services d’urgences, de néphrologie et de chirurgie

vasculaire durant une période étendue de janvier 2015 a Décembre 2017.

L’intérét de notre étude est de rapporter I’expérience et la prévalence des complications

de ces abords vasculaires ainsi que leurs gestions a L’HMIMYV de Rabat.

L’age moyen de nos patients est de 59,05 ans. Le sex-ratio M/F est de 2,05 avec une
prédominance masculine. 50% étaient hypertendues et 40.40% étaient diabétiques. L’étiologie

de 'IRT la plus fréquente est la néphropathie diabétique avec 40,38%.

66 abords vasculaires ont été étudiés, dont la fistule artérioveineuse native était la plus

fréquente avec un taux de 72,73%.

Le nombre de complications ¢tudiées est de 82. La thrombose est la complication la
plus rencontrée avec 47,56% suivie de la sténose avec 15,85%, puis I’anévrisme 13,41%,
I’infection 9,76%, les dysfonctionnements du KT 4,88%, ’hémorragie et I’ischémie 3,66% et

la non maturation 1,22%.

On a pu conserver 20 abords, soit 30,30% par traitement chirurgical ou endovasculaire,

et on a confectionné un nouvel accées dans 46 cas, soit 69,70%.

Une plus grande attention devrait étre accordée a la prévention de ces complications. Un
diagnostic précoce et un traitement appropri¢ sont essentiels afin d’améliorer la qualité de vie

des patients hémodialysés.
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Abstract

Title: Management of chronic hemodialysis vascular access complications
Experience of Mohamed V military hospital of Rabat

Author: Rime BOUZIANE

Key words: Vascular access, Chronic hemodialysis, Complications, Treatment

Vascular access for chronic hemodialysis are a major determinant of the quality of
life and the survival of uremic patients.They must provid a sufficient and non excessiv

blood flow and must have a long term patency and a lowest complication rate.

This retrospectiv study included 52 patients of which datas were collected from
registers of emergency, nephrology and vascular surgery departments and was

conducted from January 2015 to December 2017.

This study was carried out to report the experience and the prevalence of vascular

access complications and their management in the military hospital of Rabat.

The mean age of our patients was 59,05 years.Most them were male with a sex
ratio of 2,05. 50% of patients were hypertensive and 40,40% were diabetic. The main

cause of renal failure was diabetic nephropathy in 40,38%.

66 vascular access were studied, in which arteriovenous fistula was the most

frequent with 72,73%.

We have individualized 82 complications. Thrombosis was the most common one with
47,56%, followed by stenosis with 15,85%, then aneurysm 13,41%, infection 9,76%,catheter
dysfunction 4,88% hemorrhage and ischemia 3,66% and non maturing 1,22%.

20 wvascular access (30,30%) were preserved by surgical or endovascular

treatment, in the other cases (69,70%) a new vascular access had to be done.
A more attention should be given to the prevention of this complicatons.

An early diagnosis and a suitable treatment are the keys to improve the quality of

life of hemodialysis patients.
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Fiche d’exploitation

1. Identité :
« IPP:

« Nom et prénom :

. Age:
o Sexe:
« Origine :

o Situation Familiale :
. Niveau socio-économique :
Couverture sociale :

2. Antécédents :

- Cardiopathie : Oui O Type..ooveiiiiiiian.
Non O
- HTA : Oui o
Non O
- Obésiteé : Oui o
Non O
- Diabeéte : Oui o
Non O
-AOMI Oui o
Non O
-Tabagisme : Oui o
Non O
-Autres ...,
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3. Cause de P’insuffisance rénale chronique terminale :

1. Néphropathie diabétique : O
2. Néphropathie hypertensive : O
3. Néphropathie glomérulaire : O
4. Néphropathie interstitielle : O
5. Néphropathie obstructive : O
7. Polykystose rénale : O
8. Néphropathie héréditaire : O
9. Néphropathie indéterminée : O
10.Autres @ ....coooviiiiiiiinn...

4. Abords vasculaires :

-Historique vasculaire :

-Abord actuel :

YD & e e

Complications :

Thrombose O
Sténose O
Hyper débit O
Anévrisme O
Faux anévrisme O
Ischémie 0 Mécanisme :
Infection O
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Sérome O
Hémorragie O

Non maturation O
Paraclinique @ ......cocoviiiiiii e

N 11500005 1 | AR
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