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Serment d'hippocrate

Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de

mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ["honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa

conception. 7

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales

d’une fagon contraire aux lois de [ humanité.
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L’Ischémie Critique des Membres Inférieurs (ICMI) est la forme clinique la plus avancée de
la maladie artérielle périphérique et représente un véritable enjeu de santé publique. Les
données épidémiologiques montrent une augmentation constante de la population a risque
d’ICMI, liée au vieillissement de la population générale d’une part et a I'incidence croissante du

diabete d’autre part.

L’ICMI est un tournant dans I’histoire de la maladie athéromateuse pour le patient car sa
survenue est fortement corrélée a une augmentation de la mortalité de causes cardio-

vasculaires (accident vasculaire cérébral et infarctus du myocarde).

Le but du traitement de I'ICMI est de préserver la fonction du membre atteint tout en
maintenant la vie du patient. Il s’agit de soulager la douleur et de diminuer les risques

d’interventions itératives et d’amputations chez des patients a haut risque cardio-vasculaire.

Ce traitement nécessite une prise en charge globale et multidisciplinaire. Il comporte une
partie médicale dont le but est la correction des facteurs de risque cardiovasculaires,
I'utilisation d’antiagrégants plaquettaires et d’agents hypocholestérolémiants. La partie
chirurgicale repose sur les pontages distaux réalisés préférentiellement en veine saphéne et sur
les procédures endovasculaires qui reste une technique mini-invasive. Ces dernieres ont connu
un essor important depuis une dizaine d’années. L’avantage de ces techniques est de pouvoir
traiter des patients non éligibles a une chirurgie conventionnelle du fait des comorbidités du

patient ou de I'absence de matériel veineux.

Le but de notre travail était de montrer I'intérét de la recanalisation des axes de jambe

dans I'ischémie critiqgue du membre inférieur.




Les recanalisations des axes de jambe dans I’ischémie critique : a propos de 50 cas




Les recanalisations des axes de jambe dans I’ischémie critique : a propos de 50 cas

Il. MATERIELS :

1. ETUDE :
C'est une étude rétrospective durant la période allant de janvier 2012 a Février 2016.
Concernant 50 cas d’ischémie critique du membre inférieur ayant subis une recanalisation des

axes de jambe au sein du service de chirurgie vasculaire périphérique de L'HOpital AVICENNE de

Marrakech.

2. CRITERES D’INSCLUSION :

+ Dans cette étude, nous avons inclus tous les patients qui présentaient une
ischémie critique du membre inférieur et ayant bénéficié d’une recanalisation des
axes de jambe pour sauvetage du membre inférieur.

% Ischémie critique d’origine athéromateuse

%+ Dossier médical exploitable.

3. CRITERES D’EXCLUSION :

%+ Ischémie critique traitées chirurgicalement par pontage distal
% Ischémie critique d’origine non athéromateuse (autres artériopathies) dossiers non

exploitables.

II. METHODES :

1. Recueil des données:

Le recueil des données était réalisé a I'aide d’une fiche d’exploitation
contenant :
> les données Démographiques
> les données Clinique
> les données thérapeutiques
>

les données Evolutives
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2. Analyse statistique:

L’analyse des données a été réalisée a I’aide du logiciel EXCEL 2010.

3. Considérations éthiques:

Des considérations éthiques ont été respectées tout au long de I’étude telles que

le respect de I’lanonymat et la non divulgation du secret médical.
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I. Données épidémiologiques :

~

1. age :

Dans notre étude I’Age moyen était de 64,2 ans avec des extrémes allant de 44 a

96 ans.

La tranche d’dge la plus fréquente était celle entre 50 et 60 ans avec un

pourcentage de 55%.

M 40-50 m50-60 ™ >60

Figure 1 : répartition selon I’age des patients.
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2. sexe:

Le sexe masculin marque une prédominance dans notre étude avec 30 cas soit

(60 %) et 20 cas étaient de sexe féminin soit (40%).

Le sexe ratio estde : 1,5

B masculin H féminin

Figure 2 : répartition selon le sexe des patients.

Il.Données cliniques :

1. Antécédents :

1.1 Les antécédents médicaux étaient :

L’insuffisance rénale dans 2 cas (4%)
L’épilepsie dans 1 cas (2%)
L’arthrose dans 1 cas (2%)

Coronaropathie dans 4 cas (8%)
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Figure 3 : répartition selon les antécédents médicaux.

1.2 Les antécédents chirurgicaux étaient :

La cholécystectomie dans 2 cas (4%)
L’hypertrophie bénigne de la prostate dans 1 cas (2%)
L’hernie ombilicale dans 1 cas (2%)

Et 'appendicectomie dans 1 cas (2%)
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4,00%
3,50%
3,00%
2,50%
2,00%
1,50%
1,00%
0,50%

0,00%

cholécyctectomie

hypertrophie
bénigne de la
prostate

hernie ombilicale appendicectomie

Figure 4 : répartition selon les antécédents chirurgicaux.

1.3 les antécédents de restauration vasculaire :

Dans notre étude 6 cas avaient un antécédent de traitement endovasculaire (12%)

et 6 cas de pontage vasculaire a I’étage Aorto-iliaque (12%) .

Tableau | : répartition selon les antécédents de traitement vasculaire.

Traitement endovasculaire Effectif Pourcentage
antérieur
Traitement endovasculaire 6 12%
Pontage vasculaire 6 12%

1.4 les antécédents d’amputation :

Dans notre série on note que 11 cas avaient un antécédent d’amputation du

membre inférieur, soit 18,3% de I’ensemble des cas, avec :

4+ 7 cas d’amputation mineurs des gros orteils (14%)

4+ 2 cas d’amputation majeurs du membre inférieur droit (4%)

4+ 1 cas d’amputation majeur du membre inférieur gauche (2%)
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4+ Et 1 cas d’amputation de I’avant pied (2%)

14,00%
14,00%
12,00%
10,00%
8,00% 4,00%
233; 2,00%  2,00%
) (]
2,00%
0,00%
gros orteil membre membre anté-pied
inférieur inférieur
droit gauche

Figure 5 : répartition selon le siége d’amputation ultérieure.

Figure 6 : image d’amputation majeure de la jambe (photo du service).
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2. facteurs de risque cardio-vasculaire :

Dans notre études les facteurs de risque cardio-vasculaire étaient :

Le tabac dans 34 cas (68%)

Le diabete dans 29 cas (56%)

- + &

L’hypertension artérielle dans 21 cas (42%)
+ La dyslipidémie dans 25 cas (50%)

L’'obésité abdominale dans 18 cas (36%)

80% 682
56,009
60% 1200y 2
36,009
40%
20%
0%
< Q \g (/] (A
2 N\ Q) S A
& . \’500 NS -6‘06\ &
O .Q\ &
3 °
£ ,
@
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Figure 7 : répartition selon les facteurs de risque cardio—vasculaire.

3. Evaluation clinique :

3.1 lalocalisation :

Dans notre étude le siege de I'ischémie critique était droit dans 39 cas (78%) et

gauche dans 11 cas (22%)
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B membre inférieur gauche W membre inférieur droit

Figure 8 : répartition selon la localisation de I'ischémie critique.

3.2 Signes cliniques :

La douleur de décubitus était le signe le plus fréquent, en effet il était présent

chez tous les cas (100%)
L’abolition du pouls était marquée chez tous les malades (100%)
Les troubles trophiques :

> L’ulcération :
Etait objectivée chez 29 cas (58%) avec :
v" Ulcération d’1 orteil dans 14 cas (28%)
v Ulcération de plus d’1 orteil dans 11 cas (22%)

v Ulcération de I’avant pied dans 4 cas (8%)

-13-
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30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

1 orteil >1 orteil avant pied

Figure 9 : répartition selon le siége de 'ulcération.

Figure 10 : ulcération de la face dorsale de I’avant pied gauche (photo du service)

> La gangréne :
Etait objectivée chez 23 cas (46%) avec :
v" Gangrene d’1 orteil dans 16 cas (32%)
v Gangrene de plus d’1 orteil dans 5 cas (10%)

v Gangrene de I'avant pied dans 2 cas (4%)
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40,00% 32,002
30,00%
20,00% 10.00°
10,00% :
0,00%
1 orteil >1 orteil avant pied

Figure 11 : répartition selon le siége de la gangréne.

Figure 12 : (photo du service)

A : gangréne du gros orteil.

B : gangrene du gros et 2¢me orteils .

C : gangréne de la face dorsale de I'avant pied.
> Index de pression systolique :

Dans notre étude l'index de pression systolique a été calculé chez tous les

patients, et s’est révélé:

Inférieur a 0,5 dans 43 cas (86%) et limité entre 0,5 et 0,6 dans 7 cas (14 %).
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Tableau Il : répartition selon I’index a pression systolique.

IPS Effectif Pourcentage
<0,5 43 86%
0,5-0,6 7 14%

4. Evaluation paraclinique

4.1 Dbilan Iésionnel
Dans notre étude :

L’échographie-doppler et I'artériographie du membre inférieur dans le méme
temps de I'intervention endovasculaire ont été réalisées chez tous les patients (100%) |,

I’angioscanner chez 22 cas (44%) et I’'angio-IRM chez 6 cas (12%).

100%
90%
80%
70%
60% 4 0
50%
40%
30% °
20%
10%

0%

écho-doppler artériographie angio-scanner  angio-IRM
du membre du membre
inférieur inférieur

Figure 13 : répartition selon les examens paraclinigue (bilan Iésionnel)

Nombre des lésions : dans notre étude, la lésion était unique intéressant un seul

axe vasculaire dans 42 cas (84%), 2 axes dans 5 cas (10%) et complexe dans 3 cas (6%).
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Tableau lll : répartition selon le hombre des Iésions.
nombre effectif Pourcentage
1 axe 42 84%
2 axe 5 10%
Complexe 3 6%

Longueur : la longueur moyenne des lésions était de 16 mm avec des extrémes
allantde 4 a 20 mm
Stade : Selon la classification TASCII, la plupart des cas étaient classés TASC D

avec un taux de 38 (76%),10 cas était TASC C (20%) et 2 cas TASC B (4%).

Tableau IV : répartition selon le stade de la Iésion.

Stade effectif Pourcentage
Stade B 2 4%
Stade C 10 20%
Stade D 38 76%

4.2 bilan d’extension :

Le bilan général avait pour but I’évaluation du risque cardiovasculaire global et ont été

fait des examens suivants :

v L’électrocardiogramme (ECG) dans 26 cas (52%)

v" L’écho-cceur dans 14 cas (28%)

v L’échographie-doppler des troncs supra-aortiques(TSA) dans 6 cas (12%)

v" L’évaluation de la fonction rénale dans 23 cas (46%) avec réalisation d’une
Echographie rénale dans 18 cas (20%)

v" L’échographie abdominale (@ la recherche d’anévrysme de ['aorte

abdominale) dans 9 cas (18%).
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Tableau V: répartition selon le taux de réalisation des examens du bilan général.

Bilan Effectif Pourcentage
ECG 26 52%
écho—coeur 14 28%
échographie-doppler des TSA 6 12%
fonction rénale 23 46%
échographie rénale 18 20%
échographie abdominale 9 18%

lll. Données thérapeutiques

1. Mesures hygiéno-diététiques

Dans notre étude les mésures hygiéno-diététiques ont été comme suit :

L’arrét du tabac était préconisé chez tous les patients (100%)
La promotion de la marche chez 10 cas (20%)

Le contrdle de ’HTA chez 11 cas (22%)

L’équilibre du diabéte chez 10 cas (20%)

Et le traitement de la dyslipidémie dans 22 cas (44%)
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100%

44,00%
20,00% 22,00% 20,00%

Figure 14 : répartition selon les les mesures hygiéno-diététiques

2. Traitement médical

Tous les patients ont recu un traitement médical a base de :
e Clopidogrel
e Antiagrégant plaquettaire (aspirine)

3. Procédure de recanalisation :

Dans notre étude la recanalisation était réalisée a I’aide d’un ballonnet dans 39

cas (78%) et par un Stent dans 11 cas (22%)

Tableau VI : répartition selon les technique du traitement endovasculaire.

Technique de recanalisation Effectif Pourcentage
Ballonnet 39 78%
Stent 11 22%
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> Les étapes de recanalisation par ballonnet :

Etape 1 : (imageA)
e préparation du kit de recanalisation
e repérage du site de ponction
e anesthésie locale
e ponction artérielle
Etape 2 : (imageB) injection du produit de contraste
Etape 3: (imageC) introduction du guide 0,014 sur cathéter porteur vertébrale et repérage des lésions.
Etape 4 :(imageD) dilatation par expansion du ballonnet et rétablissement de la perméabilité vasculaire.
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IV. Evolution :
Dans 4 cas (6,6%), la revascularisation a été jugé« non réussites ».

Aucun cas de décés n’a été rapporté.

1. Complications :

En post-opératoire immédiat, deux cas ont présenté une thrombose artérielle in

situ (4%) et un cas a présenté une hémorragie (2%)

A moyen terme un cas a présenté une infection de la voie d’abord (2%) et un cas a

présenté un faux anévrysme au site de ponction (2%).

4,00%

4,00%
3,50%
3,00% 2,00% 2,00% 2,00%
2,50%
2,00%
1,50%
1,00%
0,50%
0,00%

thrombose hémorragie infection faux
anévrisme
artériel

Figure 15: répartition selon les complications du traitement endovasculaire.

2. Le suivi:

La durée moyenne d'hospitalisation de nos patients était 2J, sauf pour les trois

patients ayant eu les complications immeédiates, pour lesquels la durée
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d’hospitalisation était prolongée jusqu’ au 5éme jour.

La sortie des patients était autorisée apres leurs stabilisations et en absence de
complications, sous la prescription de clopidogrel (75 mg/jour) en association avec

I’acide acétylsalicylique (160 mg/jour).

Un controle clinique et radiologique par écho-doppler, a été réaliser le 15 eme et

le 30 éme jours, qui est sans anomalies.

Tous les patients ont été convoqués par la suite a la consultation pour une
évaluation clinique a 3 mois, puis tous les 6 mois, avec un controle par écho- doppler

a 6mois puis un an.

Figure 16 : Evolution favorable d’une gangréne de la face dorsale de I’avant pied

gauche et le gros orteil avec une bonne cicatrisation apres la revascularisation et la

reconstruction par greffe cutanée (photo du service)
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Figure 17: Evolution favorable d’une ulcération péri malléolaire apreés la

revascularisation avec une bonne cicatrisation aprés 1 mois (photo du service)

3. Analyse des perméabilités:

Tous les patients présentaient une amélioration clinique significative cotée de
+2 a +3 selon I'échelle de RUTHERFORD.
44 La perméabilité primaire a 1 mois était de 94 %. 2 resténoses évaluées a 40% et a
80% au dessous du stent a I’écho-doppler ayant nécessité la pose d’'un deuxieme

stent.
La perméabilité primaire a 1 an était de 98 %.
La perméabilité primaire a 2ans était de 88%, en effet six patients ont présenté

Une resténose qui ont été évaluées a plus de 50% ayant nécessité une 2éme
intervention, deux ont nécessité un pontage vasculaire et quatre ont bénéficié d’une

revascularisation avec mise en place d’un stent.
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La perméabilité primaire a été calculée jusqu'a 24 mois est résumées dans la figure

14.

100%
98% A?ﬁ
96%
94% /( \

J“+ /0 \

92%
90% \\
88% 000,
86%
84%
82%

1 mois 1an 2 ans

Figure 18 : évolution de la perméabilité durant le suivi.
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I. Rappel anatomique: [1]

Le systéme artériel des Membres Inférieurs débute sur le plan fonctionnel au niveau de
I'aorte abdominale, immédiatement aprés la naissance des artéres rénales. Sa division au niveau

de L4 donne naissance aux arteres iliaques :

1. L’artere iliague commune :

Branche terminale de l'aorte, elle constitue un tronc de passage (1 droite et 1 gauche)
naissant de la bifurcation aortique de facon variable, c'est un vaisseau dépourvu de collatérale

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

1.1 L’artere iliague interne (hypogastrique) :

Branche médiale de division de la précédente, Se dirige vers le bassin et se divise en 2

groupes de branches [1]

- Groupe médial : viscéral : se distribue aux organes du bassin s'anastomose
avec les branches homologues controlatérales.

- Groupe latéral : pariétal : (artéeres obturatrice, arteres Glutéale craniale,
Glutéale caudale) se distribuant aux muscles de la hanche et de la cuisse.

S'anastomosent avec les artéres lombaires.

1.2 L’artére iliague externe :

Fait suite a I'artere iliaque commune dont elle poursuit la direction, chemine en regard
de la ligne arquée pour atteindre I’anneau fémoral Elle donne des collatérales pour la paroi

abdominale et les organes génitaux externes. [1]

2. L'artére fémorale commune (AFC)

- Origine: fait suite a l'iliaque externe sous le ligament inguinal (ou arcade
crurale).

- Terminaison: a quelques centimétres sous le ligament inguinal, elle se divise
en deux axes artériels : I'artére fémorale superficielle (AFS) et la fémorale

profonde (AFP).
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Principale branche collatérale : de gros calibre (8 a 10 millimetres), I’AFP est la
principale branche collatérale de I’AFC, c’est aussi la principale artere de la
cuisse. Elle nait dans le triangle de Scarpa a 5 centimétres au dessous de
I’arcade crurale, et passe successivement entre pectiné et moyen adducteur,
entre moyen et petit adducteur ,entre moyen et grand adducteur et avant de
se terminer en traversant le faisceau moyen du grand adducteur. L’AFC est par
ailleurs trés importante par ses collatérales, qui peuvent rétablir la circulation
jambiére lorsque I'AFS est oblitérée. [1]

Branche terminale : au-dela du triangle de scarpa, L’AFS chemine dans le
canal fémoral et donne au niveau de I'anneau du 3éme adducteur une seule
collatérale : I'artere grande anastomotique, et une branche terminale : I’artére

poplitée destinée a la vascularisation de la jambe et du pied.

@ Aorte Abdominale
@A. lliague Commune
@ A. lliague Interne
@A. lliague Externe
@A. Fémorale Commune
@A. Fémorale Profonde
@A. Fémorale Superficielle
A. Poplitée

@ A. Tibiale Antérieure
Tronc Tibio-Fibulaire
@A. Fibulaire

@ A. Tibiale Postérieure

Figure 19 : Le systéme artériel des Membres Inférieurs. [1]
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3. les axes vasculaires de jambe : [1]

3.1 Artere poplitée :

L’artére poplitée, oblique vers le bas et le dehors, devient verticale dans le creux poplité.

Elle donne :

% 2 Artéres géniculées supéro médiale et latérale: 2 branches a destinée articulaire
supérieure croisant les faces médiales puis latérales du genou.

< Artere géniculée médiane

< 2 Artéres pour les gastrocnémiens

% 2 Artéres géniculées inférieures médiale et latérale (a destinée articulaire)

Artéres géniculées forment un cercle anastomotique périarticulaire en avant du genou,

renforcé par I’artere descendante du genou et des branches de la tibiale antérieure

L’artere poplitée se divise en 3 branches a la hauteur de I'arcade du soléaire sous laquelle

elle passe :

7

% Artére tibiale antérieure : oblique vers le dehors et I'avant, elle enjambe le bord
supérieur de la membrane interosseuse et passe a la face antérieure de la cuisse (loge

antero-latérale). Elle donne des branches pour le cercle anastomotique du genou :

o Artére récurrente tibiale antérieure
o Artére récurrente tibiale latérale ou récurrente fibulaire : croise face antérieure et
latérale de la fibula.

o Artére récurrente tibiale médiale

Un tronc tibio-fibulaire qui se divise en :

o Artére fibulaire : se place en arriere de la membrane interosseuse
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o Artére tibiale postérieure : chemine entre couche profonde et superficielle de la

loge postérieure.

Artére poplitée : branches collatérales

I - a. fémorale 11 - a. supéro-latérale du genou

2 - a. descendante du genou 12 - a. surale latérale

3 - a. supéro-médiale du genou 13 - a. inféro-latérale du genou

4 - a. moyenne du genou 14 - a. récurrente tibiale post.

5_ - a. surale médiale 15 - arcade tendineuse du m. soléaire
6 - a. inféro-médiale du genou 16 - r. circonflexe de la fibula

7 - m. poplité 17 - a. tibiale ant. '

8 - a. tibiale post. 18 - a. nourriciére du tibig

9 - a. récurrente tibiale médiale 19 - a. fibulaire

10 - a. du m. biceps fémoral

Figure 20 : artére poplitée [1]
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3.2 Artére tibiale antérieure :

Elle descend dans la loge antéro-latérale sous le muscle tibial antérieur. En passant sous
le rétinaculum des extenseurs du pied, elle devient I’artére dorsale du pied ou artere pédieuse
qui reste en dehors du tendon du muscle tibial antérieur et surcroise le tendon de I’extenseur

propre du gros orteil. L’artére tibiale antérieure donne :

= Artere malléolaire latérale
= Artere malléolaire médiale
= Artere fibulaire: elle chemine a la partie postérieure de la membrane
interosseuse et donne :
Branche fibulaire.
Branche antérieure qui perfore la membrane interosseuse pour se placer en avant et venir
a la face antérieure et latérale de la malléole fibulaire. Elle s’anastomose avec l'artere tibiale
antérieure et artére malléolaire latérale. L’artére fibulaire donne I’artére sinusale qui vascularise
I’astragale.
Branche postérieure qui descend et donne une branche calcanéenne.

Branche a destinée musculaire et cutanée.

3.3 Artére tibiale postérieure :

Elle chemine entre couche profonde et superficielle de la loge postérieure ou elle donne

de nombreuses branches a destinée musculaire.

Pour passer dans le canal calcanéen, elle passe en dehors des tendons du tibial postérieur

et de I’extenseur commun des orteils mais reste en dedans du fléchisseur propre du gros orteil.
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Figure 21 : artéres tibiales antérieure et postérieure.

Il. Physiopathologie et mécanisme [2,3]

1. Structure de I’artére :

La paroi artérielle est formée de trois couches ou tuniques : L'intima (interne) comprenant
I’endothélium et I'espace sous endothélial, la media formée de cellules musculaires lisses et

I’adventice externe.

Entre I'intima et la media se trouve la limitante élastique interne, alors que la limitante

élastique externe sépare la media de I’adventice.
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Figure 22: Structure de la paroi artérielle.

2. Athérosclérose:

L’athérosclérose est une association variable de remaniements de I'intima des arteres de
gros et moyens calibres consistant en une accumulation locale de lipides, de glucides
complexes, de sang et de produits sanguins, de tissu fibreux et de dépot calcaires.

L’athérosclérose peut se décrire selon les étapes suivantes.

< Les IDL (intermédiate density lipoprotein), les LDL (Low density lipoprotein) et les VLDL
(very low density lipoprotein) sont des transporteurs du cholestérol qui, en cas de

Déséquilibre peuvent s’accumuler dans I'intima des artéeres: c’est I'infiltration lipidique.

Il est donc important de surveiller régulierement le taux de LDL sanguin. C’est un

phénomene passif. Cette infiltration peut se produire dés la premiére année de la vie.

< La phase suivante est I'oxydation de ce LDL dans les structures mémes de I'intima, sous
I’action de certaines enzymes.
< Les LDL oxydées vont activer la formation de molécules d’adhésion a la surface des

cellules de l'intima ce qui favorise la migration des monocytes dans l'intima. A ce
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niveau, des protéines spécifiques vont jouer le rbéle de molécules d’adhésion et
permettre ainsi cette adhésion des monocytes ; VCAM-1(Vascular cell adhésion
molécule) et ICAM-1 (Intercellular adhesion molecule). Ces molécules d’adhésion vont
s’accrocher a des intégrines présentes a la surface des monocytes.
Passage des monocytes dans I’espace sous endothélial grace a une protéine MCP-
1(monocyte chemotactic protein) en passant entre les jonctions des cellules
endothéliales et c’est dans cet espace qu’ils vont subir leur différenciation en
macrophage, en présence d’'un facteur indispensable: le MCSF (monocyte colony
stimulating factor),
Les macrophages vont alors se charger de LDL oxydées pour se transformer peu a peu
en cellules spumeuses grace a des récepteurs scavengers. Les macrophages vont étre a
I'origine de la sécrétion de nombreuses cytokines pro-inflammatoires de type
interleukinel, TNF alpha qui vont activer les cellules de I’endothélium a l'origine de
I’ladhésion de nouveaux monocytes. A ce stade, il est possible d’observer des stries
lipidiques.
L’accumulation progressive de lipides en intra et extracellulaire forme le cceur lipidique
ou centre athéromateux, véritable point de départ de e la plaque. Par la suite, ce coeur
va progressivement se couvrir d’une chape fibreuse, constituée de :

= Cellules musculaires lisses de la media.

= Protéines extracellulaires, collagene, élastine, protéoglycanes.

Facteurs de croissance tel le PDFG (platelet derived growth factor).

7
%

7
*

Ces éléments vont entretenir cette formation pour former la plaque artérioscléreuse.
Cette chape fibro-musculaire va dans un premier temps, isoler le centre athéromateux
de la circulation sanguine, mais aussi contribuer a réduire encore la lumiere artérielle.
La stabilité de la plaque d’athérome dépend de I'importance de cette étape.

Le phénomene d’athérogénese peut ensuite se maintenir et se développer pendant
plusieurs années, jusqu’a ce que la lumiére de l'artere soit diminuée de 50%, voir

d’avantage et devenir symptomatique.
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< Un remodelage artériel est possible pendant que la plaque se développe. Dans la plupart
des cas, ce remodelage est compensateur, limitant en quelque sorte l'influence

ischémique de la plaque. Il peut également étre constrictif, aggravant ainsi la situation.

y

Formation de
la plague

nﬂhthdlmdmtnl

Iﬂnwnm des LDL ; actwvation endothélale

l! Migration des CL EI ation du nayaw Iipidiqua
—
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Figure 23: Formation de la plaque athéromateuse
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3. Rupture ou fissuration de la plaque :

La mise a nu des constituants du cceur lipidique de la plaque tissulaire, va étre a I'origine
de processus thrombotique. La survenue des fissures et I’érosion de la chape fibro-musculaire
dépend de plusieurs facteurs :

- Des facteurs intrinséques susceptibles de fragiliser la plaque.

- Des facteurs extrinseques pouvant déclencher la rupture de la plaque

3.4 Facteurs intrinséques :

* Le coeur lipidique : Le plus simple indicateur de vulnérabilité de la plaque est sa
composition relative en lipides et en tissu fibreux. Les plaques les plus vulnérables (et donc a
plus haut risque de rupture) sont celles qui comportent un centre lipidique important. Une

plaque dont le cceur lipidique correspond a plus de 40% est une plaque vulnérable.

* La chape fibreuse : La capsule fibreuse est constituée des cellules musculaires lisses
et d’une matrice extracellulaire dont I'importance conditionne la solidité de la plaque face
aux stress hémodynamiques. L'importance de la matrice extracellulaire est conditionnée par

2 phénomeénes :

- La diminution progressive par apoptose des cellules musculaires lisses.

- La destruction des composantes de la matrice par des enzymes spécifiques.

Il existe donc a l'intérieur de chaque plaque un équilibre complexe entre le métallo
protéinases et leurs inhibiteurs qui déterminent I'activité protéolytique existant au sein de la
lésion. Lorsque I'activité va franchement dans le sens d’une , il ya possibilité de fragilisation
de la matrice extracellulaire de la chape fibreuse favorisant la rupture.

* La néo vascularisation : La rupture de néo-vaisseau a été évoquée comme
possible facteur de déstabilisation de la plaque athérosclérose. L’origine de cette rupture

serait le développement d’un hématome pariétal.
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* L’infection : Certaines théories mettent également en avant le possible responsable
d’infection virales ou bactériennes favorisant la réaction inflammatoire et la croissance de la

plaque, majorant ainsi le risque de rupture et de thrombose.

3.5 Facteurs extrinséques :

Les contraintes mécaniques sont toutes les contraintes représentées par le flux sanguin et
le systeme nerveux sympathique. Tout le systéme orthosympathique a une action de
vasoconstriction sur les vaisseaux périphériques pouvant étre a I'origine d’une détérioration de
la plaque. Les facteurs déclenchant principalement retrouvés sont le stress, I’effort physique, le

tabac ainsi que le rythme circadien et le pic matinal de catécholamines.

4, Thrombose :

Le phénoméne initiateur de la thrombose est la mise a nu du tissu conjonctif de la paroi.
A la suite de la rupture de la plaque, I’activation des plaquettes et de la coagulation se fait par
I’exposition des éléments thrombogénes de la paroi, notamment du facteur tissulaire contenu
en forte concentration a I'intérieur de la plaque. La réaction thrombotique qui se développe
dans la lumiere vasculaire est initialement composée de plaquettes. Lorsque ce thrombus
plaquettaire est a I’origine d’une sténose significative permettant de modifier le flux sanguin, il
permet aussi de favoriser la coagulation plasmatique et de stabiliser le thrombus initialement
plaguettaire. Le thrombus formé peut alors provoquer une occlusion et entrainer une embolie

dans les artéres distales.
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Figure 24 : Processus pathologique de I’'athérothrombose

L’athérosclérose est une maladie diffuse qui touche plusieurs territoires artériels en
particuliers : les artéres des membres inférieurs, I’Aorte et ses principales branches, les

arteres coronaires et les arteres carotidiennes.

lll. Epidémiologie :

1. Artériopathie oblitérante du membre inférieur :

Artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est un des principaux modes
d'expression de la maladie athéromateuse, affectant l'arbre artériel de l'aorte abdominale
jusqu'aux artéres du pied. Du fait de leur rareté, les atteintes non athéromateuses n'ont jamais

spécifiqguement fait I'objet d'étude épidémiologique.

La plupart des données épidémiologiques sont issues d'études réalisées dans les pays
développés, mais ces derniéres années plusieurs études dans les pays en voie de
développement montrent également la grande fréquence de cette maladie dans ces populations

[1]. On estime a plus de 200 millions le nombre d'individus touchés par cette maladie dans le
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monde [1]. D'apres les mémes estimations, cette prévalence aurait augmenté d'environ 25 %
entre 2000 et 2010 [1].

Prévalence :

Une revue systématique récente a permis d'établir la prévalence de I'AOMI, basée sur
I'IPS<0, 90, dans les différentes régions du monde, en comparant cette prévalence dans les
pays a haut revenu par rapport aux pays a revenu faible/intermédiaire [1]. Rare avant I'dage de
50 ans, la prévalence de I'AOMI augmente de maniere exponentielle a partir de 60 ans pour

atteindre les 20% aprés 80 ans.

——Femmes, PARE —Femmes, PARF/I —Hommes, PARE —Hommes, PARF/|

20%

45-49 50-54 55-59 60-64 65-69 70-74 75-79 80-84 85-89 ans

Figure 25 : Prévalence de l'artériopathie oblitérante des membres inférieurs(AOMI) chez les

hommes et les femmes dans les pays a revenu élevé (PARE) et les pays a revenu

faible/intermédiaire (PARF/I) - d'apres I'étude Global Burden Disease 2010 [1,2]

Incidence :

La prévalence des formes cliniques de I'AOMI étant relativement faible, les études sur
I'incidence sont d'autant plus difficiles a mener, avec des marges d'erreur non négligeables.
Vers I'age de 60 ans, I'incidence annuelle de la claudication intermittente a été rapportée a 1%

en Israél et 0,2% en Islande [3,4]
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Dans I'étude Framingham, l'incidence annuelle augmente avec I'age de 0,4 pour mille
hommes agés de 35-45 ans et a 6 pour mille hommes agés de plus de 65 ans [5]. Concernant

I'ischémie critique, son incidence annuelle est estimée a 0,35% aux Etats-Unis [6].

En Angleterre, cette prévalence est estimée nettement plus faible a 0,02% [7]. Une autre
approche est d'étudier les taux d'amputations d'origine non traumatique, méme si elles ne
sont pas toujours d'origine ischémique. Une étude internationale (Europe, Amérique du Nord
et Extréme-Orient) rapporte de grandes disparités avec une incidence annuelle pour une
premiére amputation variant de 2,8 pour 100000 habitants a Madrid a 44 pour 100000 chez
les indiens Navajo aux Etats-Unis chez qui la prévalence du diabéte est trés forte [8].
L'amputation a été étudiée auprés de 4millions d'allemands entre 2006 et 2012: l'incidence de
I'amputation majeure est restée stable a 0,04% [9]. L'incidence annuelle de I'amputation
mineure a été de 0,03%. Rapportée a la population allemande, plus de 49000 personne ont
subi une amputation majeure, ce chiffre étant de 32 000 pour les amputations mineures. En
Hongrie, le taux annuel d'amputation majeure liée a I'AOMI est resté stable entre 2004 et
2012, de l'ordre de 42 pour10000 habitants [10]. Ce méme taux était de 318/10000 sujets

diabétiques.
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Figure 26 : Nombre d'individus atteints d'artériopathie oblitérante des membres

inférieurs(AOMI) dans le monde dans les pays a revenu élevé (PARE)et ceux a revenu

faible/intermédiaire(PARF/1):évolution entre 2000 et 2010 - d'apreés I'étude Global Burden

Disease [1]

2. Ischémie critigue :

Le terme « ischémie critique chronique » du membre inférieur est définit comme un stade
trés avancé de I'insuffisance artérielle ou le pronostic fonctionnel du membre est mis en jeu. Il
s’agit d’'une affection fréquente puisqu’on dénombre en Europe et en Amérique du nord entre

500 et 1000 nouveaux cas par an pour un million d’habitants.

Le rapport TASC Il (TransAtlantic inter-Society Consensus) de janvier 2007 montre le

résultat a un an des patients une fois le diagnostic d’ischémie critique établi [11] :

- 25 % des patients sont décédés,

- 30 % des patients sont vivants mais avec une amputation majeure,

- 20 % des patients sont vivants mais avec une symptomatologie d’ischémie
critique persistante,

- 25 % des patients ont passé favorablement ce « cap » de I'ischémie critique.
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Il s’agit donc de patients a haut risque d’amputation majeure a court et moyen terme, a haut
risque de complications et de déceés cardio-vasculaires et également a risque de réduction de

I’autonomie et de la qualité de vie.

Primary treatment »  Avyear later

Medical
treatment only

25%

CLI
resolved
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Continuing
CLI
— 20%
Revascularisation
50%

Figure 27 : Evolution des patients un an aprés le traitement initial [12]
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Figure 28 : Survie des patients en fonction du stade clinique de I’AOMI ; IC : Claudication

Intermittente ; CLI : ischémie critique [12]
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IV.Diagnostic :

1. facteurs de risque cardiovasculaire:

La survenue d’une AOMI symptomatique (claudication intermittente et ischémie critique)

est largement favorisée par la présence d’un ou plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire :

age, diabete, hypertension artérielle, dyslipidémie, tabac. [13]

a) L’age

En 2004, 'autorité de santé américaine a publié son rapport de surveillance de I’AOMI
basé sur 2174 patients agés de 40 ans ou plus. La prévalence de I'artériopathie, définie par un

IPS < 0,90, était de 2,5 % dans le groupe 50-59 ans et de 14,5 % dans le groupe de patients

agés de plus de 70 ans (13,14).

i

Prevalence (%)

.

J0=34 35-349

Figure 29: Prévalence de la claudication intermittente en fonction de la tranche d’age (12).
Dans notre étude I’dge moyen était de 64,2ans, 85 ans dans I’étude de I. Lazareth (15) ,73 ans

i l | I . I : I I i . ‘ |
40-44  45-49 5054 65-68 70-74

=50  BO-64

Age-group

dans I’étude de H.C. Flu (16) et 77,5 ans dans I’étude de F. Forgues (17).

- 42 -



Les recanalisations des axes de jambe dans I’ischémie critique : a propos de 50 cas

Tableau VIl : I’age moyen selon la littérature.

Séries Age moyen (ans)
I. Lazareth 85
H.C. Flu 73
F. Forgues 77,5
Notre série 64,2

b) Le diabéte

Le diabéte constitue l'un des facteurs de risque fréguemment retrouvé dans
I’artériopathie distal et son incidence est en augmentation du fait des modifications des
habitudes alimentaires et du vieillissement de la population. Selon I'institut de veille sanitaire,

le taux de prévalence du diabéte en France était de 2,6 % en 2000 et de 4,4 % en 2009. [12]

De nombreuses études ont montré une association entre le diabete sucré et le
développement d’une AOMI. La claudication intermittente est deux fois plus fréquente chez les

patients diabétiques que chez les patients non diabétiques.

Chez les patients diabétiques, pour chaque augmentation de 1% de I’hémoglobine

glyquée (HbATc), il existe un risque accru de 26% de développer une AOMI symptomatique (18).

Des études récentes ont montré que l'insulinorésistance est un facteur de risque pour
I’AOMI, augmentant le risque d'environ 40 a 50 %. On peut définir des facteurs de risques
cardiométaboliques, comprenant I'hyperglycémie, la dyslipidémie, I'hypertension, I'obésité et

I'insulinorésistance. [12]

L’AOMI chez les patients diabétiques est plus agressive que chez les non diabétiques. En
effet, le diabéte est souvent responsable d’une atteinte distale sous-poplitée sévéere incluant les

axes de jambe mais aussi touchant I'artéere fémorale profonde et respectant le plus souvent
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I'artére fémorale superficielle. Le traitement chirurgical est donc plus complexe puisqu’il
nécessite une revascularisation sur des artéres de petit calibre et souvent atteintes de
calcifications majeures. De plus, les chances de cicatrisation chez ces patients sont réduites vu
I’atteinte infectieuse le plus souvent associée et les risques de complications apres chirurgie

sont augmentés. [12]

Le diabéte multiplie par 5 le risque de survenue d’une ischémie critique (19). La
progression de I'ischémie critique vers la survenue d’une gangréne survient chez 40% des

patients diabétiques comparativement a 9% des patients non diabétiques (20).

La nécessité d'une amputation majeure (transtibiale ou transfémorale) est cing a dix fois

plus élevée chez les patients diabétiques que chez les patients non diabétiques (19).

Le taux de sauvetage de membre chez les patients diabétiques en ischémie critique est

donc plus faible que chez les patients non diabétiques. [21]

Ces chiffres peuvent étre expliqués par la présence d’une neuropathie sensitive
également pourvoyeuse de troubles trophiques et par une diminution de résistance aux
infections. En résumé, le diabéte aggrave le pronostic local et vital des patients présentant une

ischémie critique des membres inférieurs. [21]
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Figure 30: schéma montrant les particularités selon les facteurs de risque cardiovasculaires.

c) L’hypertension artérielle (HTA)

L’HTA est un facteur de risque fréguemment rencontré dans une population de patients
atteinte d’AOMI et d’ischémie critique. La prévalence de I'HTA chez les patients bénéficiant

d’une intervention pour une AOMI symptomatique varie entre 65 et 78 % (19).
d) Ladyslipidémie
Les taux plasmatiques de cholestérol total et de LDL cholestérol sont des facteurs de
risque importants d’accident coronarien. Bien que la dyslipidémie ait recu beaucoup moins
d’attention comme facteur de risque dans la survenue d’'une AOMI que dans la maladie
coronarienne, il y a plusieurs indices de I'effet néfaste de la dyslipidémie sur ’AOMI (22). Par
exemple,

I’hypertriglycéridémie augmente indépendamment le risque de progression de la

claudication intermittente vers I'ischémie critique (22).

e) Letabac
Son association avec la survenue d’une AOMI et des autres maladies cardiovasculaires a

été largement démontrée.

Le risque relatif de développer une artériopathie symptomatique est de 3,7 chez les

patients fumeurs (23). Le tabagisme est un facteur de risque majeur pour l'apparition et la
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progression de I'AOMI et de I'ischémie critique (20, 24). La poursuite du tabagisme chez les
patients présentant une AOMI augmente le risque de progression vers I'ischémie critique,
augmente le risque d’amputation et la nécessité d'une intervention invasive de

revascularisation.

De plus, la poursuite du tabagisme aprés revascularisation d’un membre diminue les taux

de perméabilité et de survie (24).

L’'importance relative des facteurs de risque cardiovasculaire dans la survenue d’une

ischémie critique est résumée sur la figure suivante :

| Diabetic |
| x4

Lipid
sbnormalities
triglycerides

®d

L — Risk of

developing CLI/'

Figure 31 : Role des facteurs de risque cardiovasculaire dans la survenue d’une ischémie

critique (12).
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f)  Autres facteurs de risque

On retrouve I'obésité, le sexe masculin et I’hyperhomocystéinémie.

> Facteurs péjoratifs associés

Il s’agit de facteurs liés a I'évolution de la maladie et qui assombrissent considérablement

le pronostic d’un patient en ischémie critique.

Le premier d’entre eux est la surinfection du trouble trophique (ulcére, gangrene humide)
qui doit conduire a la réalisation de prélevements bactériologiques et la mise en route d’une

antibiothérapie adaptée (25).

L’insuffisance rénale chronique sévere ou terminale dialysée semble également étre un
facteur de mauvais pronostic. De plus, I'insuffisance rénale est un facteur de risque de mauvais
résultat aprés réalisation d’un pontage infra-inguinal chez les patients en ischémie critique
(25). Une clairance de la créatinine inférieure a 30ml/min diminue de facon significative les

taux de survie, de sauvetage de membre et de survie sans amputation (27).

Dans notre étude, le tabac était le facteur de risque principal avec un taux de 68 %, suivie

du diabete (56%), dyslipidémie (50%) et ’'HTA(42%).

Dans I’étude de H.C. Flu, le tabac était le facteur de risque principal avec un taux de 61 %,

suivie de I'HTA (57%), la dyslipidémie (43%) et le diabete (42%).

Dans I'étude de Christophe Brillu, 3 facteurs de risque ont été rapportés, 'HTA dans 72%

des cas , la coronaropathie (69%) et le diabete (50%).

Dans I'étude de I. Lazareth, 3 facteurs de risque ont été rapportés, la coronaropathie

dans 42,5% des cas, la néphropathie (69%) et le diabete (32%).
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Tableau VIl : les facteurs de risque selon la littérature.

Facteurs de risque Christophe I. Lazareth H.C. Flu Notre série
Brillu
Tabac - - 61% 68%
Diabéte 50% 32 % 42% 56%
HTA 72% - 57% 42%
Dyslipidémie - - 43% 50%
Obésité - - 6% 36%
Néphropathie - 35% 31% 4%
coronaropathie 69% 42,5 % 49% 8%

2. L'ICMI : diagnostic clinique

L’'ischémie critique des membres inférieurs s’exprime a un stade ou le débit artériel
nutritif a I'extrémité du membre ne suffit plus a couvrir les besoins métaboliques tissulaires au
repos témoignant d’une athérosclérose trés évoluée (Iésions occlusives multiples et diffuses, lit

d’aval jambier réduit). [21]

Selon la recommandation 16 du TASC Il (25), une ischémie critique doit étre suspectée
devant tout patient présentant, sur un membre inférieur, des douleurs de décubitus chroniques

et/ou un trouble trophique attribuable(s) a une artériopathie oblitérante objectivement prouvée.

Le terme d’ischémie critique doit étre utilisé uniquement lorsque ces symptomes sont

installés depuis plus de deux semaines.

L’analyse séméiologique des douleurs de décubitus ou du trouble trophique et I’examen
vasculaire du pied sont capitaux pour établir le diagnostic clinique. Un interrogatoire du patient
bien conduit va permettre une qualification des douleurs de décubitus assez précise hors

neuropathie sensitive.
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Toutefois, la qualification d’un trouble trophique chez le patient artéritique n’est pas
toujours aisée par la seule clinique car :
- I’AOMI peut étre contingente : le trouble trophique est indépendant de I’AOMI,
- I’AOMI peut étre un facteur aggravant (entravant la cicatrisation d’une plaie quelconque)
mais non causal,
- I’AOMI peut étre directement responsable du trouble trophique que ce dernier soit
accidentel ou de survenue spontanée au stade ultime de ’AOMI.
Pour rendre le diagnostic plus précis, des tests paracliniques de validation et de

quantification du degré d’ischémie sont nécessaires.

3. diagnostic hémodynamique [21]

Il repose sur :

e Les mesures de la pression de la cheville et de I'orteil destinées a valider le seuil de
pression distale a partir duquel est retenu le diagnostic d’ischémie critique,
e L’evaluation de la microcirculation cutanée du pied, essentiellement mesure de pression

transcutanée de la pression d’oxygéne (TcPO2).

Les mesures de pressions distales (a la cheville et a I'orteil), exprimées en valeur absolue

plus qu’en indice de pression, sont le minimum nécessaire a la confirmation du diagnostic.

- 49 -



Les recanalisations des axes de jambe dans I’ischémie critique : a propos de 50 cas
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Figure 32 : Procédure pour la mesure de l'index de pression systolique de repos [21]
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Les valeurs de pressions distales pour admettre le diagnostic d’ischémie critique sont

<50 mmHg a la cheville et/ou <30 mmHg a I'orteil (6).

Certains ulceres ont une étiologie exclusivement ischémique, d'autres ont des étiologies
différentes (traumatique, veineuse, neuropathique ou infectieuse) mais ne guérissent pas en
raison de la gravité de I'artériopathie sous-jacente. La guérison exige une perfusion tissulaire
au-dessus de ce qui est nécessaire pour soutenir la peau et les tissus sous-jacents intacts. Les
niveaux de pressions a la cheville et aux orteils nécessaires a la guérison sont ,par conséquent,
plus élevés que les pressions trouvées dans la douleur ischémique de repos. Pour les patients
souffrant d'ulcéres ou de gangréne, la présence d’une ischémie critique est suggérée par une
pression a la cheville inférieure a 70 mmHg ou une pression a l'orteil inférieure a 50 mmHg

(25).

La quantification du degré d’ischémie du pied par évaluation de la microcirculation
cutanée repose principalement sur la mesure du flux nutritionnel en TcPO2 a I'avant pied a
44°C. La TcPO2 permet de quantifier la sévérité de I'ischémie cutanée et précise les chances de
cicatrisation. Elle s’effectue a l'aide d’une sonde polarographique et mesure un débit
transcutané d’oxygeéne. Il est nécessaire de réchauffer la peau a 44°C pour obtenir une
meilleure diffusion de I’'oxygéne par abolition de la vasomotricité. Le résultat de la TcPO2 est
corrélé au débit sanguin nutritif de la peau. Elle est surtout utile pour déterminer le niveau

d’amputation et évaluer les chances de cicatrisation. [25]

Le diagnostic d’ischémie critique est posé pour une valeur seuil < 30 mmHg dans le TASC

2 (25).

Cependant, il n'existe pas de consensus sur les parametres hémodynamiques vasculaires

nécessaires pour faire le diagnostic de I'ischémie critique des membres inférieurs. [25]
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4. Imagerie :

4.1 Echo-Doppler artériel des membres inférieurs (36.37)

L’écho-Doppler de tout I'arbre artériel du membre inférieur concerné est systématique.

Outre la mesure de I'IPS, il permet de réaliser une cartographie anatomique trés précise
des axes artériels du membre inférieur et renseigne sur le retentissement hémodynamique de

I’artériopathie, guidant ainsi le choix de la thérapeutique et la surveillance des traitements.

Dans notre étude ainsi que dans les autres études, I’échographie-doppler et

I’angiographie sont les examens les plus réalisés, en effet ils ont été indiqués chez tous les cas.

L’angioscanner a été réalisé chez 44% des cas ,10% des cas dans I’étude de H.C. Flu et

15% dans I’étude de L.Lazareth.

L’angio-IRM a été réalisé chez 12 % des cas ,18 % des cas dans I’étude de H.C. Flu et 12%

dans I’étude de F. Forgues.

4.2 Latomodensitométrie (30.31.32)

La sensibilité et la spécificité de I’angio-scanner pour la détéction des sténoses de
plus de 50% est excellente, elle est supérieure ou égale a 90%. C’est un examen statique sans

information directe sur le flux. Il permet d’apprécier les sténoses en surface et en diametre
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Figure 33 : . Angioscanner de I’aorte abdominale et des artéres des membres inférieurs

montrant une occlussion bilatérale de I’artére poplité avec une reprise du coté droit (fleche) et

sans lit d’aval du coté gauche ,( fleche)

4.3 L’angiolRMouARM : (33.34)

La sensibilité globale de I’ARM pour la détection des sténoses est supérieure a 95%, avec
une spécificité supérieure a 98% quand tout I'arbre artériel est visualisé (88% des cas). Un de
ses intéréts majeurs de I’ARM, c’est de permettre la visualisation des sténoses sous tous les

angles
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Pr Alzoui . HRA R=rrabkech

Figure 34 : Angiographie par résonance magnétique de I’aorte abdominale et des artéres des

membres inférieurs montrant des lésions artérielles multiples (fleches blanches): de haut en

bas, une aorte perméable, des sténoses iliagues droite et gauche, une occlusion de I’artére

fémorale superficielle gauche au canal de Hunter, et de chague c6té, un seul axe jambier

perméable: I’artére tibiale antérieure

4.4 L’artériographie des membres inferieurs :

La classification morphologique des lésions d’ICCMI recommandée par la TASC, sur
laquelle reposent les indications du traitement invasif de I'lCCMI est basée avant tout sur les

données de [I'artériographie des membres inférieurs. Ainsi, la TASC Il [34.35] cite
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I’artériographie comme examen de référence dans I'étude des lésions infra-poplitées et

I’établissement d’une stratégie de revascularisation distale

*Lésions infra-poplitées TASC A :
-Sténose isolée de moins de 1cm de longueur d’'une artére tibiale ou fibulaire.

*Lesion infra-poplité TASC B :
-Sténoses focales multiples d’une artére fibulaire ou tibiale, chacune de moins
de Tcm de longueur au niveau de la trifurcation des arteres de jambe,
-Sténoses tibiale ou fibulaire courte associées a une angioplastie fémoro-
poplité.

*| ésions infra-poplitées TASC C :
-Sténoses de 1-4 cm de longueur.

*Lésions infra—poplitées TASCD :
-Qcclusion tibiale de plus de 2 cm de longueur,
-Maladie diffuse des artéres tibiales et fibulaire.

Figure 35 : La classification morphologique des lésions infra-poplitées selon la TASC Il (2007)

Fralaou|n. AN Marrakech
Pr Alaoui M. HMA Marrakech

Figure 36 : Les artéres de jambe: a droite artére poplitée occluse avec développement au
niveau articulaire et infra-articulaire d’une circulation collatérale importante (fleche).
A gauche: seul I'artére tibiale postérieure est perméable (fléeche)

- 58 -



Les recanalisations des axes de jambe dans I’ischémie critique : a propos de 50 cas

Tableau IX : les taux de réalisation des examens radiologiques selon la littérature.

séries Imagerie
Echographie-doppler angiographie | angioscanner Angio-IRM
Christophe Brillu 100% 100% - -
I. Lazareth 100% 100% 15% -
H.C. Flu 100% 100% 10% 18%
F. Forgues 95% 100% - 12%
Notre série 100% 100% 44% 12%

V. Traitement :

1. Prise en charge médicale initiale dans I’'ICMI [38,39,40]

Les patients doivent, avant toute intervention chirurgicale, bénéficier d’'une approche

globale médicale qui débute par la correction des facteurs de risque cardiovasculaire et la

pratique d’une activité physique réguliére.

La prise en charge initiale repose sur :

> Le traitement des facteurs de risque cardiovasculaire :

e Tabagisme : arrét du tabac

e Surcharge pondérale : IMC < 25kg/m2

e Diabéte : HbAlc <6,5%

e Dyslipidémie : LDL-cholestérol < 1g/I

e HTA : TAS < 140 mmHg (si diabete ou insuffisance rénale TAS <130mmHG)

> Exercice physique quotidien modéré (30 min)

> Traitement médicamenteux : 3 types de traitements médicamenteux au long cours sont

efficaces :

e Antiagrégant plaquettaire : Aspirine ou clopidogrel

- 56 -




Les recanalisations des axes de jambe dans I’ischémie critique : a propos de 50 cas

e Statine
e Inhibiteur de I’enzyme de conversion
Les effets bénéfiques de l'utilisation d’un antiagrégant plaquettaire ont largement été
démontrés chez les patients atteints de maladies cardiovasculaires. Ces patients vont présenter
une diminution de 25% des événements cardiovasculaires ultérieurs avec lutilisation de
I’aspirine. Ces résultats s’appliquent particulierement aux patients atteints de maladies
coronariennes et des arteres cérébrales (40). En revanche, il n’a pas été trouvé de réduction
statistiqguement significative des événements cardiovasculaires chez les patients présentant une
AOMI traitée avec de [I'aspirine sans lésions symptomatiques dans d’autres territoires

(coronaires, carotides) (41).

Ainsi les antiagrégants plaquettaires sont clairement indiqués dans la prise en charge
médicale de ’AOMI méme si I’efficacité de I’aspirine a fait sa preuve uniquement en cas d’AOMI

et d’atteintes symptomatiques coronariennes et/ou des troncs supra-aortiques.

2. Aspects complémentaires de la prise en charge :

Dans I'ischémie critique , le cas est différent puisque la limite de tolérance du membre a
I’lhypoxie est atteinte. Le principal objectif est le sauvetage du membre en ischémie critique.
Aprés hospitalisation en milieu spécialisé, le bilan Iésionnel doit étre complété par un examen
morphologique : echodoppler, angioscanner, angio-IRM ou artériographie conventionnelle. Un
traitement chirurgical conventionnel ou endovasculaire est ensuite rapidement envisagé en

fonction du terrain et des |ésions retrouvées a I'imagerie. [41]

3. Valeur prédictive de I'IPS dans I'ischémie critique

La survenue d’une ischémie critique chez un patient artéritique est associée a une
mortalité accrue a court terme et nécessite une prise en charge médico-radio-chirurgical

rapide.
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L’'index de pression systolique est un excellent indice de mortalité cardiovasculaire pour
certains auteurs ; un IPS inférieur a 0,90 ou supérieur a 1,40 est associé a une incidence plus

élevée de mortalité d’origine cardiovasculaire (42).
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Figure 37 : correlation entre I'IPS et la mortalité (42)
4. Choix du type de revascularisation : chirurgie conventionnelle ou procédure

endovasculaire ?

En résumé, le choix de la meilleure méthode de revascularisation pour le traitement de
I'ischémie critique est basé sur I'équilibre entre le risque d'une intervention spécifique et la

durabilité de I'amélioration que I'on peut attendre de cette intervention.

Les caractéristiques des lésions artérielles doivent étre précisées avant d'effectuer toute
revascularisation pour déterminer l'intervention la plus appropriée :
e Localisation des lésions : proximales ou distales
e Type de lésions : sténose ou occlusion
eLongueur des lésions
eQualité du lit d’aval

ePrésence de calcifications
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Ces éléments vont permettre d’établir une classification des lésions iliaques et fémoro-
poplitées publiées dans le TASC | (22) et Il (30) permettant d’orienter le chirurgien vasculaire

dans sa pratique quotidienne.

Pour les patients en ischémie critique, avec des Ilésions sous-poplitées, aucune
classification n’a été réalisée dans le TASC Il et il faut donc se reporter a la classification des

lésions du TASC I.

L’ensemble de ces recommandations a été établi a partir des données de la littérature au

vu de la balance bénéfice/risque de chaque procédure.

Ainsi, le traitement de choix des lésions de type A est le traitement endovasculaire. Les
lésions de type B offrent suffisamment de bons résultats avec les procédures endovasculaires
pour que cette approche soit préférable en premiere intention sauf si une revascularisation
conventionnelle est nécessaire pour d’autres lésions associées. Le traitement chirurgical
conventionnel est le traitement de choix des lésions de type C mais les procédures
endovasculaires ont leur place pour les patients a risque chirurgical. Le traitement de choix des

lésions de type D est le traitement chirurgical. [42]

En résumé, le traitement de choix des lésions de type A est le traitement endovasculaire,
le traitement de choix des lésions de type D est le traitement chirurgical. Il n’y a pas de
consensus pour les stades B et C, avec une tendance a développer de plus en plus les
procédures endovasculaires dans les stades B et méme C. Les indications varient

considérablement en fonction de I'’expertise et la maitrise de différentes techniques d’équipes.
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Type A Lesions
= Single Stenosis =10 cm in Length
= Single Oclusion <=5 cm in Length

1
Type B Lesions

= Multiple Lesions (Stenoses or Occlusions),

Each =5 cm

= Single Stenosis or Occlusions <15 cm

Mot Involving the Infrageniculate Popliteal Artery

= Single or Multiple Lesions in the Absence

of continuous Tibial Vessels to Improve Inflow

for a Distal Bypass /‘ N
= Heavily Calcified Occlusion =5 cm in Length

= Single Popliteal Stenosis

Type C Lesions

= Multiple Stenoses or Occlusions Totaling >15 em
With or Without Heavy Calcification

= Recurrent Stenoses or Occlusions That Need
Treatment After 2 Endovascular Interventions

Type D Lesions

= Chronic Total Occlusions of CGFA or SFA
(=20 cm, Involving the Popliteal Artery)

= Chronic Total Occlusion of Popliteal Artery
and Proximal Trifurcation Vessels

Figure 38 : Classification TASC des Iésions fémoro—poplitées (12)
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Cependant, la classification TASC présente de nombreuses limites rendant faible son

utilité en pratique courante :

> Certains points énoncés dans la classification TASC ne sont pas précisés :
e On ne connait pas la définition de la sténose utilisée dans le TASC.
e Que signifie la présence de calcifications majeures ?
e Faut-il obligatoirement une sténose de |'artére poplitée pour classer les
lésions en TASC?
e Une occlusion poplitée compléete est-elle toujours classée TASCD ?
> Le consensus TASC a pour objectif de recommander la méthode la plus adaptée entre
Chirurgie conventionnelle ou endovasculaire en fonction d’une classification anatomique
des lésions artérielles. Une des principales critiques de TASC Il était la difficulté d'utiliser
cette classification anatomique particulierement pour les lésions artérielles sous-
inguinales. En effet, les lésions observées a l'imagerie diagnostique sont parfois
difficiles a classer dans la classification TASC et dépendent de l’interprétation du
chirurgien vasculaire. Il existe donc souvent des différences d’appréciations entre les
chirurgiens (inter-observer agreement). Enfin certaines Iésions ne peuvent étre classées
dans le TASC notamment les occlusions totales des axes de jambe. [12]
> Les recommandations TASC tiennent compte de la morphologie des Iésions mais pas
des comorbidités des patients. En pratique courante la classification TASC est trés peu
utilisée pour déterminer une stratégie thérapeutique et choisir entre la réalisation d’un
pontage ou d’une procédure endovasculaire. Ce choix va se faire en fonction de I’age du
patient, des comorbidités cardio-vasculaires, la présence ou non d’un greffon veineux
pour la réalisation d’un pontage et |’expertise de I’équipe dans les procédures

endovasculaires . Il n’existe actuellement pas de véritable consensus utilisant toutes ces

données pour poser une indication de revascularisation. [12]
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Pr. Alaoui .M. HMA Marrakech
Figure 39: artériographie montrant les différents étapes de la recanalisation de I’artére tibiale
antérieure apres la pose de I'introducteur.

A : occlusion de la partie proximale et distale de I'artere tibiale antérieure et occulsion totale de
I’artere tibiale postérieure

B : franchissement du guide 0.014 mm au niveau de I'ostium de I’artere tibiale antérieure.
C : angioplastie et recanalisation de I'artére tibiale postérieure par un ballon 3mm/120 mm
D : angioplastie de I’artére tibiale antérieure dans sa partie distale par un ballon 2.5 mm/100 mm

E : contrble radiologique qui objective la bonne perméabilité de I'artére tibiale antérieure et I’artére
tibiale postérieure.
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VI.ASPECTS TECHNIQUES DES DIFFERENTES PROCEDURES DE

REVASCULARISATION

1. aspects techniques : [44]

Les procédures endovasculaires représentent I’ensemble des techniques dont le principe
commun est d’agir a distance sur les lésions artérielles grace a des outils miniaturisés installés
depuis I'extérieur du corps du patient a travers un introducteur et aidées de technique

d’imagerie médicale en temps réel.

Elles nécessitent un plateau technique important qui comporte un amplificateur de
brillance, une table radio transparente, des guides, des introducteurs, des ballons
d’angioplastie et des stents de différentes tailles et différents calibres pour les arteres iliaques,
fémorales superficielles, poplitées et axes de jambe .

> les introducteurs avec des valves anti reflux :

Ils ont la forme d’une gaine de gros calibre qui est munie a son extrémité proximale
d'une valve a diaphragme empéchant le reflux de sang. Un orifice latéral sur la valve autorise
I'injection de produit de contraste ou de sérum hépariné. (44) Ils permettent le passage des
différents outils nécessaire au traitement de la Iésion artérielle. lls sont courts ou longs, droits

ou courbes et de diameétre variable.

La taille nominale des introducteurs correspond a leur calibre interne (c'est-a dire a la
taille des cathéters qu'ils admettent) et est exprimée en French. Des introducteurs de 5 a 6 Fr

sont en général utilisés pour les procédures percutanées au niveau des membres inférieurs.

- 63 -



Les recanalisations des axes de jambe dans I’ischémie critique : a propos de 50 cas

Figure 40 : introducteur a valve. [44]

> Des guides : [44]

Il existe une multitude de choix ,variant dans leur revétement et leur structure (teflonnés
,hydrophiles) (souple ou rigide) , Pour les axes de jambe on utilise des guides de petite taille
0,04 a 1,8 mm.

> Des cathéters : [44]

Ce sont des sondes de différentes courbures et de tailles variables (diamétre externe
exprimé en French) Une panoplie de choix est disponible :

+ Des cathéters pour angiographie globale et sélective a visé diagnostique

+ Des cathéters porteurs pour assurer la progression d'un guide dans une courbure
(passage du carrefour aortique lors du cathétérisme iliaque par voie controlatérale, orientation
d'un guide vers l'artére tibiale antérieure), a travers une lésion longue et tortueuse (ou a travers
une occlusion) ils peuvent également étre utilisé pour échange de guide

+ Des cathéters de thrombo- aspiration.
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Figure 41 : Différents type de cathéters (A : queue de cochon ; B : Droit ; C : Angulé ;
D : Cobra ; E : Cross) [44]
> des ballons : De taille variable en fonction du site d’angioplastie, concernant les

axes de jambe les diameétres varient de 1,5 a 4 mm et la longueur peut aller jusqu’a 220 mm.

Figure 42 : Ballon d’angioplastie [44]
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2. Modalités de revascularisation :

La traversée de la zone occluse par un guide de franchissement de la Iésion est I'étape
initiale et cruciale de la revascularisation endovasculaire. La technique de premiére intention
demeure celle du franchissement antérograde, transluminal de [I'occlusion, plus
particulierement recommandé en présence de calcifications étendues du vaisseau. La ponction
artérielle fémorale ipsilatérale, éventuellement échoguidée, est la voie préférée de la majorité
des opérateurs car elle optimise les manipulations du couple guide-cathéter [47] ; un
introducteur type Desilet long (45 cm) 4F est descendu jusque dans la poplité basse autorisant
d’emblée un support satisfaisant ; les limites de cette voie sont I’obésité morbide et I’existence
d’une atteinte proximale iliaque, fémorale commune ou superficielle ; dans ces cas, un abord
fémoral rétrograde controlatéral est effectué, selon la technique du « cross-over », via la
bifurcation aortique ; la ponction est plus aisée, moins iatrogéne en termes de risque
hémorragique, mais impose l'utilisation de dispositifs d’angioplastie longs, certes disponibles
(4F, 90 cm), mais un peu plus contraignante pour l'utilisateur. Cette recanalisation trans- (ou
intra-) luminale par le guide est facilitée par I'’emploi concomitant d’un cathéter dit de support,
miniaturisé (2,6 F), armé (par maillage de fils d’acier), possiblement angulé, véritable nouveauté
dans I'arsenal moderne, et d’un guide dédié de calibre 0,014 ou 0,018 jnch, dont la technologie
de fabrication est dérivée de celle adaptée a la recanalisation des occlusions coronaires
chroniques [48-49-50-51-52). Chaque modéle de guide est basé sur le compromis entre

support du rail (’ame) et capacité de franchissement, liée a la rigidité de son extrémité distale.

On dispose actuellement d’une large gamme de guides de rigidité croissante avec des
revétements polymériques offrant des capacités de franchissement élevées avec pour certains
un trés haut pouvoir de pénétration ; le principe est de franchir 'occlusion au travers de
I’ancienne vraie lumiére maintenant occluse et de retrouver la vraie lumiere immédiatement au-
dela de I’obstruction. On débute habituellement par la technique dite de « drilling », en utilisant

des guides hydrophiliques 0,014 de rigidité intermédiaire, et dont le principe est d’effectuer
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des mouvements de rotation rapides, alternativement horaires et antihoraires, en « poussant »
modérément ; la direction de la recanalisation est donnée par I’artere elle-méme, probablement
du fait de la présence au sein de I’occlusion dure, de zones de plus faible résistance « attirant »

le glissement du guide .

Lorsque le franchissement ne peut étre obtenu par ce moyen, et si I’obstruction n’est pas
trop longue, I’étape suivante consiste a prendre un second guide 0,014 dédié de CTO
(occlusions coronaire totale chronique), de rigidité supérieure (on peut éventuellement laisser le
premier guide figé dans I’espace sous-intimal, en parallele), ou de type 0,018 pour dés lors
délibérément tenter des manoeuvres de perforation ; celles—ci consistent a « forcer» de maniere

plus importante, la direction étant alors donnée par I'opérateur et non plus par I'artére.

En cas d’échecs, plus souvent observés lorsque I'occlusion est trés longue et s’expliquant
surtout par l'existence de calcifications massives détournant le guide de sa direction
intraluminale, une tentative de franchissement peut alors étre tentée par voie sous-intimale
[48-50], soit avec le méme guide qui prend spontanément ou intentionnellement I’aspect de la
boucle caractéristique de I’entrée dans l’espace sous-intimal, soit aprés avoir changé de
matériel et choisi un guide hydrophile petit J 0,035, dédié a cette application. Cette technique,
dite de /‘angioplastie sous-intimale, conceptualisée par A. Bolia [53], peut étre également
envisagée de premiere intention (elle est alors dite « intentionnelle », ce qui a longtemps été
I'unique option avant le développement des guides miniaturisés), lorsque I’occlusion n’est pas
calcifiée .En effet, dans ce cas de figure, un succés technique comparable a celui de la
recanalisation intraluminale est rapporté [54] ; le taux d’échec technique, lié au non-retour du
guide dans la vraie lumiére au-dela de I'occlusion, se situe autour de 20 % lorsque I’artére est
pas ou peu calcifiée, majoré dans le cas ou elle ’est massivement, justifiant le choix par défaut
de la méthode dans cette configuration anatomique ; le petit diametre des vaisseaux jambiers
ne permettant pas l'utilisation des systémes mécaniques commercialisés, dit de « réentrée »
(type « Outback-Cordis », « Pionnier » catheter-Medtronic, « Offroad-Boston »)), I'inflation d’un

ballon en regard de la zone supposée de réentrée ou la confection « home made » d’une
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extrémité tranchante en biseau d’une sonde diagnostique peuvent étre proposés pour obtenir
I’effraction traumatique de la membrane de dissection et permettre de retrouver la vraie
lumiére dans la foulée . Le taux de réussite technique contemporain de franchissement

antérograde, qu’il soit intra- ou extraluminal, intentionnel ou non, se situe autour de 80 % [55].

L’étape suivante consiste en l'inflation du ballon d’un cathéter d’angioplastie dont les
profils ont également été considérablement amélioré. Les ballons coaxiaux compatibles avec
les guides 0,014 et 0,018 offrent des capacités de franchissement supérieures a celles des
systemes monorail et doivent étre préférés ; ils sont disponibles dans une grande variété de
longueur (de 20 a 220 mm), pour des diamétres allant de 1,5 a 4 mm ; des ballons coniques,
dont le diametre differe de 0,5 mm entre I'extrémité proximale et distale, ont été produits
spécifiqguement pour les artéres distales ; les ballons dits actifs, imprégnés de Paclitaxel, sont
maintenant disponibles dans une grande variété de longueurs et diameétres et seraient
susceptibles d’offrir un taux de perméabilité meilleur a distance que celui obtenu avec les
ballons nus [56, 57] ; cette technologie ouvre des perspectives a priori plus satisfaisantes que
le recours aux stents (autoexpansifs en Nitinol ou ballon expandable sur stent acier ou Cobalt
Chrome), qui dans cette localisation n’est justifié que pour les résultats suboptimaux de
I’angioplastie simple (sténose ou dissection résiduelle) ; Liistro et a/. Ont publié [57] récemment
les résultats d’une étude randomisée, comparant I'effet du ballon actif et du ballon nu chez 132
diabétiques en ischémie critique porteurs d’occlusion longue des vaisseaux sous-poplités (14
cm) ; ils objectivent un taux de resténose angiographique a 1 an de 27 % dans le groupe ballon
actif et de 74 % pour le ballon, une valeur de 17 % de réocclusion contre 55 %, et un taux de
TLR (target lesion revascularization) respectivement de 18 % versus 29 % ; il n’existe pas a ce
jour de stents actifs dédiés aux vaisseaux jambiers et les études, a priori en faveur de leur
utilisation par rapport aux stents nus dans les quelques études publiées de la littérature, ont

été réalisées a I'aide de I’emploi de stents actifs coronaires [58,59,60].
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Drilling technigue

Penetration technique

Figure 43 : Principes tecniques du « drilling » (rotation du guide) et de « pénétration »
(opérateur exerce une certaine force de poussée sur le guide). [44]

Figure 44 : Angioplastie sous—intimale intentionnelle de I’artére fémorale basse, poplitée et
tibiale postérieure par un guide 0,014 J dédié. [44]
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Figure 45 :Angioplastie endoluminale réussie de I’artére tibiale postérieure par approche sous
intimale sur une occlusion longue de I'artére tibiale postérieure.
A : angioplastie de I'artére tibiale postérieure.
B : artériographie de contrdle.
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Vil. Comment repousser les limites et accroitre la faisabilité du

franchissement : intérét des voies artérielles rétrogrades

On a vu qu’avec les dispositifs modernes le taux d’échec technique par approche
traditionnelle antérograde se situe autour de 20%; cependant, si la population de patients n’est
pas soigneusement sélectionnée, ce chiffre baisse de facon significative (dans un certain
nombre des situations, ces voies antérogrades qui sont tentées ne peuvent aboutir a la
recanalisation artérielle, cas des occlusions chroniques sans moignon visible proximal). Afin de
limiter au minimum le risque d’échec de la revascularisation endovasculaire, des solutions

nouvelles sont devenues possibles grace surtout au raffinement technologique du matériel,

sous la forme de I'accés rétrograde du vaisseau occlus selon différentes méthodes. [61]

1. La double approche ou intervention dite de « téléphérigue fémoro-distal »

Cette intervention nécessite I’association d’un abord fémoral homolatéral conventionnel
et la ponction directe distale du vaisseau jambier en aval de I'occlusion, resté perméable grace
a une riche collatéralité, et qui n’a pu étre traversé dans le sens antérograde, pour tenter de la
franchir « a I’envers » ; elle est maintenant proposée immédiatement aprés I’échec de la voie
haute, I'introducteur et le guide étant laissés en place [61-62-63-64]. La ponction de I'artére
ciblée est réalisée sous contrble scopique a I'aide d’une aiguille 21 G (4 a 7 cm), aidée par le
repérage d’éventuelles calcifications et 'appoint du mode radiologique « road-mapping », plus
rarement sous échographie. La ponction se fait habituellement a la cheville, et apparait
relativement simple pour l'artere pédieuse, plus délicate en ce qui concerne la portion
rétromalléolaire de la tibiale postérieure, ou plus haut située pour I’artére péroniére, voire la
tibiale antérieure [65-66-67-68-69-70].Un guide 0,018 est ensuite utilisé pour franchir a
contrecourant I’occlusion d’amont, facilité en cela par 'appoint systématique d’un cathéter de
support 2.6 F assez rigide (plusieurs systemes commercialisés sont disponibles), évitant
I’emploi d’un introducteur, qui certes existe dans une version 3F mais qui demeure

relativement traumatisant.
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Deux éventualités sont alors possibles : soit le guide 0,018 franchit intraluminalement la
longueur compléete de I'occlusion jambiere et retrouve donc la vraie lumiére proximale,
poplitée, soit il chemine dans I’espace sous-intimal a un moment ou a un autre de la navigation
et ne retrouve pas la bonne lumiere d’amont. Dans le premier cas, la solution est assez simple
et consiste a récupérer le guide dans I'introducteur fémoral. On peut utiliser un cathéter guide

6F ou un introducteur a valves amovibles afin de permettre
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Figure 46 : Exemples de ponctions artérielles distales pour recanalisation rétrograde. [44]

Au guide rétrograde un cathétérisme de sa lumiere et sa sortie ; un systeme lasso,
artisanal ou commercial, est une autre option pour faire ressortir le guide a I'extérieur du
patient, en « téléphérique » ; une fois le guide récupéré, I'angioplastie au ballon est pratiquée
par la voie haute ; en effet, I'introduction d’un matériel de dilatation est a proscrire a partir de
I’abord distal du fait d’une iatrogénie potentielle : on évite ainsi de léser une artere gréle et
fragile par la mise en place d’un introducteur de taille inadaptée ou lors du retrait d’un ballon

apres inflation (d’ou la justification de la double approche).
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Dans l'autre cas de figure ou le guide rétrograde et son cathéter de support cheminent
dans I'espace sous-intimal, la technique dite SAFARI (acronyme de subintimal arterialflossing
with antegrade retrograde intervention - flossing étant le terme anglais du fil dentaire passé
entre deux dents pour le détartrage !) est effectuée : décrite des 2005 par Spinoza et al. [68],
elle consiste a récupérer le guide 0,018 bloqué dans I'’espace sous-intimal dans le cathéter
venant du haut situé lui aussi dans cet espace ; on peut s’aider d’un systéme type micro-lasso
et, cette manoeuvre une fois réussie, la suite consiste a ressortir I'’ensemble dans I'introducteur
fémoral, pour poursuivre, comme décrit précédemment, I’angioplastie par voie haute selon la
technique « téléphérique » ; ces manipulations sont techniquement efficaces dans 80 % des cas

[71,72,73].

Les échecs sont liés a une navigation des deux guides dans des plans de I'espace sous-
intimal trop éloignés, incompatibles avec le retour du guide rétrograde dans le cathéter
d’amont ; une astuce consiste alors a inflater dans I'espace sous-intimal deux ballons dont les
extrémités distales sont placées I'une en regard de |'autre, pour créer une bréche intimale
susceptible d’autoriser la réentrée de I'un ou I'autre guide dans la vraie lumiéere (technique dite
du rendez-vous!). A la fin du geste, I’hnémostase au point de ponction distal peut &tre facilitée
par I'inflation basse pression d’un ballon en regard du point de ponction, mais la compression
manuelle apres retrait du matériel est habituellement suffisante et efficace, et les complications
locales de type thrombose, exceptionnelles. La réussite technique de ces acces par ponction
rétrograde, aprés I’échec antérograde est évaluée autour de 80 %, Gandini et al. [74] rapportant
méme chez 124 patients (12 % des 1 035 sujets traités par angioplastie infrapoplitée pour
ischémie critique de 2007 a 2010), ou une recanalisation antérograde a échoué, un succes
technique de 96 % par cette double approche, un taux de sauvetage de membre de 83 % a 6
mois avec 10 % de déces au cours du suivi clinique, 26 % de réintervention et 16 %

d’amputation.
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2. Le loop technique

Cette technique permet la recanalisation d’une artére cible via I'arcade plantaire ou une
collatérale suffisamment développée. La technique « pedal-plantar loop » [75] peut étre
proposée lorsque la recanalisation antérograde n’a pas fonctionné et qu’il n’existe pas de
possibilité de ponction directe distale rétrograde ; elle consiste a faire naviguer le couple
guide-catheter via I'arcade plantaire, entre la circulation plantaire et dorsale au travers de
I’lanastomose qui les relie physiologiquement dans le premier espace métatarsien, en effectuant
une boucle, puis a remonter en rétrograde et restaurer la perméabilité de la lumiére ; ceci est
suivi en cas de succés, de l'angioplastie par cette approche ; en cas de difficulté de
progression, une nouvelle tentative par voie antérograde est réalisée en empruntant le nouveau
chenal crée par le guide rétrograde, les deux guides, habituellement 0,014, cheminant dans le

méme introducteur fémoral homolatéral .

L’indication dominante de cette approche, plutot que les échecs d’abord antérograde, est
son choix de premiere intention lorsqu’existe une atteinte tres distale, interdigitale, dans
I’espoir d’améliorer la perfusion de I’avant-pied, grace au rétablissement de connexions

manquantes en regard des orteils et des talons.

Dans cette indication précise (recanalisation des arteres du pied), Manzi [76] fait état,
chez 135 patients (10 % d’une population de patients traités par voie endovasculaire pour

ischémie critique pendant une période de 2 ans) d’un taux de réussite technique de 85 %.

L’angioplastie trans-collatérale : la recanalisation s’effectue via une collatérale hyper

développée qui peut permettre I’accés au vaisseau cible occlus.

Cette technique est similaire a celle pratiquée lors des recanalisations d’occlusion
coronaire ; elle permet de mieux cibler ’entrée de I'occlusion et donc de raccourcir les

tentatives de pénétration avec les guides spécifiques [77].
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VIIl. Les interventions de [I'extréme :Extreme below-the-knee

interventions

En cas d’insuccés ou d’impossibilité de I’ensemble des techniques déja décrites, il est
maintenant techniquement possible de ponctionner directement la premiére artere
métatarsienne, voire l'arcade plantaire, et d’entreprendre la recanalisation rétrograde des
artéeres du pied et de la jambe par cet acces [78]. Palena et a/. [79] rapportent chez 28 patients
un succes technique et clinique a 6 mois de 85 %. Aprés anesthésie locale et administration
locale de vérapamil a visée antispastique, la ponction est réalisée sous scopie a I'aide d’une
aiguille 21G, généralement de la premiere métatarsienne (25/28) et s’associe a une majoration
de la tcPo2 (12 mmHg en préprocédure, 49 mmHg a 6 mois) avec 71 % de patients vivants, non

amputés a 6 mois.

1. Angioplastie par ballon :

1.1 Ballons simples

L’angioplastie percutanée par ballon simple est I'approche endovasculaire privilégiée pour
les artéres jambiéres. Les taux de resténose restent élevés (36 % a 74 % a 1 an) les taux les plus
faibles ayant été observés dans I’essai IN.PACT Deep en raison de l'utilisation d’'un temps
d’inflation prolongé (180 sec) a pression nominale, entrainant moins de dissections et de
stenting de sauvetage. La longueur moyenne des lésions traitées est de 147,6 mm (115 a 213
mm) et offre des taux de survie sans resténose, réintervention ou amputation majeure a 2 ans
d’environ 35 %, pour un taux de perméabilité primaire de 51 % et un taux de survie sans
réintervention de 61 % (15 % de pontages secondaires et 18 % de nouvelle angioplastie) [80].
Ainsi, selon les recommandations actuelles [81], I'angioplastie simple est le traitement de
premiere intention raisonnable dans la majorité des cas puisque ce type de procédure ne limite
en rien les possibilités d’intervention future (niveau 4; grade C) . Dans notre service
I’angioplastie par ballon a été utilisé 78%, la durée d’inflation est prolongé varie entre 120 et

180 seconde.

- 75 -



Les recanalisations des axes de jambe dans I’ischémie critique : a propos de 50 cas

1.2 Ballons actifs

Selon une récente méta-analyse [81], les résultats angiographiques seraient
significativement améliorés par l'utilisation de ballons actifs enduits de paclitaxel dans les
lésions jambiéres (longueur moyenne 160 mm [101 a 242 mm]) vs ballons simples (p <
0,0001). Ainsi, a 1 an les taux de perméabilités primaire varient de 46.5% a 58.1%, de
sauvetage de membre de 86,0 % a 88,9 %, et de survie de 85,7 % a 87,0 %. Cependant, il est
intéressant de noter que seules les 3 études non controlées utilisant le ballon IN.PACT
Amphirion® (Medtronic, Santa Rosa, California) ont abouti a des résultats angiographiques
significativement meilleurs vs ballons simples .En raison du manque de preuve d’efficacité,
cette technologie n’est toujours pas remboursée en infra-poplité, et selon les recommandations
actuelles, les résultats a long terme d’essais randomisés controlés doivent étre attendus avant

de généraliser leur utilisation [81].

Dans notre service nous n’avons pas d’expérience dans ces ballons actifs dans les axes
de jambe, par ailleurs nous les utilisons dans les artéres fémorales.

2. Stenting

2.1 Stents monté sur ballon

Le premier stent dédié aux Iésions jambieres était le Chromis Deep® (Invatec, Roncadelle,
Italie), ses résultats vs ballons simples montraient des taux de survie (74,7 % vs 69,3 %), de
sauvetage de membre (91,7 % vs 90 %) et de perméabilité primaire et secondaire (56 % vs 66 %
et 64 % vs 79,5 % respectivement) comparables [83], par ailleurs dans notre service seulement
22% ont bénéficie d’un stent des axes de jambe, quand les résultats par ballon sont décevant
(persistance de la sténose ou dissection).

La méta-analyse de Yang et al. [84] ne retrouvait pas de différence significative
de perméabilité primaire ou d’absence de réintervention sur la lésion cible a 1 an (longueur
moyenne 27,5 mm [14 a 52 mm]). De plus, la perméabilité primaire était réduite a 50 % dans

les zones soumises a un degré élevé de stress mécanique. Seul le sauvetage de membre
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semblait significativement amélioré avec I'utilisation de stents (94,41 % vs 88,41 %, p <0,001),
mais les taux étaient extrémement variables entre les études (3,2 % a 12,2%).

Par conséquent, I'implantation primaire de stents expansibles sur ballon semble n’avoir
aucun avantage par rapport a I’'angioplastie seule dans I’amélioration des taux de perméabilité
primaire, de stade de Rutherford ou des taux de cicatrisation dans les |ésions jambiéres de
patients en ICC. Leur utilisation doit rester ponctuelle dans les situations d’échec d’angioplastie
simple (dissection limitant le flux ou retour élastique), ce qui

permettrait d’améliorer les résultats angiographiques et les taux de sauvetage de membre

a court terme [85, 86, 98,88].

2.2 Stents actifs expansibles sur ballon

L'utilisation de stents actifs dans le traitement des l|ésions coronaires a favorisé
I’acquisition de données infra-poplitées. Ainsi selon une récente méta-analyse, leur utilisation
permettrait de diminuer significativement les taux de resténose et d’améliorer la perméabilité
primaire vs angioplastie simple dans des lésions courtes, sans aucune différence significative
en termes de taux d’amputation majeur, de mortalité ou d’amélioration du stade de Rutherford.
Seule I'étude YUKON rapportait une amélioration significative d’un critere combiné d’absence
d’amputation majeure/mineure a 3 ans (5,3 % vs 22,6 % ; p = 0,04) [89]. L’étude PARADISE
retrouvait un faible taux d’amputation majeure a 3 ans (8 %), sans nouvelle amputation apres
les 6 premiers mois [90]. Le taux de réintervention sur lésion cible était de 15 % et le taux de

resténose de 12 %.

De méme, Werner et al. retrouvaient un taux de perméabilité primaire de 83,8 %,
d’amputations majeures de 2,8 % et une amélioration du stade de Rutherford chez 92 % des
patients a 60 mois [91.92.93.94].

Ainsi, selon les recommandations actuelles (niveau 2b ; grade B), les Iésions courtes
infra—poplitées peuvent étre traitées par stents actifs, enduits d’everolimus/sirolimus, ce qui

améliorerait les taux de perméabilité [81].
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Dans notre étude la recanalisation était réalisée par stent dans 22 % des cas et
par ballonnet dans 78 % des cas.

3. Artérialisation veineuse

Enfin, chez les patients “sans option”, de nouvelles voies thérapeutiques sont en cours
d’exploration, avec notamment [’artérialisation du réseau veineux profond par voie

endovasculaire [95].

Pr. Alaoui .M HMA Marrakech

Figure 47 : Occlusion distale des deux artéres tibiales, antérieure et postérieure

4. revascularisation cible :

4.1 le concept d’angiosome : (96)

Le concept d'angiosome a été concu a partir d'études anatomiques en chirurgie plastique

reconstructive. Le terme angiosome est dérivé du grec ‘angio-’ signifiant vaisseau, et somite

signifiant segment ou secteur du corps (dérivé de soma, corps). Ces études ont identifié des
blocs de tissu tridimensionnels (comprenant la peau, le tissu sous—cutané, le fascia, les muscles

et les os) perfusés et drainés par des vaisseaux angiosomaux spécifiques.

- 78 -



Les recanalisations des axes de jambe dans I’ischémie critique : a propos de 50 cas

Au niveau de la cheville et du pied, six angiosomes émergent des trois principales arteres
(arteres tibiale antérieure et postérieure et de l'artere fibulaire (péroniére)).
L'approvisionnement primaire de la peau provient des artéres cutanées directes. Celles-ci sont
renforcées par de petites branches indirectes provenant d'artéres qui alimentent les zones les
plus profondes. Chez les sujets sains, deux types d'artéres anastomotiques créent une voie de
compensation entre les différents territoires angiosomaux: artéres anastomotiques de calibre
réduit (étranglement) et de calibre similaire (vraies) qui fournissent un conduit redondant
permettant a un certain angiosome de recevoir le sang d'un angiosome voisin en cas

d'occlusion de l'artére d'origine.

Les vaisseaux étranglés délimitent la frontiere de chaque angiosome. Plus un patient
souffre de diabéte, plus ces vaisseaux étranglés seront compromis et moins il y aura de risque
de collatéralisation. En plus des vaisseaux étranglés, il existe des liens directs artério-artériels
entre les angiosomes, qui jouent un rble important dans la compensation des événements
ischémiques survenant dans un angiosome voisin. En effet, quand la capacité collatérale est
affectée négativement par une maladie occlusive des artéres du pied, une revascularisation

sélective ciblée sur les angiosomes et plus distale devrait améliorer les résultats.

Le pied comporte six angiosomes, trois angiosomes provenant de [|'artere tibiale
postérieure, un de I'angiosome de l'artere tibiale antérieure et deux de I'angiosomes de

I'artére péroniere .

=> Angiosomes de I'artére tibiale postérieure.

Au niveau du pied, l'artére tibiale postérieure dégage la branche malléolaire interne et
postérieure au niveau de la malléole interne. La branche malléolaire postérieure médiane rejoint
la branche malléolaire antérieure médiale de l'artere tibiale antérieure, donnant lieu a une
interconnexion importante entre l'artére tibiale postérieure et l'artere tibiale antérieure. Ce
systeme alimente la zone malléolaire interne. Au méme niveau, l'artére calcanéenne médiale

provient de [l'artére tibiale postérieure inférieure et se divise en plusieurs branches qui
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alimentent le talon. La limite de I'angiosome de I'artére calcanéenne médiale comprend le talon
médial et plantaire, la limite la plus distale étant la jonction glabre du talon latéral postérieur et
plantaire. L'artere tibiale postérieure traverse ensuite le canal calcanéen (sous le rétinaculum

fléchisseur) et se bifurque dans les artéres plantaires médiales et latérales.

=> Angiosome de l'artére tibiale antérieure.

L'artere tibiale antérieure nourrit I'angiosome du dorsalis pedis qui perfuse la face dorsale
du pied et des orteils ainsi que la partie supérieure antérieure de la cavité périmalléolaire. Au
niveau de la malléole latérale, I'artére tibiale antérieure dégage I'artéere malléolaire latérale qui
se raccorde a la branche perforante antérieure de l'artére péroniére. Au méme niveau, elle
dégage également l'artére malléolaire interne, qui s'anastomose avec la branche malléolaire
postéromédiale de |'artere tibiale postérieure. L’artére tibiale antérieure devient I'artére dorsalis

pedis une fois traverse le rétinaculum extenseur de la cheville.

=> Angiosomes de l'artére péroniére.

L'artere péroniere se bifurque (formant un delta) dans la branche perforante antérieure et
la branche calcanéenne latérale émerge au niveau de la malléole latérale, avant qu’il émerge au
niveau de la malléole latérale. L'artere péroniére alimente I'angiosome calcanéen latéral,
responsable de la perfusion des faces latérale et plantaire du talon et de I'angiosome perforant
antérieur (assurant la connexion de la branche perforante antérieure du péroné au territoire

tibial antérieur; perfusion de la cheville supérieure antérieure latérale).
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Figure 48 : Angiosomes des axes vasculaires de jambe.

4.2 larevascularisation cible : (98)

La chirurgie de revascularisation continue a étre 'unes des solutions principales dans
I’arsenal thérapeutique des ulceres des membres inférieurs d’origine ischémique. Intuitivement,
la revascularisation directe d’un secteur ischémique spécifique ulcéré est préférable a une
revascularisation non spécifique nécessitant un réseau de collatérales perméables. Le concept
des territoires vasculaires distincts (angiosomes) du pied et de la cheville en constitue une base
anatomique. Cette approche sélective de la revascularisation de pieds et de chevilles
ischémiques se fonde sur la connaissance anatomique des blocs tissulaires tridimensionnels

vascularisés par des artéres sources.
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Dans I’étude de F. Neville (98) ,I’analyse rétrospective de la revascularisation de
membre inférieur basée sur le concept d’angiosome suggere que la revascularisation directe de
I'angiosome ischémique est plus efficace qu’une revascularisation indirecte pour I'obtention
d’une cicatrisation compléte et pour un sauvetage de membre. Le corollaire est que le taux
d’amputations majeures était inférieur. Ceci soutient I’hypothése initiale qu’il est préférable
d’effectuer une revascularisation antérograde directe au niveau du secteur anatomique
contenant le trouble trophique que de compter sur une vascularisation indirecte par

I'intermédiaire des systémes anastomotiques artério-artériels.

IX.Evolution et pronostic :

1. Pronostic local :

Au stade d'ischémie permanente ou critique, I'évolutivité est difficile a analyser du fait des
efforts de revascularisation généralement mis en ceuvre. On considere qu'aprés un an de suivi,

30 % des patients sont amputés, 45 % ne sont pas amputés et 15 % sont décédés [97].

Au total, I'évolutivité locale de I'AOMI est loin d'étre inéluctable et suit globalement la
sévérité de la maladie locale. Elle se stabilise souvent au stade de claudication intermittente et
dépend bien sir de la thérapeutique médicale et notamment de la prise en charge des facteurs
de risque. Au stade d'ischémie critique, le sauvetage du membre est mis en jeu et le pronostic

local est souvent compromis.

Dans notre étude deux cas étaient compliqués de thrombose (4 %),1un cas d’hémorragie

(2%),un cas d’infection (2%) et un cas de faux anévrysme au site de ponction.

Dans I'étude de H.C. Flu (16) 15% des cas étaient compliqués d’hémorragie,13%

d’infection et 1,6% de thrombose.
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Tableau X : le taux des complications selon la littérature.

Séries Complications
thrombose | hémorragie | infection | Faux anévrisme Autres
H.C. Flu 2% 15% 13% - 2%
Notre série 4% 2% 2% 2% -

2. Pronostic général :

Il n'est pas étonnant de constater que les patients souffrant d'AOMI ont plus de maladies
cardiovasculaires ou cérébrovasculaires que la population générale, du fait des facteurs de
risque communs a ces maladies et du substratum commun qu'est I’athérosclérose. Le risque
d'infarctus du myocarde est multiplié par 2,5 et le risque d'AVC et d'insuffisance cardiaque
respectivement par 3,1

et 3,3 [99]. Les registres montrent également une importante

prévalence de I'AOMI chez les patients coronariens ou cérébrovasculaires [100].
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Figure 49 : Prévalences et associations des principales maladies athéromateuses dans le

registre REACH [100]

L'AOMI est une puissant prédicteur de morbi-mortalité cardio-vasculaire méme aprés
ajustement sur les facteurs de risque cardiovasculaires [101]. Si l'atteinte des artéres des
membres inférieurs n'est pas directement responsable des manifestations d'autres localisations,
elle a une valeur pronostique importante, tant dans sa forme asymptomatique que ses formes
cliniques. Plusieurs études épidémiologiques et de suivi de cohortes ont montré que I'IPS variait
de facon inversement proportionnelle a la morbi-mortalité cardiovasculaire. C'est
particulierement vrai pour la maladie coronaire et un peu moins pour la pathologie
cérébrovasculaire. L'IPS apparait comme un excellent marqueur du risque cardiovasculaire et de
la mortalité cardiovasculaire. Au-dessous de 1,10, plus I'IPS est bas, plus la mortalité cardio-
vasculaire augmente. Inversement, un IPS trop élevé > 1,40 est également associé a un risque
de mortalité élevé. Les patients atteints d'’AOMI ont souvent une atteinte coronaire et une
atteinte cérébrovasculaire comme le montre le registre REACH puisque 39 % des patients

artéritiques ont une atteinte coronaire, 10 % une atteinte cérébrovasculaire et 13 % ont les deux
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autres atteintes . Ceci se traduit par des causes de déces associées puisque dans les études
initiales, 40 a 60 % des causes de décés étaient d'origine coronaire, 10 a 20 % d'origine
cérébrovasculaire et 10 % d'autres causes cardiovasculaires [102]. Plus récemment, des études

américaines ont montré que la mortalité par cancer était d'importance égale chez ces patients.

3. La perméabilité : (102)

3.1 Le sauvetage de membre

Le sauvetage de membre est définie par I’association des deux conditions suivantes :

La cicatrisation compléte des troubles trophiques et la disparition totale des
douleurs ischémiques du pied que le patient présentait a son arrivée.

- Toute amputation ayant conservé l'appui talonnier pour les patients ayant
nécessité des gestes d’amputation mineure (amputation d’orteil(s) ou de I’avant-

pied) .

3.2 Laperméabilité primaire ou initiale :

C’est la perméabilité observée apres le premier geste de revascularisation réalisé (geste
de revascularisation distal primaire ou initial), sans qu’aucune procédure ultérieure de

revascularisation ne soit effectuée au niveau du segment artériel traité.

3.3 Laperméabilité secondaire :

C'est la perméabilité acquise au prix de gestes complémentaires (gestes de

revascularisation secondaire) réalisés au contact du segment artériel préalablement traité.

Le tableau ci-dessous résume le taux de perméabilité dans notre série en comparaison

avec celle de la littérature.
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Tableau Xl : la perméabilité selon la littérature.

Séries La perméabilité
A 1 mois Alan A 2 ans

H.C. Flu (16) 97% 89% 75%
I. Lazareth (15) 95% 88% 81%
Christophe Brillu (18) 90% 76% 70%
F. Forgues (17) - 42,5% 58%
Jean—-Marc Corpataux 66% 60% 52%
(103)

Roniti et al (104) 55% 48% -
Alexadrescu et all (105) - 57% 71%
Park et al (106) 98% 75% 88%
Notre série 94% 98% 88%

X. Perspectives :

7

Foot Infection (WIfl), permettant de déterminer les patients les plus susceptibles de
bénéficier d’'un geste de revascularisation. Elle repose sur 3 facteurs majeurs qui
influent sur le risque d’amputation : la plaie (Wound), I’'ischémie (Ischemia) et I'infection
du pied (Wound Infection) [103]. Les études de validation initiale de ce nouveau systeme

de classification sont prometteuses et montrent qu’il permettrait bien de prédire le

potentiel de guérison des plaies et le risque d’amputation.

< La Society for Vascular Surgery (SVS) a publié la classification Wound, Ischemia, and
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< La SVS a aussi publié des valeurs de référence pour différents critéres d’évaluation
essentiels dans I'ICC et le sauvetage de membre [104]. Le critere d’efficacité primaire a
été défini comme I’absence de déces périopératoire (30 jours) ou d’événement majeur
défavorable de membre (amputation ou réintervention majeure) a 1 an. Les résultats des
pontages retrouvaient une efficacité primaire de 76,9 % (Cl 95 % : 74,0-79,9 %), avec un
survie sans amputation de 76,5 % (Cl 95 % : 73,7-79,5 %). Une marge supplémentaire de
non-infériorité de 3 % a été suggérée pour générer les valeurs de référence du
traitement endovasculaire. Le taux de cicatrisation ou la durée de cicatrisation n’étaient
pas pris en compte du fait de leur subjectivité relative, mais I'orientation vers des
criteres cliniques plus que vers des criteres de perméabilité est encourageante.

< Trois nouveaux essais randomisés contrdlés sont actuellement en cours aux Etats-

Unis et en Europe :

BEST-CLI, BASIL-2 et -3. Les deux premiers visent a comparer traitement endovasculaire
et pontage tandis que le dernier comparera I’angioplastie par ballon simple, I’angioplastie par
ballon actif et I'utilisation de stents actifs. Ces essais fourniront des informations essentielles
sur les caractéristiques et le pronostic de I'ICC et des preuves plus récentes pour guider le

traitement dans cette pathologie difficile. [104]
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L’'ischémie critique chronique des membres inférieurs est le stade ultime de
I’artériopathie oblitérante des membres inférieurs, elle engage la survie et 'autonomie a court

terme.

Les procédures endovasculaires affichent des taux de perméabilité décevants surtout
pour les recanalisations longues et nécessitent donc une surveillance rapprochée et des
interventions itératives pour prévenir la survenue d’une thrombose. Cependant, leur faible taux
de morbi-mortalité post-opératoire est une des raisons pour laquelle les procédures
endovasculaires sont une alternative intéressante pour les patients agés, non éligibles a une
chirurgie conventionnelle du fait de la présence de comorbidités majeures ou de I'absence de

matériel veineux.

Afin d’optimiser la prise en charge de ces malades, il apparait alors nécessaire de prendre
en compte les caractéristiques anatomiques des lésions artérielles, les signes cliniques du

patient et les comorbidités du patient.
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RESUME

Notre étude est de type rétrospective de 50 cas ayant bénéficié d'un traitement
endovasculaire pour ischémie critique du membre inférieur, s’étalant sur 4 ans de janvier 2012
a Février 2016, au sein du service de chirurgie vasculaire de L’hdpital militaire Avicenne de

Marrakech.

L’age moyen était de 64,2 ans, 60% étaient de sexe masculin et 40% de sexe féminin, le
tabac était le facteur de risque cardio-vasculaire le plus fréquent avec un pourcentage de 68%,

suivi du diabéte (56%) et I'hypertension artérielle (42%).

Sur le plan clinique, la douleur était rapporté chez tous les cas , I'abolition du pouls dans

tous les cas et les trophique (58%),'index de pression systolique était inférieur a 0,5 dans 86%.

L’échographie doppler et I'artériographie du membre inférieur étaient réalisés chez tous
les cas , tandis que I'angioscanner n’était réalisé que dans 44% des cas et I’angiolRM dans 12%

des cas.

La lésion était unique (un seul axe) dans 86% des cas , avec une longueur moyenne de

2,3 mm et le stade D était le plus fréquent avec un taux de 76%.

Le traitement se basait sur des mesures hygiéno-diététiques, un traitement
médicamenteux et le traitement endovasculaire , la recanalisation était réalisée par ballonnet

(78%) et par un stent (22%).

La complication la plus fréquente était la thrombose avec un taux de 4%.

La perméabilité a 1 mois était estimée a 94%, 98% a 1 an et 88% a 2 ans.
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Abstract

Our study is a retrospective study of 50 cases that received endovascular treatment for
critical ischemia of the lower limb, spread over 4 years from January 2012 to February 2016,

within the vascular surgery department of the military hospital. Avicenna of Marrakech.

The average age was 64.2 years, 60% were male and 40% female, tobacco was the most
common cardiovascular risk factor with 68%, followed by diabetes (56%). ) and high blood pressure

(42%).

Clinically, pain was reported in all cases, pulse abolition in all cases and trophic (58%), the

systolic pressure index was less than 0.5 in 86%.

Doppler ultrasound and arteriography of the lower limb were performed in all cases,

whereas CT angiography was performed in only 44% of cases and angioRMM in 12% of cases.

The lesion was unique (single axis) in 86% of cases, with an average length of 2.3 mm and

stage D was the most common with a rate of 76%.

Treatment was based on lifestyle and dietary measures, drug therapy and endovascular

treatment, recanalization was by balloon (78%) and stent (22%).

The most common complication was thrombosis with a rate of 4%.

Permeability at 1 month was estimated at 94%, 98% at 1 year and 88% at 2 years.
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Les recanalisations des axes de jambes dans I'ischimie critique a propos de 50 cas

Fiche d’exploitation
Hopital militaire Avicenne

Service de la chirurgie vasculaire

v" N° de Dossier : - Année :
v’ Identité :

1. Nom et Prénom

2. Sexe: [C] Homme [ ] Femme
3. Age
» ATCD:
s FDRCV:
v’ Tabac: [] oui []non

v'  Diabete: [Joui [ ]non [1siouitype:
v HTA : [Joui [Jnon [IsiouiTTT
v' Dyslipidémie : [] oui [Jnon [Jsioui TTT
v' Obésité abdominal : [] oui [] non

v' Insuffisance rénal : [loui [ ] non

v’ Autres:

+* Co-morbidités athérosclérose

= Accident coronarien
= ATCD ACV
= ATCD d’anévrisme de I’aorte abdominale

v’ Geste de restauration vasculaire antérieure au niveau des Ml
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= Membre ipsilatéral
= Membre controlatéral
= Membre geste end-vasculaire
v/ ATCD d’amputation de Ml
v’ Evaluation clinique :
— Membre atteint : droit []
— Stade du riche et fontaine :
[ll. Douleurs de décubitus
IV. Ulcération : lorteil > 1 orteil
Etendue a
Gangrene : limitée a
lorteil > 1 orteil
v" Index de pression systolique
= 09-1,3
= 0,75-0,9:
= 0,5-0,75:

OO 0O O

= <0,5
v’ Evaluation para-clinique

> Bilan lésionnel

* |magerie préopératoire

Echo-doppler artériel des M

Artériographie des Ml

= Angio —scanner

Angine - IRM

> Bilan d’extension

gauche []

avt pieds

avt pieds
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1. Cceur
v ECG
v' ECHO - Coeur
v’ Autre

Tronc supra aortique

v' Echo-doppler des TSA
v' Autres
» Reins:
v" Fonction rénal :
v Echodoppler des artéres rénals
» Aorte abdominals :
v Echographie abdominale :
Traitment :

1- Mesures hygieno — diététiques :

v" Arrét du tabac : []
v Equilibre de diabéte []
v’ Control de I'HTA []
v" Traitement de dyslipidémie
v' Favoriser la marche
2- Médicaments :
v" Vasoactif [_] Type : Dose :
v' Heparine [_] Type : Dose :

v Antiagrégants plaquettaires :
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v" AVK
v Antalgique :

3- Procédures de recanalisation :
v Angioplastie aballonet :
v’ Stenting
v’ Type de recanalisation :

Surveillance :

1- Clinique :
v’ Disparition de claudication
v' Amélioration de périmétre de marche
v Régression des autres signes
2- Para-clinque:
v Echo-doppler :
v’ Autres :

3- Complication :

v' Hémorragie : oui [] non [ ]
v’ Infection : oui [] non []
v' Thrombose : oui [] non L[]
v Faux anévrisme : oui ] non [ ]

v’ Autres :

Perméabilité primaire:alan

a2ans
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