
 



 

 

 

 

 

 

Université Sidi Mohamed Ben Abdellah 
Faculté de médecine et de pharmacie de Fès 

 
DOYEN HONORAIRE 

Pr. MAAOUNI ABDELAZIZ. 
 

ADMINISTRATION 
Doyen 

Pr. MY HASSAN FARIH 
 

Vice doyen chargé des affaires pédagogiques 
Pr. EL AMINE EL ALAMI MOHAMED NOUR-DINE 

 
Vice doyen chargé de la recherche 
Pr. BELAHSEN MOHAMMED FAOUZI 

 
Secrétaire général 
M. SBAI ABDENABI 

 

 

  



 

 
  



 

Liste des enseignants 

 

Professeurs de l’enseignement supérieur 

 

AIT TALEB KHALID     Chirurgie Générale 

AMARTI RIFFI AFAF      Anatomie pathologique 

AMEZIANE LOTFI       Traumatologie-orthopédie 

BANANI ABDELAZIZ      Gynécologie Obstétrique 

BENJELLOUN MOHA MED CHAKIB   Pneumo-phtisiologie 

BOUHARROU ABDELHAK     Pédiatrie 

CHAKOUR KHALID      Anatomie 

CHAOUI EL FAIZ MOHAMMED     Neurochirurgie 

CHERKAOUI MALKI MOHAMMED    Radiologie 

EL ALAMI EL AMINE MOHAMED NOUR-DINE  ORL 

FARIH MOULAY HASSAN     Urologie 

HIDA MOUSTAPHA      Pédiatrie 

IBRAHIMI SIDI ADIL      Gastro-entérologie 

KANJAA NABIL       Anesthésie réanimation 

MELHOUF MY ABDELILAH     Gynécologie Obstétrique 

NEJJARI CHAKIB       Epidémiologie clinique 

TAHRI HICHAM       Ophtalmologie 

ZTOT SAMIR       Cardiologie 

  



 

 

Professeurs agrégés 

AFIFI MY ABDRRAHMANE     Chirurgie pédiatrique 

AKOUDAD HAFID       Cardiologie 

AMARA BOUCHRA      Pneumo-phtisiologie 

ATMANI SAMIR      Pédiatrie 

BELAHSEN MOHAMMED FAOUZI   Neurologie 

BONO WAFAA      Médecine interne 

BOUABDALLAH YOUSSEF    Chirurgie pédiatrique 

BOUCHIKHI CHEHRAZED     Gynécologie Obstétrique 

BOUGUERN HAKIMA      Gynécologie Obstétrique 

BOUTAYEB FAWZI       Traumatologie-orthopédie 

CHAARA HEKMAT      Gynécologie Obstétrique 

CHAOUKI SANA       Pédiatrie 

EL ABKARI MOHAMMED      Gastro-entérologie 

EL BIAZE MOHAMMED      Pneumo-phtisiologie 

EL FASSI MOHAMMED JAMAL     Urologie 

ELMRINI ABDELMAJID     Traumatologie-orthopédie 

HARANDOU MUSTAPHA      Anesthésie réanimation 

HASSOUNI KHALID     Radiothérapie 

KHATOUF MOHAMMED      Anesthésie réanimation 

MAZAZ KHALID       Chirurgie Générale 

MERNISSI FATIMA ZAHRA     Dermatologie 

MESSOUAK OUAFAE      Neurologie 

MIKOU OUAFAE      Dermatologie 

OUDIDI ABDELLATIF     ORL 

TIZNITI SIHAM       Radiologie 



 

 

 

 

 

 

Professeurs habilités 

ER-RASFA MOURAD       Pharmacologie 

BOUJRAF SAID       Biophysique 

  



 

Professeurs assistants 

AALOUANE RACHID    Psychiatrie 

ABOURAZZAK SANA   Pédiatrie 

ACHOUR SANAE     Toxicologie 

ARRAYHANI MOHAMED    Néphrologie 

AITLAALIM SAID     Chirurgie générale 

AJDI FARID     Endocrinologie et maladies métaboliques 

AMRANI HASSANI MONCEF   Hématologie 

AQODAD NOURDIN    Gastro-entérologie 

ARROUD MOUNIR     Chirurgie pédiatrique 

BADIDI MOULAY EL MEHDI  Cardiologie 

BENAJAH DAFR-ALLAH    Gastro-entérologie 

BENATIYA ANDALOUSSI IDRISS  Ophtalmologie 

BENJELLOUN EL BACHIR    Chirurgie générale 

BENMANSOUR NAJIB    Oto-Rhino-Laryngologie 

BENNANI BAHIA     Microbiologie 

BENNIS SANAE    Biologie cellulaire 

BENZAGMOUT MOHAMMED   Neurochirurgie 

BERRAHO MOHAMED    Epidémiologie clinique 

BOUARHROUM ABDELLATIF  Chirurgie Vasculaire périphérique 

BOUSLIMANE YASSIR    Toxicologie 

CHABIR RACHIDA     Physiologie 

CHBANI LAILA     Anatomie Pathologique 

CHIKRI MOHAMED    Biochimie 

DAOUDI ABDELKRIM    Anatomie 

EL AMMARI JALAL EDDINE   Urologie 

EL FAKIR SAMIRA     Epidémiologie clinique 



 

ELFATEMI HINDE    Anatomie Pathologique 

ELIBRAHIMI ABDELHALIM   Traumatologie Orthopédie 

EL KOUACHE MUSTAPHA   Anatomie 

EL MESBAHI OMAR   Oncologie médicale 

EL OUAZZANI HANANE   Pneumo-phtisiologie 

EL RHAZI KARIMA     Médecine communautaire (médecine préventive,  

                                                        santé publique et hygiéne) 

EL YOUSFI MOUNIA    Gastro-entérologie 

ERRARHAY SANAA   Gynécologie Obstétrique 

ER-RAMI MOHAMMED    Parasitologie Mycologie 

FDILI ALAOUI FATIMA ZOHRA   Gynécologie Obstétrique 

HARMOUCH TAOUFIQ    Histologie embryologie cytogénétique 

HARZY TAOUFIK    Rhumatologie 

ISMAILI ALAOUI NADIA    Médecine Nucléaire 

KAMAOUI IMANE     Radiologie 

KASMAOUI EL HASSANE    Urologie 

KASMAOUI EL HOUSSINE   Traumatologie 

KHALLOUK ABDELHAK   Urologie 

KHATTALA KHALID    Chirurgie pédiatrique 

LABIB SMAEL     Anesthésie réanimation 

LAHLOU IKRAM     Cardiologie 

LAHRICHI ANISSA     Chimie 

LAKHDAR IDRISSI MOUNIA   Pédiatrie 

LOUCHI ABDELLATIF    Chirurgie Générale 

MAAROUFI MUSTAPHA    Radiologie 

MARZOUKI ZEROUALI AMINE   Traumatologie Orthopédie 

MEHSSANI JAMAL     Psychiatrie 



 

MELLOUKI IHSANE    Gastro-entérologie 
MENFAA MOHAMMED    Chirurgie générale 
MESSOUAK MOHAMMED   Chirurgie Cardiovasculaire 
MEZIANE MARIAME    Dermatologie 
MUSTAPHA MAHMOUD   Microbiologie-Virologie 
OUAHA LATIFA     Cardiologie 
OUFKIR AYAT ALLAH    Chirurgie Réparatrice et plastique 
OULDIM KARIM    Génétique 
OULMAATI ABDALLAH    Pédiatrie 
OUSADDEN ABDELMALEK   Chirurgie Générale 
RABHI SAMIRA     Médecine interne 
RAFIK REDDA     Neurologie 
RAMI MOHAMED     Chirurgie pédiatrique 
RAMMOUZ ISMAIL    Psychiatrie 
RIDAL MOHAMMED    O.R.L 
SAADI HANANE     Gynécologie Obstétrique 
SBAI HICHAM     Anesthésie réanimation 
SEDKI NABIL     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
SEMLALI SIHAM     Radiologie 
SERRAJ MOUNIA     Pneumo-phtisiologie 
SMAHI MOHAMED    Chirurgie Thoracique 
SOUILMI FATIMAZOHRA   Pédiatrie 
SQALLI HOUSSAINI NADIA  Radiologie 
SQALLI HOUSSAINI TARIQ   Néphrologie 
TAHIRI LATIFA     Rhumatologie 
TAZI MOHAMMED FADL    Urologie 
TOUGHRAY IMANE   Chirurgie générale 
ZNATI KAOUTAR     Anatomie Pathologique 
ZOUHEIR ZAKI    O.R.L 
  



 

Enseignants missionnaires 

F. FERNET      Médecine du travail 

L. DUBOURG    Physiologie 

M. LHERITIER     Histologie 

P. BRINGUIER     Biologie Cellulaire 

Y. ROSSETTI     Physiologie 

F. TARGE      Embryologie 

F. DE MONBRISON    Parasitologie 

G. BRICCA      Pharmacologie 

J. GAUTHEY     Français Médical 

L. BENALI     Médecine légale 

M. MARIE-CARDINE    Psychologie Médicale 

R. ITTI      Biophysique 

S. TIGAUD     Microbiologie Bactériologie 

J. TROUILLAS    Embryologie 

Y. MOREL     Biochimie 



 

TToouutteess    lleess  lleettttrreess    nnee  ssaauurraaiieenntt  ttrroouuvveerr  lleess  mmoottss  qquu’’iill  ffaauutt……  

TToouuss  lleess  mmoottss  nnee  ssaauurraaiieenntt  eexxpprriimmeerr  llaa  ggrraattiittuuddee,,  ll’’aammoouurr,,  llee  rreessppeecctt,,  llaa  

rreeccoonnnnaaiissssaannccee……  

AAuussssii,,  cc’’eesstt  ttoouutt  ssiimmpplleemmeenntt  qquuee  

JJee  ddééddiiee  cceettttee  tthhèèssee  ……  

    



 

AA  MMaa  ttrrèèss  cchhèèrree  MMaammaann,,  

  

CC’’eesstt  ppoouurr  mmooii  uunn  jjoouurr  dd’’uunnee  ggrraannddee  iimmppoorrttaannccee,,  ccaarr  jjee  ssaaiiss  qquuee  ttuu  eess  àà  llaa  

ffooiiss  ffiièèrree  eett  hheeuurreeuussee  ddee  vvooiirr  llee  ffrruuiitt  ddee  ttoonn  éédduuccaattiioonn  eett  ddee  tteess  eeffffoorrttss  

iinnllaassssaabblleess  ssee  ccoonnccrrééttiisseerr..  

JJee  nnee  ssaauurraaiiss  rreemmeerrcciieerr  àà  ssaa  jjuussttee  vvaalleeuurr,,  ll’’êêttrree  qquuii  aa  ccoonnssaaccrréé  ssaa  vviiee  àà  

ppaarrffaaiirree  mmoonn  éédduuccaattiioonn  aavveecc  uunn  ddéévvoouueemmeenntt  iinnééggaall..  

MMeerrccii  ppoouurr  vvoouuss  êêttrree  ssaaccrriiffiiééee  ppoouurr  qquuee  vvooss  eennffaannttss  ggrraannddiisssseenntt  eett  

pprroossppèèrreenntt,,  mmeerrccii  ddee  ttrriimmeerr  ssaannss  rreellââcchhee,,  mmaallggrréé  lleess  ppéérriippééttiieess  ddee  llaa  vviiee,,  aauu  bbiieenn  

êêttrree  ddee  vvooss  eennffaannttss,,  mmeerrccii  ppoouurr  vvooss  pprriièèrreess,,  vvoottrree  ssoouuttiieenn  ddaannss  lleess  mmoommeennttss  

ddiiffffiicciilleess,,  ppoouurr  vvoottrree  ccoouurraaggee  eett    ppaattiieennccee  

CC’’eesstt  ggrrââccee  àà  AALLLLAAHH  ppuuiiss  àà  ttooii  qquuee  jjee  ssuuiiss  ddeevveennuuee  ccee  qquuee  jjee  ssuuiiss  

aauujjoouurrdd’’hhuuii..  

PPuuiissssee  AALLLLAAHH  mm’’aaiiddeerr  ppoouurr  rreennddrree  uunn  ppeeuu  ssooiitt--iill  ddee  ccee  qquuee  ttuu  mm’’aass  

ddoonnnnéé..  

    



 

AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  ppaappaa  

  

TTuu  aass  ééttéé  eett  ttuu  sseerraass  ttoouujjoouurrss  uunn  eexxeemmppllee  ppoouurr  mmooii  ppaarr  tteess  qquuaalliittééss  

hhuummaaiinneess,,  ttaa  ppeerrsséévvéérraannccee  eett  ttoonn  ppeerrffeeccttiioonnnniissmmee..  

TTuu  mm’’aass  aapppprriiss,,  llee  sseennss  dduu  ttrraavvaaiill,,  ddee  ll’’hhoonnnnêêtteettéé  eett  ddee  llaa  rreessppoonnssaabbiilliittéé..  

TTaa  bboonnttéé  eett  ttaa  ggéénnéérroossiittéé  eexxttrrêêmmee  ssoonntt  ssaannss  lliimmiitteess..  

TTeess  pprriièèrreess  oonntt  ééttéé  ppoouurr  mmooii  dd’’uunn  ggrraanndd  ssoouuttiieenn  mmoorraall  ttoouutt  aauu  lloonngg  ddee  mmeess  

ééttuuddeess..  

AAuuccuunn  mmoott,,  aauuccuunnee  ddééddiiccaaccee  nnee  ssaauurraaiitt  eexxpprriimmeerr  mmoonn  rreessppeecctt,,  mmaa  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  eett  ll’’aammoouurr  éétteerrnneell  ppoouurr  lleess  ssaaccrriiffiicceess  qquuee  ttuu  aass  ccoonnsseennttii  ppoouurr  mmoonn  

éédduuccaattiioonn  eett  mmoonn  bbiieenn  êêttrree..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  ttee  ggaarrddeerr  eett  ttee  pprrooccuurreerr  ssaannttéé  eett  lloonngguuee  vviiee..  

    



 

AA  mmeess  ttrrèèss  cchheerrss  nneevveeuuxx  ::  OOtthhmmaann  eett  MMaammoouunnee    

  

VVoouuss  êêtteess  mmeess  cchhoouucchhoouuss,,  vvoouuss  êêtteess  llaa  rroossee  ddee  nnoottrree  jjooyyeeuussee  ffaammiillllee  

QQuuee  ddiieeuu  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  vvoouuss  ssaauuvveeggaarrddee  eett  vvoouuss  aaccccoorrddee  lloonngguuee  vviiee  

fflloorriissssaannttee  ssaannttéé  eett  pprroossppèèrree  aavveenniirr  ssoouuss  llaa  pprrootteeccttiioonn  ddee  vvooss  cchheerrss  ppaarreennttss..  

VVoouuss  êêtteess  lleess  pprriinncceess  ddee  ttoouuttee  llaa  ffaammiillllee..  JJee  vvoouuss  aaiimmee  ttaanntt..  

    



 

AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  ffrrèèrree  NNiizzaarree  eett  ssaa  ffeemmmmee  SSoopphhiiaa  

  

JJee  nnee  ppeeuuxx  ttrroouuvveerr  mmoottss  jjuusstteess  eett  ssiinnccèèrreess  ppoouurr  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  mmoonn  

aaddmmiirraattiioonn,,  mmaa  pprrooffoonnddee  aaffffeeccttiioonn  eett  mmoonn  aattttaacchheemmeenntt..  

VVoouuss  êêtteess  dd’’uunnee  sseennssiibbiilliittéé  eett  dd’’uunnee  aammaabbiilliittéé  ssaannss  ééggaallee..  JJee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  

ttrraavvaaiill  eenn  ttéémmooiiggnnaaggee  dd’’eessttiimmee  eett  ddee  mmoonn  ggrraanndd  aammoouurr  ffrraatteerrnneell  eett  jjee  pprriiee  ddiieeuu  

ddee  ccoonnssoolliiddeerr  lleess  lliieennss  ssaaccrrééss  qquuii  nnoouuss  uunniisssseenntt..  

JJee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  ssaannttéé  eett  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  bboonnhheeuurr  ddee  jjooiiee  eett  ddee  pprroossppéérriittéé..  



 

AA  MMaa  ttrrèèss  cchhèèrree  ssœœuurr  HHiinnddee  

TTaa  pprrééooccccuuppaattiioonn  ééttaaiitt  ttoouujjoouurrss  cceellllee  dd''uunnee  ggrraannddee  ssœœuurr..  

MMeerrccii  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  ssœœuurr  ppoouurr  ttoonn  aaffffeeccttiioonn!!  MMeerrccii  ppoouurr  ttaa  pprréésseennccee  

pphhyyssiiqquuee  eett  mmoorraallee  àà  cchhaaqquuee  ffooiiss  qquuee  jj''eenn  aavvaaiiss  bbeessooiinn!!  JJee  ttee  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  eenn  

ttéémmooiiggnnaaggee  dd’’uunnee  ffrraatteerrnniittéé  ppuurree  ,,ddee  ttrraannssppaarreennccee  eett  ddee  ssyymmppaatthhiiee..  

JJee  ttee  ssoouuhhaaiittee  uunn  ggrraanndd  bboonnhheeuurr  ddaannss  ttaa  vviiee  ppeerrssoonnnneellllee  eett  pprrooffeessssiioonnnneellllee..  

  

AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  ffrrèèrree  HHaammzzaahh  

AA  ttooii  mmoonn  cchheerr,,  qquuii  mm’’eesstt  ttoouujjoouurrss  uuttiillee..  AA  ttooii,,  mmoonn  cchheerr  hhaammzzaahh  aavveecc  qquuii  

jjee  nnee  ccoonnnnaaiiss  jjaammaaiiss  ddee  ppéérriill..  

TTeess  eennccoouurraaggeemmeennttss  eett  tteess  ccoonnsseeiillss  ccoonnssttiittuueenntt  ll’’eesssseennccee  ddee  mmoonn  ppootteennttiieell..  

TTaa  ggeennttiilllleessssee,,  llaa  bboonnttéé  ddee  ttoonn  ccœœuurr  eett  ttaa  ccoommpprrééhheennssiioonn  mm’’oonntt  ttoouujjoouurrss  

eessccoorrttééee  aavveecc  aabbnnééggaattiioonn  eett  ddéévvoouueemmeenntt..  JJee  ttee  ddééddiiee  cceettttee  tthhèèssee  ccoommmmee  pprreeuuvvee  

dd’’uunnee  ffrraatteerrnniittéé  eexxeemmppllaaiirree  eett  ppuurree  qquuii  nnoouuss  uunniitt..  

    



 

AA  mmaa  ggrraannddee  mmèèrree  mmaatteerrnneellllee  MMaalliikkaa    
AA  llaa  mméémmooiirree  ddee  mmaa  ggrraannddee  mmèèrree  ppaatteerrnneellllee  ZZoohhrraa  

AA  mmeess  ttaanntteess  eett  mmeess  oonncclleess  
AA  mmeess  ccoouussiinnss  eett  ccoouussiinneess    

AA  ttoouuss  lleess  mmeemmbbrreess  ddee  mmaa  ffaammiillllee  ppeettiittss  eett  ggrraannddss    
VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmoonn  aaffffeeccttiioonn  llaa  

pplluuss  ssiinnccèèrree..  

  

AA  llaa  ffaammiillllee  RRookkhhssssii,,  SSaaffaaaa  ,,  sseess  ppaarreennttss  eett  sseess  ssœœuurrss  
AA  llaa  ffaammiillllee  NNaajjmmii  ;;NNoouuzzhhaa,,  HHaammzzaa  ,,YYoouusssseeff  eett  ttoouutt  ppaarrttiiccuulliièèrreemmeenntt  llaa  

ppeettiittee  EEmmiirraa,,  llaa  ppeettiittee  ppeerrllee  ddee  llaa  ffaammiillllee  
AA  llaa  ffaammiillllee  BBeennoouullaaiidd  ;;MMeerryyeemm,,  ssaa  mmaammaann  kkhhaaddiijjaa,,  ssoonn  ppéérree  BBoouuzzeekkrrii,,  ssaa  

ssœœuurr  HHiinndd  eett  eett  ssoonn  ffrréérree  MMeehhddii  
AA  llaa  ffaammiillllee  BBoouullaaaammaayyeell  ;;  SSaannaaee  eett  sseess  ppaarreennttss  

AA  mmoonn  aammii  AAhhmmeedd  KKhhaattoouuttii    
AA  ttoouuss  mmeess  aammii((eess))  iinntteerrnneess  eett  rrééssiiddeennttss  dduu  CCHHUU  IIBBNN  SSIINNAA  ddee  RRaabbaatt  ::  
KKhhoolloouudd  BBoouussssoouunnii,,  IImmaannee  LLhhaammii,,  WWaaffaaee  EEll  AAmmrraaoouuii  ,,MMoouussttaapphhaa  

KKaabboouuss,,  OOtthhmmaannee  MMeennaaoouuii,,  AAffiiff  MMoohhaammeedd  ,,MMoottiiaaaa  YYoouusssseeff,,  MMoouunniirr  

HHaayyaannii,,  BBaaddrr  EEnnnnaacciirrii,,  TTiijjaannii  YYoouusssseeff,,  HHoouuddaa  JJaallaall,,  EEllbbaacchhaa  HHiicchhaamm,,  DDrriissss  

BBeenncchheekkrroouunn,,CChhaarrhhii  OOtthhmmaannee,,  LLaaiillaa  eell  OOtthhmmaannii,,  EEll  ggaajjoouuii  IIbbrraahhiimm,,HHaannii  

RReeddoouuaannee,,  RRoocchhddii  AAnnaass,,  OOmmaarr  LLaacchhaabb,,  ZZaahhddii  OOtthhmmaannee  ,,  JJeebbbboouurr  YYoouunneess,,  

MMaaddaannii  TTaarriikk,,SSoouuhhaaiill  DDaahhrraaoouuii..  

JJee  nnee  ppeeuuxx  ttrroouuvveerr  lleess  mmoottss  jjuusstteess  eett  ssiinnccèèrreess  ppoouurr  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  mmoonn  

aaffffeeccttiioonn  eett  mmeess  ppeennssééeess,,  vvoouuss  êêtteess  ppoouurr  mmooii  ddeess  ffrrèèrreess  eett  ddeess  ssœœuurrss  ssuurr  qquuii  jjee  

ppeeuuxx  ccoommpptteerr..  EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  ll’’aammiittiiéé  qquuii  nnoouuss  uunnii  eett  ddeess  ssoouuvveenniirrss  ddee  ttoouuss  



 

lleess  mmoommeennttss  qquuee  nnoouuss  aavvoonnss  ppaasssséé  eennsseemmbbllee,,  jjee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  eett  jjee  vvoouuss  

ssoouuhhaaiittee  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  ssaannttéé  eett  ddee  bboonnhheeuurr..  

AA  mmeess  ccoollllèègguueess  dduu  sseerrvviiccee  ddee  cchhiirruurrggiiee  DD  ::  BBaaddrr  BBeennssaaiidd  ,,  LLyyaazziiddii  YYoouusssseeff  

BBeennjjeelllloouunn  HHaammzzaa,,  LLhhaaddjj,,AAbbddeellkkrriimm  EEll  kkhhaarrrroouubbii  

MMeerrccii  ppoouurr  vvoottrree  aaiiddee    

AA  mmeess  aanncciieennss  dduu  sseerrvviiccee  ::  BBoouuaayyaadd  MMoohhaammeedd,,  BBeelliimmrr  HHiicchhaamm,,  AAllaaee  

MMeecchhcchhaatt,,  AAzzgghhaarrii  AAmmiinnee,,  EEllkkhhaalloouuffii  SSaammiirr  eett  RReeddoouuaannee  IIddrriissssii  

MMeerrccii  ppoouurr  ttoouutt  llee  ssaavvooiirr  ffaaiirree  qquuee  vvoouuss  mm’’aavveezz  ttrraannssmmiiss  

AA  ttoouutt  llee  ppeerrssoonnnneell  dduu  sseerrvviiccee  ddee  cchhiirruurrggiiee  vvaassccuullaaiirree  DD  ddee  LL’’hhôôppiittaall  IIbbnn  SSiinnaa  

ddee  RRaabbaatt  

AA  ttoouutt  llee  ppeerrssoonnnneell  dduu  bblloocc  ooppéérraattooiirree  

AA  ttoouutt  llee  ppeerrssoonnnneell  dduu  ffooyyeerr  ddeess  iinntteerrnneess    

AA  ttoouuss  lleess  mmeemmbbrreess  ddee  ll’’AAMMIIRR  

AA  ttoouuttee  ppeerrssoonnnnee  qquuii  aa  ccoonnttrriibbuuéé  ddee  pprrééss  oouu  ddee  llooiinn  àà  llaa  rrééhhaabbiilliittaattiioonn  ddee  ccee  

ttrraavvaaiill    

AA  cceeuuxx  àà  qquuii  jjee  ppeennssee  eett  qquuee  jj’’aaii  oommiiss  ddee  cciitteerr  

    



 

RReemmeerrcciieemmeennttss  

    



 

ÀÀ  mmoonn  MMaaîîttrree  eett  PPrrééssiiddeenntt  ddee  tthhèèssee,,  

MMrr..  LLee  pprrooffeesssseeuurr  BBeennssaaiidd  YYoouunneess  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  cchhiirruurrggiiee  vvaassccuullaaiirree  

  

JJee  ssuuiiss  iinnffiinniimmeenntt  sseennssiibbllee  àà  ll''iinnssiiggnnee  hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  mmee  ffaaiitteess  eenn  

aacccceeppttaanntt  llaa  pprrééssiiddeennccee  ddee  mmoonn  jjuurryy  ddee  tthhèèssee,,  eett  eenn  mmee  ccoonnssaaccrraanntt,,  aavveecc  

bbeeaauuccoouupp  dd''aammaabbiilliittéé,,  uunnee  ppaarrttiiee  ddee  vvoottrree  tteemmppss  ssii  pprréécciieeuuxx  ppoouurr  ssoouummeettttrree  

mmoonn  ttrraavvaaiill  àà  vvoottrree  hhaauuttee  ccoommppéétteennccee..  

AAuu  ddeellàà  ddee  vvooss  rreemmaarrqquuaabblleess  qquuaalliittééss  pprrooffeessssiioonnnneelllleess  cchheerr  MMaaîîttrree,,  jjee  rreennddss  

hhoommmmaaggee  àà  vvoottrree  ddyynnaammiissmmee  eett  vvoottrree  ssaavvooiirr--ffaaiirree..  VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  iiccii,,  

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrééssiiddeenntt,,  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmaa    ssiinnccèèrree  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  eett  hhaauuttee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn..  
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PPrrooffeesssseeuurr  ddee  cchhiirruurrggiiee  vvaassccuullaaiirree  

  

JJaaii    eeuu  llee  pprriivviillèèggee  eett  llee  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  ddee  ttrraavvaaiilllleerr  ssoouuss  vvoottrree  vviiggiillaannttee  

ddiirreeccttiioonn..  

VVoouuss  mm’’aavveezz  gguuiiddééee  eett  ccoonnsseeiilllleerr  ttoouutt  aauu  lloonngg  ddee  ll''ééllaabboorraattiioonn  ddee  ccee  
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VVoouuss  mmee  ffaaiitteess  uunn  iimmmmeennssee  ppllaaiissiirr  eenn  aacccceeppttaanntt  ddee  jjuuggeerr  mmaa  tthhèèssee..  

QQuu’’iill  mmee  ssooiitt  ppeerrmmiiss  ddee  ttéémmooiiggnneerr  àà  ttrraavveerrss  cceess  qquueellqquueess  lliiggnneess  mmoonn  

aaddmmiirraattiioonn  àà  llaa  vvaalleeuurr  ddee  vvoottrree  ccoommppéétteennccee  eett  vvoottrree  rriigguueeuurr..  

QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  uunnee  ooccccaassiioonn  ddee  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  mmaa  ggrraattiittuuddee,,  ddee  rreessppeecctt  

eett  dd’’aaddmmiirraattiioonn  lleess  pplluuss  ssiinnccèèrreess..  

    



 

ÀÀ  mmoonn  MMaaîîttrree  eett  JJuuggee  ddee  tthhèèssee,,  

MMrr..  LLee  pprrooffeesssseeuurr  KKhhaattoouuff  MMoohhaammmmeedd  

PPrrooffeesssseeuurr  dd’’aanneesstthhééssiiee  rrééaanniimmaattiioonn  

  

JJee  ssuuiiss  ttrrèèss  hheeuurreeuussee    ddee  ll’’hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  mmee  ffaaiitteess  eenn  aacccceeppttaanntt  ddee    

jjuuggeerr  mmoonn  ttrraavvaaiill..  

LL''éétteenndduuee  ddee  vvooss  ccoonnnnaaiissssaanncceess,,  vvooss  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  eett  vvoottrree  ggrraannddee  

ssyymmppaatthhiiee  ssuusscciitteenntt  mmoonn  aaddmmiirraattiioonn..  QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  uunnee  ooccccaassiioonn  ddee  vvoouuss  
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ssiinnccèèrreess..  
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ddee  mmaa    pprrooffoonnddee  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  
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ttrrèèss  iinnttéérreessssaannttee  eett  ttrrèèss  ppaassssiioonnnnaannttee..  
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Les artériopathies périphériques comprennent les atteintes athéroscléreuses 

des territoires artériels périphériques et en particulier l’atteinte des membres 

inférieurs, dénommée artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI).  

L’incidence de l’AOMI dans l’étude Framingham était de 7 p. 1 000 sur une 

période de 2 ans chez les hommes de plus de 50 ans [1]. La mesure de la pression 

artérielle systolique à la cheville avec un doppler de poche et le calcul de l’index de 

pression permet de définir l’AOMI et d’évaluer sa sévérité de manière rapide et non 

invasive. La présence d’un IPS < 0,9 est souvent retenue comme un des critères 

diagnostiques d’AOMI dans les études cliniques et épidémiologiques [2]. 

Chez les patients hémodialysés, la prévalence de l’AOMI symptomatique est de 

l’ordre de 20%. Cette affection constitue une menace fonctionnelle et vitale majeure. 

L’incidence des amputations des membres inférieurs est 10 fois plus élevée que 

chez les patients non insuffisants rénaux, y compris après ajustement pour le 

diabète. Par ailleurs, les hémodialysés ayant une AOMI ont un risque accru 

d’hospitalisation et de décès dans les 6 mois suivant le début de la dialyse, 

notamment par infarctus du myocarde (IDM). [3.4] 

Aux facteurs de risques classiques s’ajoutent des facteurs spécifiques à 

l’hémodialysé chronique telles que l’hyperhomocystéinémie et l’inflammation.  

Dans les recommandations de la Society of Vascular Surgery/International 

Society for Cardio vascular Surgery, la définition de l’AOMI est clinique et 

hémodynamique, incluant la valeur absolue de la pression à la cheville au repos 

et/ou sa chute à l’effort selon les grades cliniques.les valeurs de l’IPS chez 

l’hémodialysé sont différentes des valeurs chez la population générale du fait de la 

présence des calcifications artérielles. [5.6] 

La gravité de l’AOMI est étroitement liée à l’atteinte concomitante et souvent 

silencieuse des autres territoires. Il existe un sur-risque de mortalité globale chez 

les patients ayant une AOMI avec un risque relatif évalué à 2-3, surtout lié à une 
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mortalité accrue d’origine coronaire ou cérébrovasculaire responsable de 75 p. 100 

des décès [7, 8, 9]. 

La prise en charge thérapeutique de l’AOMI passe par le traitement médical à 

base d’hypocholestérolémiants, antihypertenseurs (béta bloquants et inhibiteur de 

l’enzyme de conversion et antiagrégants plaquettaires. 

L’indication de revascularisation par pontage ou par angioplastie 

transluminale(ATL) se pose chaque fois que possible en cas d’ischémie critique et 

dont le but est le sauvetage du membre, prenant en considération plusieurs facteurs 

propres à l’hémodialysé chronique. 

Le pronostic de l’AOMI chez l’hémodialysé chronique est généralement réservé 

et le taux d’amputation majeure est élevé malgré un pontage perméable.  

Le but de notre travail est de retracer l’influence de la revascularisation dans 

l’évolution de l’AOMI chez l’hémodialysé chronique et de discuter l’influence et le 

rôle que peut jouer l’ancienneté de l’hémodialyse sur l’évolution d’une 

revascularisation chez ces patients. 

  



4 

 

 

 

 

 

 

 

MATERIEL ET METHODES 
 

  



5 

Nous avons mené une étude rétrospective, descriptive avec une analyse 

multivariée d'une série de 45 hémodialysés chroniques présentant une artériopathie 

oblitérante des membres inférieurs prises en charge au service de chirurgie 

vasculaire périphérique « D » du CHU Ibn Sina de Rabat durant une période de 10 

ans allant de Janvier 2001 à Décembre 2010 ; 

La collecte des données cliniques s'est faite à partir de registres et de dossiers 

médicaux.  

On a exclut de notre étude tous les malades hospitalisés au service pour AOMI 

et porteurs d’une insuffisance rénale dans un stade autre que l’hémodialyse, ainsi 

que les malades hémodialysés admis pour un autre type d’atteinte artérielle 

(anévrysme, sténose carotidienne….) 

Pour réaliser ce travail, nous avons procédé à l'élaboration d'une fiche 

d'exploitation regroupant des paramètres épidémiologiques, cliniques, 

thérapeutiques et évolutifs. 
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Fiche d’exploitation 

Sujet Age 
(ans) Sexe 

ATCD FDRCX 

Médi-
caux 

Chirurgi-
caux HTA Diabète Tabac Dyslipidémie IDM Méno-

pause 

1           
2           
…           
….           
44           
45           

 

Sujet Stade de 
l'artérite 

Date de 
début/l'IR Degré de l'IR Type 

d'atteinte 
Autres 

localisations 

1      
2      

….      
45      

 

Sujet 

Bilan de DC 

ETT  Echo 
TSA EFR 

Bilan bio 

Echo-
doppler 

Artério-
graphie 

Angio 
TDM 

Angio 
IRM 

Rénal 
Lipidi-

que 

Inflamm-
atoire 

Urée Créati-
nine 

Glycé-
mie K+ Protéi-

nurie VS CRP 

1                               

2                               

3                               

…                               

…                               

45                               

 

Sujet Traitement Evolu- 
tion Médical Chirurgical Endo-

vasculaire Hépa-
rine 

AAP Statine
s 

AVK ANTHTA Autres Pontage Ampu-
tation 

1           
2           
…           
…           
45           
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Les outils d’analyse utilisés :  

1. Excel 2003 

2. SPSS for Windows 18.0 2007 

Les éléments analysés sont : 

1. Facteurs épidémiologiques : l’âge, le sexe. 

2. Facteurs de risque cardiovasculaire : tabac, diabète, hypertension 

artérielle(HTA), ménopause, dyslipidémie, infarctus du myocarde(IDM). 

3. Facteurs cliniques, radiologiques et biologiques 

4. Possibilités thérapeutiques : médicale, chirurgicale, endovasculaire 

5. Aspect évolutif 

On avait étudié la relation qui pourrait exister entre les facteurs 

épidémiologiques, les facteurs de risque cardiovasculaire, le type de l’artérite, la 

durée de la dialyse, les valeurs biologiques de l’évolution de la dialyse et le type de 

revascularisation. Ainsi que les influences que pourraient avoir ces facteurs sur la 

morbi-mortalité à 30jours. 

Le facteur principal de jugement dans l’évolution ou dans l’évaluation de tous 

les paramètres était une mortalité et/ou la perte de membre à 30jours.  

Les questions posées sont:  

1. La durée de la dialyse a-t-elle un impact sur le devenir d’une 

revascularisation? 

2. Lequel des traitements : revascularisation ou amputation apporte plus 

de bénéfice sur la morbi mortalité dans notre service ? 

L’analyse des résultats s’est faite à l’aide de tests statistiques standards 

« Khi2 ». Ils sont directement déduits du logiciel SPSS. Les valeurs sensibles sont les 

valeurs standards d’étalonnage automatique avec un p significatif si <0,05. 
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RESULTATS 
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Les données épidémiologiques 

*L’âge 

L’âge moyen de nos malades est 62,47ans+/- 9,33 

La médiane d’âge est 62ans. 

 

*Le sexe 

 

On a noté une nette prédominance masculine 

*Antécédents médicaux 

 Nombre % 

AVCI 3 6,7 

Cardiopathie 4 8,9 

7 malades avaient une atteinte polyvasculaire 

*Antécédents chirurgicaux 

 

 Nombre % 

Antécédents vasculaires 

(Amputation ou Pontage) 
8 17,8 

 

8 malades avaient un antécédent de pontage ou d’amputation 

  

22% (10)

78% (35)
Féminin

Masculin
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Facteurs de risque cardiovasculaire 

 

 Nombre % 

HTA 23 51,1 

Tabac 20 44,4 

Diabète 20 64,4 

Dyslipidémie 1 2,2 

IDM 5 11,1 

Ménopause 9 20 

Plus que la moitié des malades étaient diabétiques et hypertendus 

Les données cliniques 

*Stade de l’artérite 

 

La plupart des malades étaient admis à un stade avancé : au stade de l’ischémie 

critique ou avec trouble trophique  

  

Stade2; 7%;
3 cas

Stade4; 71%; 
32 cas

Stade ischémie 
critique; 22%; 

10 cas

Stade de l’artérite
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*Date de début de l’AOMI par apport à l’hémodialyse 

 

 

La majorité des malades ont développé une AOMI après plusieurs années de dialyse 

*Type d’atteinte 

 

Dans 80% l’atteinte était monolatérale 

*Autres localisations 

Dix de nos malades avaient une atteinte coronaire et carotidienne associée avec un 

pourcentage de 22,2%. 

 
  

40% (18)

60% (27)

Moins de 6ans

Plus de 6ans 

20% (9)

80% (36)

Données épidémiologiques (Sexe)

Bilatérale

Mono latérale
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Type d’atteinte  Nombre  

Cœur 7 

carotide 2 

cœur+carotide 1 

 

Les données radiologiques 

*Imagerie 

 

 

L’artériographie de l’aorte et des membres inférieurs était réalisée chez 39 

malades, l’angioscanner chez 3 malades et l’Angio-IRM chez un seul malade. 

Dans le cadre du bilan de la maladie athérothrombotique : 37 malades ont 

bénéficié d’ETT et 10 d’Echo TSA. 

 

 

Echodoppler

Artériographie

Angioscanner

Angio IRM

Echo cœur

Echo TSA

8

39

3

1

37

10
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Figure 1 : Angioscanner de l’aorte et des membres inférieurs. Médiacalcose diffuse 
de l’aorte et des artères des membres inférieurs 

 

Figure 2 : Artères fémorales superficielles irrégulières siégeant de multiples 
calcifications. 
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Figure 3 : lésions des axes de jambe avec présence de multiples calcifications 
 

 

 

Figure 4 : mauvaise visualisation des axes de jambe (limite de l’angioscanner) 
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Figure 5 : occlusion de l’artère fémorale superficielle à son origine, reprise au niveau 
de sa troisième portion qui est le siège de multiples calcifications 

 

Figure : lésions des axes de jambe : occlusion de l’artère tibiale antérieure à son 
origine, occlusion de l’artère tibiale postérieure au niveau de son tiers moyen. 

Opacification d’une artère péronière qui s’arrête à la cheville 
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Figure 7 : Occlusion de l’artère fémorale superficielle 
 

 

Figure 8 : Occlusion de l’artère fémorale superficielle à gauche, à droite, occlusion 
courte de L’AFS au niveau du hunter 
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Figure 9 : Lésions des axes de jambe, occlusion de l’ATP à son origine et de l’artère 
péronière 4cm de son origine, opacification de l’ATA jusqu’en distalité 
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Bilan biologique 

 

 

 

 

On note une hyperglycémie dans 50% des cas. 

Traitement médical 

 

On a prescrit pour tous nos malades un antiagrégant plaquettaire et une 

statine  

 

 

  

Urée > 1

Créatinine > 40

Glycémie > 1,1

Hyperkaliémie

Bilan lipidique perturbé

36

38

25

3

2

Héparine

AAP

Statine

Antihypertenseur 

AVK

13

45

45

17

7
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Traitement chirurgical 

 

 

22 malades on bénéficié d’un geste de revascularisation (7pontages, 13 

angioplasties, 1malade a bénéficié de chirurgie hybride) et 35 malades ont subit une 

amputation (primaire, secondaire ou concomitante au geste de revascularisation). 

  

Pontage Endovasculaire Amputation

8
14

35
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Figure 10: Angioplastie de l’artère fémorale superficielle (dilatation par ballon) 
 

   

Figure11 : Angioplastie de l’artère iliaque primitive avec mise en place d’un stent 
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Figure12 : Angioplastie par ballon de la jonction F3 (troisième portion de l’artère 
fémorale superficielle)-poplité haute) 

 

 

  

Figure13 : Angioplastie de l’artère iliaque externe avec la mise en place d’un stent 
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Evolution 

 

 

 

La mortalité était non significative : 1seul cas de décès d’un choc 

cardiogénique après PFP. 

4 pontages ont bien évolué et resté perméables à 30 jours avec cicatrisation 

du trouble trophique après régularisation, 2 autres ont été perdus de vue, et on a 

réalisé chez 1 malade une amputation secondaire. 

12 malades ayant bénéficié d’angioplastie ont bien évolué, les malades 

restants ont subit une amputation secondaire. 

  

Bonne; 24; 
54%

Amputation 
secondaire; 5; 

11%

Décès; 1; 2%

Perdus de 
vue; 15; 34%  
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Bonne Mauvaise 

P 

 
n % N % 

Sexe : 
     

  F 6 25 1 20 1 

  M 18 75 4 80 
 

Tabac 12 50 1 20 0,343 

HTA 13 54,2 2 40 0,651 

Diabète 15 62,5 4 80 0,633 

IDM 1 50 1 50 0,32 

Dyslipidémie 1 100 0 0 0 

Stade de l'artérite: 
     

stade2 2 8,3 0 0 
 

stade4 18 75 4 80 } 0,796 

ischémie critique 4 16,7 1 20 
 

Date de début par / à 
l'hémodialyse      
>6ans      15 83, 3 3 16,7 1 

urée>1 21 87,5 3 100 1 

créatinine> 40 21 72,4 5 100 1 

Bilan lipidique 1 4,8 0 0 1 

Pontage 5 83,3 1 16,7 1 

Endovasculaire 9 81,8 2 18,2 1 

Amputation 21 91,3 2 8,7 0,046 

Facteurs prédictifs du devenir de l’hémodialysé portant une AOMI en analyse 

multivariée 
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A travers les résultats figurant dans ce tableau il semble que l’amputation est 

le seul geste chirurgical qui possède un effet direct sur le TCMM avec un P+. Tandis 

que les autres facteurs étudiés ; épidémiologiques (facteurs de risque 

cardiovasculaire), cliniques(le stade de l’artérite et la durée de la dialyse) et 

thérapeutiques (chirurgie, ou endovasculaire), n’avaient pas d’influence sur le TCMM 

à 30 jours. 
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DISCUSSION 
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I- La problématique 

1-L’athérosclérose chez l’insuffisant rénal chronique 

L’athérosclérose accélérée des patients atteints d’insuffisance rénale 

chronique (IRC) est une complication connue depuis les débuts de l’hémodialyse. 

En 1974, Lindner et al. publient les résultats de survie des 39 premiers 

patients traités pour hémodialyse chronique à Seattle depuis 1960 [10]. Ces 

résultats sont très inquiétants car ils révèlent une morbidité et une mortalité très 

élevées par complications cardiovasculaires liées à l’athérosclérose et ils font pour la 

première fois l’hypothèse d’une athérosclérose accélérée chez les patients dialysés.  

Les facteurs de risque cardiovasculaires chez les malades en IRC sont 

fréquents et fréquemment associés entre eux, expliquant ainsi la survenue « 

d’athéromatose accélérée ». Prés de 80% des malades suivis pour IRC sont 

diabétiques. Parfois responsable de l’IRC, le diabète peut être directement impliqué 

dans la genèse des lésions artérielles et dans les difficultés de cicatrisation 

rencontrées après chirurgie. Certains insuffisants rénaux non diabétiques ont une 

intolérance au glucose rapportée à une résistance périphérique à l’insuline [11].Une 

hypertension artérielle est présente dans plus de 80% des cas. Il s’agirait du facteur 

athérogéne le plus important chez les malades dialysés. Les dyslipidémies sont 

fréquentes. Ces conditions sont réputées pour être particulièrement athérogénes 

[12].  

L’hyperhomocystéinémie est également un facteur majeur d’athérosclérose 

[13]. 

Dès cette période, on évoque une association entre les calcifications tissulaires 

et l’augmentation du produit phosphocalcique [14], mais le lien avec 

l’athérosclérose accélérée n’est pas encore fait. Une association entre produit 

phosphocalcique élevé (supérieur à 4,5 mmol²/l²) et calcifications valvulaires 
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cardiaques est montrée en 1987 [15]. La relation entre les perturbations du bilan 

phosphocalcique et la mortalité cardiovasculaire ne sera clairement montrée qu’à 

partir de la publication des études d’observation de Block et al. en 1998 et 2004 

[16,17]. 

2-La prévalence de l’AOMI chez l’hémodialysé chronique 

Il est de plus en plus reconnu que l’insuffisance rénale est un facteur de risque 

cardio-vasculaire, essentiellement coronarien. Cependant peu d’études se sont 

intéressées à l’épidémiologie de l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

(AOMI) chez les patients porteurs d’une insuffisance rénale.  

Une étude a été menée sur deux ans (NHANES : National Health and Nutrition 

Examination Survey) intéressant des patients de plus de 40 ans, avec recherche 

d’une insuffisance rénale. Deux mille deux cent vingt-neuf personnes ont pu avoir 

une mesure de l’index de pression systolique et une mesure de leur clairance à la 

créatinine. Dans cette population, 211 personnes avaient une clairance inférieure à 

60 ml/min/1,73 m2, et 50 un index de pression systolique inférieur à 0,9. Cette 

population d’insuffisants rénaux avait une moyenne d’âge plus élevée et une 

prévalence plus importante de diabète, de coronaropathie, d’accident vasculaire 

cérébral, ou d’hypertension artérielle que ceux indemnes d’insuffisance rénale. Par 

contre, il n’existait pas de différence au sein de ces populations concernant la 

cholestérolémie et le tabagisme. [18] 

Ainsi les personnes avec une insuffisance rénale ont 9 fois plus de risque de 

développer une AOMI, ce risque tombant à 2 après ajustement des autres facteurs 

de risque. Par contre, la prévalence de l’AOMI est vraisemblablement sous-estimée 

du fait des calcifications artérielles majorant l’IPS, nécessitant donc la mesure de la 

pression au gros orteil, mesure n’ayant pu être effectuée lors de cette étude.[18]  



28 

O’Hare et al. supposent qu’au niveau de la population des Etats-Unis, plus de 

1,2 millions de personnes de plus de 40ans, insuffisants rénaux, seraient porteurs 

d’une AOMI. Cette prévalence élevée peut être expliquée par la prédominance 

d’autres facteurs de risque cardio-vasculaire tels que le diabète, l’hypertension ou 

les antécédents de coronaropathie ou d’accident vasculaire cérébral. [18] 

La prévalence de l’AOMI symptomatique chez les patients hémodialysés est de 

l’ordre de 20 p. 100 sur la base de différentes études [tableau I].Bien que le nombre 

de sujets nécessitant une hémodialyse augmente avec le temps, selon les données 

du registre USRDS, il semble que la prévalence de l’AOMI symptomatique dans ce 

groupe de sujets reste stable [19]. 

Certaines études ont utilisé l’IPS, avec un seuil à 0,9, afin de prendre en 

compte les AOMI asymptomatiques. La prévalence de l’AOMI (formes symptomatique 

et asymptomatique) est alors presque de 40 p. 100. L’intérêt de l’IPS a été validé 

pour le diagnostic et le pronostic de l’AOMI chez les sujets non insuffisants rénaux 

[20.21.22] mais son utilisation chez les hémodialysés est limitée par la médiacalcose 

artérielle. La prévalence de la médiacalcose a été estimée à 42 p. 100 dans un 

groupe de 36 hémodialysés comparée à 3 p. 100 d’un groupe contrôle [23]. La 

médiacalcose peut entraîner une incompressibilité artérielle lorsque le brassard est 

gonflé au-dessus de la cheville et être ainsi responsable de faux-négatifs lors de 

l’utilisation de l’IPS comme test diagnostic de l’AOMI, dans l’étude de Testa et 

Ottavioli, sa valeur prédictive négative pour le diagnostic d’AOMI dans un groupe de 

217 hémodialysés était de 74 p. 100 [24].  
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Tableau I : Prévalence de l’AOMI chez l’hémodialysé chronique dans différentes 
études et registres adapté de O’Hare Johanse [29] 

 

Dans une étude de cohorte suivie sur an, les sujets hémodialysés dont l’IPS 

était inférieur à 0,9 avaient un risque relatif (RR) de mortalité cardio-vasculaire de 

7,5 et un RR de mortalité globale de 2,4. [25] 

Les recommandations de prise en charge du risque cardiovasculaire 

définissent des seuils d’intervention fondés sur le risque cardiovasculaire absolu 

calculé à dix ans. De nombreuses équations de risque ont été proposées, les plus 

utilisées étant l’équation de Framingham et Score. [26]. 

Plusieurs phénomènes peuvent expliquer le sur-risque cardiovasculaire dans 

l’insuffisance rénale chronique. Les patients insuffisants rénaux chroniques ont une 

augmentation de la prévalence des facteurs de risque cardiovasculaires dits 

classiques. Par ailleurs, l’insuffisance rénale chronique est associée à des facteurs de 

risque qui lui sont spécifiques, ce qui explique que le score de Framingham, qui 

prend en compte les facteurs de risque classiques, sous-estime le risque 

cardiovasculaire des patients en dialyse [27].  
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Ainsi, au sein de la cohorte de Framingham, les patients IRC étaient plus âgés 

et avaient, par rapport aux contrôles, une prévalence plus élevée d’hypertension 

artérielle (71% versus 43%) et de diabète (24% versus 12%) [28]. Le tabagisme étant 

également susceptible d’altérer la fonction rénale. 

3-La comorbidité cardiovasculaire chez l’insuffisant rénal chronique 

ayant une AOMI  

Il existe une corrélation entre les accidents vasculaires cérébraux (AVC), les 

atteintes coronariennes et l’AOMI. Les facteurs de risque de ces pathologies sont 

identiques ainsi que leur physiopathologie. Plusieurs études montrent que l’AOMI 

asymptomatique représente un marqueur prédictif important et indépendant de 

morbi-mortalité cardiovasculaire. 

3-1.Le risque d’atteinte cardiaque chez l’hémodialysé chronique 

La première cause de morbi- mortalité chez les malades en insuffisance rénale 

chronique est d’origine cardiovasculaire [30].les décès d’origine cardiaques y sont 5 

à 20 fois plus fréquents que dans la population générale. Dans l’étude HOPE (heart 

Outcomes Prevention Evaluation) étudiant des hommes et des femmes de plus de 55 

ans à haut risque vasculaire, la mortalité cardiovasculaire est de 19 pour 1000 

patients suivis un an lorsque la créatinémie est inférieur 125µmol/L, et de 35 

lorsque la créatinémie est comprise entre 124 et 265 [31].l’arrêt cardiaque, 

l’infarctus du myocarde et les troubles du rythme sont les principales causes.  

Le risque cardiaque chez l’insuffisant rénal chronique quel que soit le mode 

d’épuration extra rénale utilisé le taux annuel de mortalité par maladie 

cardiovasculaire est d’environ 9%. [32] tableau II  
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Population 

totale Hommes Femmes Blancs Noirs Diabétiques 

Non 

diabétiques 

        

NIR 0,28 0,28 0,27 0,29 0,23 0,8 0,26 

HD 9,12 9,38 8,83 11,18 6,68 11,09 7,78 

DP 9,24 10,27 8,14 10,76 6,07 13,22 7,09 

TR 0,54 0,59 0,43 0,53 0,56 1,11 0,39 
 

Tableau II : taux de mortalité cardiovasculaire en% selon le sexe la race, le statut 
diabétique (NIR=non insuffisants rénaux, HD=hémodialysés, DP=dialysés 

péritonéaux, TR=transplantés rénaux) [32] 
 

Dans l’étude de Culleton et al. Publiée en 1999 [33], portant sur des patients 

de l’étude Framingham âgés de 28 à 62 ans, les 246 patients présentant une IRC 

avaient une prévalence de coronaropathie de 14,2% contre 10% lorsque la créatinine 

était normale. Chez les 270 patientes IRC, la prévalence était de 16,3% contre 6% 

lorsque la créatinine était normale. Dans l’ensemble de la cohorte, la prévalence de 

coronaropathie était de 7,8% dans la population « normo rénale » contre 15,3% chez 

les insuffisants rénaux. 

La prévalence élevée de la maladie coronaire chez l’insuffisant rénal est due au 

phénomène d’athérosclérose accélérée décrit dans le chapitre précédent. 

De plus, l’hypertrophie, la dilatation et l’altération de la fonction systolique et 

diastolique ventriculaire, fréquentes chez ces patients, s’associent à une 

augmentation du risque d’événements cardiovasculaire majeur. [34] 

L’ensemble de ces données justifie l’évaluation systématique du risque 

cardiaque au sein de ce groupe de malade à haut risque, afin de détecter et traiter la 

cardiopathie urémique ainsi que la maladie coronaire parfois précoce souvent sévère 

et masquée. 
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3-2.Le risque d’accident vasculaire cérébral chez l’insuffisant rénal chronique 

L’influence directe de l’IRC sur le développement des lésions athéromateuses 

de la bifurcation carotidienne et la survenue des AVC demeure controversée. 

Plusieurs études épidémiologiques, menées surtout au japon, ont montré que l’IRC 

constitue à tout âge et dans les deux sexes un des facteurs de risque principaux des 

AVC [35,36]. Les décès par AVC y sont 5 à 10 fois plus fréquents que dans la 

population générale. Ces AVC étaient le plus souvent hémorragiques, tandis que les 

AVC ischémiques étaient en nombre égal ou inférieur à ceux observés dans la 

population générale. [36] 

Peu d’études similaires ont été réalisées en Europe et en USA. Dans l’étude 

ARIC (atherosclerosis risk in communities), 13 716 participants ont été suivis 

pendant une période de 9ans pour évaluer le risque de survenue d’AVC en cas d’IRC 

définie par une clairance de la créatinine inférieure à 60ml/min. Dans cette étude et 

après ajustement pour l’âge les autres facteurs de risque, l’IRC a augmenté de façon 

non significative le risque de survenue d’AVC ischémique. Par contre, la 

combinaison de l’IRC et de l’anémie était associée à une augmentation significative 

du risque de survenue d’AVC [37].d’autres études prospectives ont montré que 

l’anémie était un facteur de risque d’insuffisance cardiaque et de mortalité 

cardiovasculaire chez les patients dialysés. 

Chaque diminution du taux d’hémoglobine de 1g/dl augmente de 28% le 

risque d’insuffisance cardiaque [38]. 

L’augmentation modérée du taux d’homocystéine dans l’IRC pourrait 

contribuer à l’augmentation des complications cardiovasculaires chez ces patients. 

Chez 173 malades dialysés, l’étude de la Cleveland Clinic a montré une 

hyperhomocystéinémie plus importante chez les patients ayant développé une 

complication cérébrovasculaire indépendamment des autres facteurs de risque 

traditionnels et de la durée de la dialyse [39].Il existe aussi un lien entre 
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l’athérosclérose accélérée due à l’urémie elle même et la fréquence élevée d’atteinte 

carotidienne comme en témoignent quelques publications qui ont comparé le degré 

d’athérosclérose au niveau de la bifurcation carotidienne entre les IRC et les sujets 

normaux [40,41]. Les variations soudaines de la pression artérielle au cours de la 

dialyse pourraient réduire brutalement la perfusion cérébrale aboutissant à une 

ischémie cérébrale.  

Dans notre série la mortalité n’est survenue que dans un seul cas et c’était 

relatif à une décompensation cardiaque. 

II-Dépistage de l’AOMI chez l’hémodialysé chronique 

1- Le dépistage par interrogatoire 

Pendant très longtemps, le diagnostic de claudication intermittente reposait 

sur le questionnaire de Rose mis au point par la London School of Hygiene and 

Tropical Medecine (Rose, 1962). [42] 

Une étude de population a montré que malgré son excellente spécificité 

proche de 100%, ce questionnaire avait une sensibilité médiocre de seulement 66% 

pour le diagnostic médical de claudication intermittente (Richard et coll., 1972). Le 

questionnaire d’Edimbourg a remplacé le questionnaire de Rose avec une sensibilité 

plus élevée puisque de 91,3% et une spécificité à 99,3% dans le cadre du dépistage 

de la claudication intermittente des membres inférieurs. 
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2- Le dépistage par l’examen physique 

La palpation des pouls et l’auscultation des trajets vasculaires est un examen 

très simple, mais peu reproductible selon Dormandy en 1992. Sa sensibilité variait 

de 48% à 90% et sa spécificité de 70 à 86% selon Magee en 1992. 

3- Le dépistage par IPS 

L’IPS est défini, pour chaque membre inférieur, comme le rapport de la 

pression artérielle systolique (PAS) mesurée à la cheville sur la pression systolique 

humérale/brachiale (PAS cheville/PAS bras). La valeur de l‘IPS est obtenue par la 

moyenne de 3 mesures successives réalisées sur un sujet allongé en décubitus et au 

repos depuis quelques minutes. Sa durée moyenne de réalisation est de 8minutes. 

La valeur moyenne de l’IPS chez le sujet normal est de 1,10 ± 0,10. Les seuils 

de normalité retenus sont entre 0,90 et 1,30. 

 En dessous de 0,90, l’IPS indique une AOMI avec une sensibilité de 95% 

et une spécificité voisine de 100%. [43] 

 Au-dessus de 1,30, il définit une médiacalcose jambière. 

L'index de pression systolique a une répartition gaussienne dans la population 

saine avec une valeur normale de 1,15 et un intervalle de confiance à 95% compris 

entre 0,98 et 1,31. [44] 

Le dépistage de l’AOMI se fait chez des sujets de plus de 60 ans, hommes ou 

femmes, qui ne claudiquent pas mais qui présentent au moins un facteur de risque 

cardiovasculaire : tabac, dyslipidémie, diabète, HTA, insuffisance rénale, antécédents 

cardiovasculaires personnels et/ou familiaux, surcharge pondérale. 

En 2007 [45], sur 392 dossiers exploitables ont été détectés 10% d’IPS 

inférieurs à 0,90 et 8% supérieurs à 1,3. En 2008, 6187 sujets recrutés, 54% de 

femmes, 46% d’hommes, avec une moyenne d’âge pour les femmes de 67,6 ans et 
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pour les hommes de 68,4 ans, 6039 dossiers exploitables (98%), 25% d’IPS 

anormaux répartis ainsi : 

 

0,70 < IPS < 0,90   :13% 

IPS < 0,70     :4% 

IPS > 1,3     : 7% 

Artères incompressibles  : 1% 

Le nombre de facteurs de risques cardiovasculaires dans la population 

recrutée montre que plus de 70% d’entre eux avaient au moins 3 facteurs de risques. 

Le dépistage de l’AOMI est justifié. Le registre REACH confirme la gravité de 

l’AOMI: 3 patients porteurs d’une AOMI sur 4 présentent une ou plusieurs 

localisations associées : atteinte coronaire et ou cérébrovasculaire. 

Chez les malades hémodialysés chroniques la mesure d’IPS est erroné due à la 

médiacalcose artérielle rendant ainsi les artères incompressibles ce qui peut donner 

de nombreux faux négatifs et par conséquent un dépistage difficile de l’AOMI. 
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Schéma de mesure de l’IPS 
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III-Facteurs de risques 

L’étude de Framingham a évalué, de façon prospective en suivant 5 209 

patients, la liaison épidémiologique du diabète, de l’HTA, du cholestérol sanguin 

total et du tabagisme sur l’incidence de l’angor, de l’artérite des membres inférieurs 

et des AVC. Cette étude a conclu que ces quatre facteurs de risque étaient fortement 

corrélés aux trois maladies, avec une nette prédominance pour les AVC et l’artérite 

des membres inférieurs, alors que pour l’atteinte coronarienne, l’HTA et le 

cholestérol sanguin total présentaient une corrélation plus forte. [46] 

Chez les hémodialysés l’étude HEMO a aussi montré que le tabagisme et le 

diabète étaient associés à l’AOMI alors que l’hypertension, l’hypercholestérolémie ne 

l’étaient pas [47].  

1-L’âge 

Le risque d’artérite des membres inférieurs augmente avec l’âge. 

Dans notre série la moyenne d’âge de nos malades était 62,47 ans+/-9,33. 

Cependant l’âge n’a pas d’influence sur le devenir des malades et sur le choix des 

modalités thérapeutiques dans notre service.  

2- Le sexe 

La prévalence de l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs est plus 

importante chez l’homme que chez la femme. Cet écart est d’autant plus important 

que les populations étudiées soient jeunes. Le sex ratio varie de un à deux avec une 

prédominance masculine.[48] 

Dans notre série 35 malades étaient des hommes avec un pourcentage de 

77,7%. Le sexe est un facteur indépendant sans signification pronostique dans notre 

série. 
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3- Le tabac 

L’étude Framingham en 1993 montrait que l’incidence de la claudication 

intermittente est plus élevée chez les fumeurs âgés de 45 à 64 ans (hommes) et au 

delà de 65 ans (femme) avec un odds-ratio de 3,2. [49] 

Edinburg Artery Study, étude randomisée, a sélectionné 1592 patients âgés de 

55 à 74 ans avec une claudication intermittente déterminée par un IPS>0,9 et des 

signes cliniques. Elle retrouvait un risque relatif d’être artéritique 3,7 fois plus 

important chez les patients fumeurs que chez les patients non fumeurs. [50] 

Dans notre série 44,4% des malades étaient tabagiques. Le sevrage a été 

obtenu chez la plupart des patients avant la revascularisation. Le tabac n’a pas 

d’influence statistiquement établie sur le TCMM à 30jours ni sur les gestes 

thérapeutiques réalisés chez nos malades. 

4- Le diabète 

Selon l’étude Hoorn, les patients diabétiques possédaient un risque multiplié 

par 2 à 4 de développer une AOMI [51].Selon l’étude Framingham, le risque de 

claudication augmentait de 3,5 chez les hommes et de 8,6 chez les femmes 

diabétiques. Parmi les diabétiques, 20% des patients présentaient une artérite. [52] 

Dans notre série 64,4% de nos malades étaient diabétiques. Mais il reste sans 

effet statistiquement confirmé sur le TCMM à 30jours. 
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5-L’hypertension artérielle 

La corrélation entre HTA et artérite est moins importante que pour d’autres 

pathologies cardio-vasculaires telles que les AVC et les atteintes coronariennes. 

Néanmoins, plusieurs études se contredisent : 

 L’étude Framingham retrouvait une augmentation du risque de 

claudication de 2,5 chez l’homme et de 3,5 chez la femme [52]; 

l’atteinte clinique était corrélée à l’importance de l’HTA. 

 Dans d’autres études, comme dans l’Edinburg Artery Study, le rôle de 

l’HTA était remis en cause. [53] 

Dans notre série 51,1% des malades étaient hypertendus. Là aussi l’HTA n’est 

pas un facteur prédictif d’un événement majeur chez l’hémodialysé. 

Bien que les facteurs de risque vasculaire traditionnels soient des facteurs de 

risque de l’AOMI ou des facteurs aggravant de l’atteinte vasculaire diffuse, ils 

n’expliquent pas toute la physiopathologie de la maladie, en particulier chez 

l’insuffisant rénal. L’hyperparathyroïdie, l’inflammation chronique, 

l’hyperhomocystéinémie ou des anomalies génétiques pourraient aussi être 

impliquées. 

6- La dyslipidémie urémique  

L'insuffisance rénale chronique (IRC) est généralement associée à des troubles 

du métabolisme des lipoprotéines [54,55]. Ces perturbations sont présentes dans le 

stade précoce de l'insuffisance rénale, elles se développent avec la progression de la 

maladie, et ne sont pas corrigées par la dialyse de suppléance.  

L'anomalie lipidique la plus fréquente chez les patients urémiques chroniques 

est l'hypertriglycéridémie. Il semblerait que sa prévalence augmente avec la 
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diminution du débit de filtration glomérulaire au-delà de 50 mL/min. Elle touche 

presque 80% des urémiques chroniques. [54] 

Il est à noter également que la lipoprotéine (a) (Lp(a)), qui représente un 

facteur de risque indépendant pour le développement de l'athérosclérose et de la 

thrombose, est aussi augmentée chez l'urémique. Les facteurs impliqués dans 

l'étiopathogenése de la dyslipidémie au cours de I'IRC sont énumérés dans le tableau 

III. 

 

Tableau III : Etiopathogénie de dyslipidémie au cours de l’insuffisance  rénale 

chronique 

La dyslipidémie urémique est un des facteurs majeurs du risque 

cardiovasculaire puisqu'elle est fortement associée aux accidents cardiovasculaires 

chez les patients en IRC [56.57.58]. Récemment, l’incidence des complications 

cardiovasculaires chez les malades en IRC au stade pré-dialytique a augmenté, les 

troubles lipidiques, et surtout l'abaissement des concentrations plasmatiques de 
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Chol-HDL, constituent des marqueurs prédictifs d’accidents cardiovasculaires chez 

ces patients. [57] 

L’urémie est donc un important facteur de risque d'athérosclérose accéléré. De 

plus, la dialyse de suppléance peut représenter un risque supplémentaire. [58] 

Dans notre série la dyslipidémie constitue un facteur de risque non significatif, 

étant présente chez un seul malade.  

7-L’hyperphosphorémie 

Plusieurs études ont souligné la capacité du phosphore à induire la 

transformation phénotypique des cellules musculaires lisses vasculaires en 

ostéoblastes qui ont la capacité de provoquer une calcification des tissus. Le 

phosphore pourrait directement stimuler les changements prédisposant à la 

calcification des cellules musculaires lisses. [59,60] 

En 2004, Block et al. Confirment, sur une cohorte de plus de 40 000 patients 

hémodialysés, une association entre l’hyperphosphorémie et la mortalité chez les 

hémodialysés. Les taux de phosphore supérieurs à 1,8 mmol/l sont associés à une 

surmortalité globale et cardiovasculaire. [61] 

8-Calcifications artérielles 

Les calcifications artérielles sont très fréquentes chez les patients dialysés et 

sont responsables d’une rigidité artérielle et pourraient contribuer au 

développement de l’AOMI. La présence de ces calcifications et la rigidité artérielle a 

été corrélée à l’ancienneté de la dialyse, au produit phosphocalcique et au taux 

sérique de parathormone. [62,63] 

L’hyperphosphatémie semble jouer un rôle particulièrement important dans la 

genèse de ces calcifications au niveau coronaire.[64] L’importance de ces 

calcifications a été bien corrélée à la rigidité artérielle [65] qui a été elle-même 

identifiée comme élément prédictif de mortalité cardio-vasculaire chez les patients 
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hémodialysés [66]. Il est possible que la réaction inflammatoire contribue au 

développement des calcifications artérielles. Bien que les relations de causalité entre 

calcifications artérielles et AOMI ne soient pas établies, la médiacalcose n’en 

demeure pas moins étroitement associée à la pathologie vasculaire périphérique des 

hémodialysés et des diabétiques et elle reste une difficulté importante lorsque les 

gestes de revascularisation doivent être réalisés. 

Une calcification excessive des parois artérielles est fréquemment associée au 

vieillissement, au diabète, à l’insuffisance rénale, à l’hypervitaminose D et à 

l’athérosclérose. D’un point de vue anatomopathologique, le processus de 

calcification peut toucher l’intima au niveau des plaques d’athérome ou la media, 

phénomène plus diffus et indépendant de l’athérome.  

Longtemps considérée comme une simple découverte radiologique bénigne, 

elle est maintenant reconnue comme un facteur de risque d’évènements 

cardiovasculaires, que ce soit dans la population générale, chez les diabétiques de 

type 2 ou chez les insuffisants rénaux chroniques (IRC) [67,68]. Le développement 

de mesures non invasives, en particulier les scanners multicoupes sans injection de 

contraste ou Multirow-detector Spiral Computed Tomography (MSCT) [69], ont 

permis de préciser les données épidémiologiques et les liens avec la mortalité 

cardiovasculaire. Ainsi, chez l’urémique, les scores de calcification déterminés par 

Electron Beam Computed Tomography (EBCT) sont systématiquement supérieurs aux 

sujets à fonction rénale normale [70,71] , y compris ceux présentant une 

artériopathie[72]. 

La prévalence des calcifications vasculaires chez les patients dialysés se situe 

entre 60 et 90% selon les études [73]. 

Ainsi, des preuves de plus en plus nombreuses permettent d’associer les 

calcifications vasculaires à la mortalité et à la morbidité. Cependant, les mécanismes 
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responsables de ces calcifications sont encore imprécis. Longtemps considérées 

comme un phénomène passif dû à la précipitation non régulée de calcium et de 

phosphore, les calcifications vasculaires sont désormais décrites comme un 

phénomène actif similaire à celui de la formation osseuse [74]. 

9-Hyperparathyroïdie 

Plusieurs études montrent une association entre hyperparathyroïdie et 

mortalité. [75, 76,77]  

La relation entre PTH et calcifications vasculaires est complexe. London et al. 

ont étudié chez 54 patients hémodialysés le score de calcification et 

l’histomorphométrie osseuse [78]. Les scores élevés de calcification vasculaire sont 

associés à un nombre faible d’ostéoclastes et de surfaces ostéoblastiques et à des 

taux de PTH bas. À l’inverse, dans une étude réalisée chez 197 patients HD 

prévalents, Coen et al. Ont montré récemment une association entre le score de 

calcification vasculaire mesuré par scanner et les valeurs de PTH. [79] 

Dans cette étude, les valeurs de PTH élevées sont associées aux calcémies, 

aux phosphorémies et aux produits phosphocalciques les plus élevés. 

Malheureusement et vue la nature rétrospective de l’étude, le bilan 

phosphocalcique n’a pas été fait chez nos malades. 

10-Déficit en vitamine D 

Le déficit en vitamine D pourrait être un facteur de risque sous-estimé de 

maladie cardiovasculaire chez les sujets avec IRC [80]. Il n’y a pas d’études 

prospectives sur ce sujet. 

11-L’inflammation 

De nombreuses études ont permis de démontrer que les calcifications 

artérielles sont le fruit d’un processus actif et régulé en partie par l’inflammation. 

Une nouvelle idée émergente serait que les calcifications seraient elles aussi 
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capables de réguler ces marqueurs de l’inflammation et qu’il en résulterait un 

phénomène de cercle vicieux où les marqueurs de l’inflammation entraînent le 

développement de calcifications qui elles mêmes induisent la surexpression des 

marqueurs de l’inflammation. 

Un nombre important de patients en IRC (de 30 à 50% des séries publiées) 

présentent une élévation des protéines de la phase aiguë de l’inflammation 

caractérisée par une CRP supérieure à 5-10 mg/l. Les cytokines inflammatoires 

telles que l’IL-1, l’IL-6 et le TNFα sont augmentées dans l’IRC et sont corrélées au 

développement des calcifications vasculaires. [81] 

L’intérêt grandissant pour les marqueurs de la réaction inflammatoire, en 

particulier la protéine C-réactive (CRP), est né de nombreuses études 

épidémiologiques montrant une association entre un taux de CRP élevé et la 

survenue d’événements vasculaires artériels [82].  

Dans la Physician Health Study , des taux élevés de CRP étaient associés à la 

survenue d’AOMI symptomatique [83]. Les sujets inclus dans cette étude avaient 

près de 60 ans en moyenne et l’existence d’une AOMI asymptomatique préalable 

n’était pas connue. Il est vraisemblable que le niveau d’inflammation systémique, 

évalué par la CRP, soit un marqueur de la maladie athéroscléreuse et de sa sévérité 

ainsi qu’un élément prédictif d’événements cliniques ultérieurs. 

Cependant, il n’est pas actuellement prouvé que cette réaction inflammatoire 

systémique soit la cause initiale des lésions artérielles [84-87]. Chez l’hémodialysé, 

la concentration de CRP est 5 à 10 plus élevée que dans des populations témoins 

[88]. Il n’y a pas d’étude spécifique concernant la CRP et l’AOMI chez les 

hémodialysés mais, dans des populations d’hémodialysés, les taux élevés de CRP 

ont été associés à la survenue d’événements cardio-vasculaires [89,90]. Les 

mécanismes impliqués dans la réaction inflammatoire et immune des lésions 
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athéroscléreuses sont multiples et complexes. Les mécanismes précis qui régulent 

l’intensité de cette réponse et les différences interindividuelles d’expression de la 

maladie, à niveaux équivalents de facteurs de risque vasculaire, sont cependant mal 

connus [91].  

Chez l’hémodialysé, différents facteurs exogènes pouvant provenir du 

dialysat, des membranes de dialyse, des fistules prothétiques et des cathéters 

pourraient contribuer à l’induction des protéines de la phase aiguë de la réaction 

inflammatoire, dont la CRP, et sont donc des cibles d’intervention potentielles[70]. 

La contribution d’agents infectieux, Chlamydia pneumoniae en particulier, au risque 

cardio-vasculaire reste une hypothèse pour laquelle plusieurs essais thérapeutiques 

utilisant des macrolides sont en cours, en prévention secondaire dans la population 

générale ; quelques études d’association ont été réalisées chez les patients dialysés 

et il est possible que la présence d’une séropositivité pour Chlamydia et un taux 

élevé de CRP soit une situation à plus haut risque cardio-vasculaire mais il ne 

semble pas exister de données spécifiques pour l’AOMI [92]. 

Dans notre série la CRP n’a pas été dosée chez tous les malades et son 

influence reste alors non identifiée chez nos patients. 

12-Hyperhomocystéinémie 

L'homocystéine est un acide aminé soufré intermédiaire du métabolisme de la 

méthionine, qui a de fortes concentrations, est considéré comme un facteur de 

risque de maladies vasculaires et athérothrombotiques [93]. 

La première observation clinique, associant Hyperhomocystéinémie et maladie 

vasculaire, a été rapportée par Mc Cully en 1969 [94]. Ce dernier, avait observé une 

forte incidence de maladie vasculaire chez les enfants atteints d'homocystinurie, 

maladie héréditaire due à un déficit de l’enzyme cystathionine B-synthase (CBS). 

Cette constatation a fait évoluer la réflexion sur le rôle athérogéne de 
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l'homocystéine. C'est ainsi qu'a été avancée l'hypothèse d'Hyperhomocystéinémie, 

comme facteur de risque dans la population générale.  

L’hyperhomocystéinémie est très fréquente chez les hémodialysés [95]. Elle a 

été associé à l’AOMI avec, dans une méta-analyse d’études cas témoins, un odds 

ratio (OR) de 6,8 [96-99] dans la population générale [100]. 

Une étude cas-témoins conduite dans un groupe de 120 patients 

hémodialysés a trouvé une fréquence accrue de l’allèle 677T du gène de la MTHFR 

(méthylène tétra-hydrofolate réductase) parmi les 55 p. 100 de patients ayant une 

pathologie cardio-vasculaire [101]. Il n’existe, à notre connaissance, pas d’étude 

spécifique à l’AOMI chez les dialysés. 

Chez les urémiques, l'Hyperhomocystéinémie au stade terminal est quasi 

constante, favorisant, à l'instar des autres facteurs de risque, l'accélération des 

phénomènes athérothrombotiques. La supplémentassions en vitamines B6, B12 et 

acide folique réduit les taux d'homocystéine plasmatique et en même temps 

l'incidence des accidents athérothrombotiques. Cependant, on ne sait pas si cette 

amélioration est due à la réduction des taux d'homocystéine ou à l'effet protecteur 

des vitamines. Enfin, beaucoup de points restent encore obscurs tels que la 

compréhension de la régulation rénale de l'homocystéine ainsi que les mécanismes 

sous-jacents à I'hyperhomocystéinémie. 
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VI-Démarche diagnostique 

1-Diagnostic positif 

1.1-AOMI asymptomatique 

L’évaluation périodique de l’artériopathie, clinique et paraclinique fait partie 

intégrante du suivi néphrologique du dialysé son évolutivité étant un marqueur 

pronostique. 

Le patient est vu en consultation de chirurgie vasculaire à l’occasion d’un 

examen paraclinique anormal. Il bénéficiera d’une part de l’examen général et 

d’autre part de l’évaluation clinique de l’état des membres inférieurs.  

L’examen clinique recherchera l’abolition d’un pouls ou la présence d’un 

souffle et la mesure de l’IPS.  

Chez l’hémodialysé, l’intérêt de l’IPS est limité par la présence fréquente de 

calcifications artérielles et d’une incompressibilité des artères (IPS > 1,3). La mesure 

de la pression partielle transcutanée en oxygène (TcPO2) remplace la mesure d’IPS 

chez ces patients. 

L’écho-doppler artériel permet de préciser la topographie des lésions et de 

dépister un anévrysme associé. La présence de calcifications peut là encore être 

source d’artéfacts gênant l’examen. 

1.2-L’ischémie d’effort ou stade de la claudication intermittente 

La manifestation classique de l’ischémie à l’effort est la claudication 

intermittente artérielle. 

La claudication artérielle est caractérisée par un arrêt de marche provoqué par 

une douleur à type de crampe dans le mollet survenant après une certaine 

distance.la douleur disparait à l’arrêt et se reproduit pour un périmètre fixe.la 

douleur a une certaine valeur localisatrice de l’atteinte artérielle qui est toujours plus 

proximale que celle-ci. Le mollet est le plus souvent concerné, correspondant 
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typiquement à une lésion artérielle fémorale superficielle ou poplitée, mais parfois 

située plus haut. La claudication de la cuisse est plus rare, liée à une lésion iliaque. 

Enfin, la claudication du pied, souvent atypique est toujours d’origine 

jambière. Une dysfonction érectile peut être associée en cas d’oblitération aorto-

iliaque (syndrome de Leriche). 

A côté de cette description typique de claudication d’effort il peut exister des 

manifestations atypiques qui ne doivent pas faire exclure le diagnostic d’AOMI. 

L’analyse sémiologique de ce symptôme peut être difficile : une activité physique 

insuffisante, par sédentarité ou du fait de pathologies associées (arthrose, canal 

lombaire étroit…), peut masquer l’ischémie d’effort. La distance de marche peut 

varier en fonction des conditions géographiques (terrain accidenté), 

météorologiques (froid et vent), ou physiologiques (période post-prandiale). Le seuil 

de perception de la douleur varie selon l’existence de pathologies associées. 

L’échographie doppler artérielle apporte le diagnostic de certitude. La mesure 

de la pression à la cheville au repos, puis après un effort peut montrer une chute de 

la pression, en faveur d’une sténose artérielle significative à l’effort. 

Le bilan pré thérapeutique comporte : 

a-Écho-Doppler : 

Chez le patient atteint d’AOMI au stade de claudication intermittente, une 

évaluation morphologique et fonctionnelle de l’état artériel des membres inférieurs 

par écho-Doppler avec mesure de l’IPS suffit habituellement à la prise de décision 

thérapeutique initiale. Il doit être effectué de façon bilatérale et comparative, 

comprenant l’étude de l’aorte abdominale. 

b-Test de marche :  

Un test de marche avec mesure de la distance de marche et du retentissement 

hémodynamique (habituellement pressions de cheville) est parfois indispensable 

pour le diagnostic différentiel et utile au suivi thérapeutique. Il s’agit d’un test 
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standardisé sur tapis roulant, avec une vitesse de 3,2 km/h et une pente de 12%. 

L’épreuve est poursuivie jusqu’à ce que la symptomatologie douloureuse oblige le 

patient à s’arrêter, ce qui correspond à la distance maximale de marche. L’épreuve 

de marche est associée à la prise de mesures de pression à la cheville à l’état basal, 

à l’arrêt de l’effort et en récupération. La chute des pressions après l’effort confirme 

l’ischémie à l’effort. 

c-Angiographie numérisée :  

Une angiographie n’est habituellement indiquée à ce stade qu’en cas : 

 d’échec du traitement médical bien conduit ; 

 de lésions iliaques ou fémorales communes invalidantes ou menaçantes 

pouvant justifier une revascularisation. Un angioscanner ou une angio-

IRM peuvent être utiles en cas d’atteinte complexe, pour aider le choix 

thérapeutique. 

Dans notre série trois malades étaient admis en stade d’ischémie d’effort. 

1.3-L’ischémie critique chronique 

1.3.1-Diagnostic clinique 

Selon la recommandation 16 du TASC II, une ischémie critique chronique(ICC) 

doit être suspectée devant tout patient présentant au niveau d’un membre inférieur, 

des douleurs de décubitus chroniques ou un trouble trophique attribuable à une 

AOMI objectivement prouvée. L’analyse sémiologique des douleurs ou du trouble 

trophique et la lecture hémodynamique du pied établissement le poids de cette 

probabilité clinique. 

a- les douleurs de décubitus (DD) : 

Les douleurs de décubitus d’origine ischémique intéressent d’abord l’avant pied, les 

orteils .ces douleurs évoluent avec la pression résiduelle à la cheville. Le patient 

cherche à les calmer en augmentant cette pression par un gain de pression 

hydrostatique en verticalisant plus ou moins la jambe. Les limites de ce symptôme 
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sont le seuil individuel de sensibilité à la douleur et l’existence éventuelle d’une 

neuropathie sensitive. 

b- les troubles trophiques(TT) : 

Les ulcérations et gangrènes directement secondaires à l’insuffisance 

artérielles siègent aux orteils et sur les zones de frottement du pied. Elles sont en 

général douloureuses, sèches ou humides et nécrotiques. Les gangrènes sèches 

momifiées non douloureuses sont peu fréquentes dans l’ICC. 

Les troubles trophiques peuvent devenir une menace imminente d’amputation 

ou altérer le pronostic vital de ce terrain fragile, soit par l’extension de la gangrène à 

la fois à l’avant et à l’arrière pied, voire à la jambe, soit par la menace septique 

locale et générale que représente un foyer de cellulite plantaire ou une ténosynovite, 

ou encore par l’exposition d’un tendon au cou du pied ou du tendon d’Achille. 

L’ouverture de plusieurs articulations du tarse ou de la tibio tarsienne peut obliger à 

envisager l’amputation primaire au niveau trans-tibial 

L’évaluation clinique d’un TT chez le patient porteur d’une AOMI n’est pas 

toujours aisée. Autant l’analyse sémiologique des DD rend le risque d’erreur 

modeste. Autant il n’est pas simple de qualifier un TT sur AOMI par la clinique 

seulement : 

 L’AOMI peut être contingente, le TT est indépendant de l’AOMI, 

 L’AOMI, peut être un facteur aggravant, entravant la cicatrisation d’une 

plaie quelconque, mais non causal, 

 L’AOMI peut être directement responsable du TT que ce dernier soit 

accidentel ou de survenue spontanée au stade ultime de l’AOMI .Pour 

rendre un diagnostic précis il faut chercher d’autres signes 

d’insuffisance artérielle chronique au niveau du pied et avoir recours à 

des testes paracliniques de validation et de quantification du degré 

d’ischémie. 
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Les signes cliniques d’insuffisance artérielle d’ordre hémodynamiques et 

trophiques de très haute valeur sémiologiques sont quelque peu oubliés ou 

négligés. 

Les signes de bas débit de perfusion sont : 

Patient en décubitus 

 La lenteur (>5sec) de la recoloration de la pulpe digitale préalablement vidée 

de son sang par pression ferme de l’examinateur.  

 La lenteur de remplissage d’une veine superficielle du dos du pied 

préalablement vidée de son sang par l’examinateur (>15sec). 

 La décoloration de la semelle plantaire pied au zénith membre en extension et 

évaluation de l’angle pour lequel la semelle plantaire se recolore à la descente 

lente du pied ; en ICC cet angle est proche de zéro. 

Patient en position assise 

L’erythrocyanose de déclivité du pied et de la cheville.la température cutanée 

n’a pas grande valeur, le pied en ICC peut même être paradoxalement plus chaud 

par vasoplégie cutanée et stase veinulaire. 

Les signes d’ischémie tissulaire ayant une valeur de troubles trophiques sont 

les fissurations interdigitales et surtout l’hypotonie, le flétrissement chronique 

spontané des pulpes digitales et de la semelle du talon. 

Ces signes d’insuffisance artérielle sévère sont considérés comme une 

validation clinique du diagnostic d’ICC, sans leur présence le diagnostic d’ICC est 

difficile à retenir. 

1.3.2-Diagnostic hémodynamique 

Le diagnostic hémodynamique d’ICC repose sur deux types d’examens : 

 mesures de pression à la cheville et à l’orteil destinées à valider le seuil 

de pression distale à partir duquel est retenu le diagnostic d’ICC  
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 évaluation de la microcirculation cutanée, essentiellement par mesure 

de la pression transcutanée d’oxygène, destinée à la validation et à la 

quantification de l’ICC. 

a. Pressions distales. 

Les mesures de pressions distales (à la cheville et au gros orteil), exprimées en 

valeur absolue plus qu’en indice de pression, sont le minimum nécessaire pour 

confirmer le diagnostic. 

Les valeurs de pression distale pour admettre le diagnostic d’ICC sont 

<=50mmHg à la cheville et /ou<=30mmHg à l’orteil. 

Le seuil de 50mmHg à la cheville a été choisi parce qu’il inclut la majorité des 

cas d’AOMI avec douleurs de décubitus ou troubles trophiques ne s’amendant pas 

spontanément sans intervention. Chez l’insuffisant rénal chronique, du fait des 

calcifications artérielles jambières faussant les mesures de pression à la cheville, il 

est vivement recommandé de mesurer la pression à l’orteil chez tout patient suspect 

d’ICC. Il en est de même lorsqu’une confusion peut exister entre douleurs 

ischémiques et douleurs neuropathiques. 

Dans certaines circonstances, patients avec AOMI sévères mais avec des 

troubles trophiques ayant une autre cause : traumatique, veineuse, neuropathique, 

les seuils de pression peuvent être relevés à 70 mm Hg à la cheville et à 50 mm Hg à 

l’orteil (TASCII). 

b. TcPO2 à l’avant pied. 

Initialement, la valeur seuil de TcPO2 retenue était de 10mmHg en décubitus 

insensible à l’inhalation d’oxygène. Cette valeur seuil en décubitus (air ambiant) a 

été progressivement remontée à 30mmHg voire à 50mmHg (TASCI) avec retour à 

30mmHg dans le TASCII. 
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Pour stratifier et graduer l’ICC on distingue 4 degrés : 

 Degré1: TcPO2 à l’avant pied en décubitus air ambiant : 

10<TcPO2<30mmHg. 

 Degré 2 :TcPO2 à l’avant pied en décubitus <10mmHg mais réactive à la 

position assise ou à l’inhalation d’oxygène (>30-40mmHg assis ou sous 

O2). 

 Degré 3 :TcPO2 à l’avant pied en décubitus < 10mmHg et 

insuffisamment réactive à la position assise ou à l’inhalation d’oxygène 

(<30-40mmHg assis ou sous O2). 

 Degré 4: TcPO2 à l’avant pied en décubitus <10mmHg et en position 

assise ou sousO2. 

 Les séries de la littérature montrent que ces différents degrés reflètent 

des pronostics différents quant au risque d’amputation majeure à court 

et à moyen terme. 

1.3.3-Diagnostic radiologique 

a-Échographie doppler 

Elle doit être réalisée par un opérateur habitué à examiner ce type de patients. 

Là encore, la médiacalcose, hyperéchogène, perturbe l’imagerie ultrasonique. Le 

couplage du Doppler continu aide à quantifier une sténose par la mesure du pic 

maximum de vitesse systolique, donnée fiable et reproductible d’un opérateur à 

l’autre chez un même patient. 

Les renseignements ainsi fournis par l’échographie Doppler sont nombreux, 

anatomiques et hémodynamiques : degré de significativité au repos et à l’effort 

d’une sténose iliaque, très fiable en l’absence d’interposition gazeuses ; degré de 

sténose et répartition des plaques calcaires au trépied fémoral, évaluation en 

particulier de la paroi et de la qualité fonctionnelle de l’artère fémorale profonde. 

L’axe fémoro-poplité, facilement accessibles aux thérapeutiques endoluminales, est 
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étudié à la recherche de sténoses localisées dilatables .En cas d’occlusion étendue 

de cette artère doit être faite une appréciation de la qualité de réentrée poplité. 

L’exploration anatomique et fonctionnelle des trois artères jambières est difficile et 

couteuse en temps. La fiabilité de son résultat dépend beaucoup de l’expérience de 

l’opérateur. 

L’échographie-Doppler participe enfin à l’évaluation du matériel veineux : 

veines saphènes internes et externes, le cas échéant perméabilité et diamètre des 

veines fémorales superficielles.  

b- Méthodes peu invasives  

b-1- Angio-IRM 

L’angio-IRM avec injection de gadolinium est l’examen de choix dans le cadre 

de l’insuffisance rénale pré-terminale, du fait de la relative contre-indication à 

l’injection d’iode à partir d’une clairance de la créatinine inférieure à 40ml/mn. Il 

existe cependant une certaine néphrotoxicité liée à l’injection de gadolinium. 

L’allergie au produit de contraste iodé peut également motiver le choix de l’Angio-

IRM, bien que les protocoles actuels de désensibilisation permettent en pratique de 

s’affranchir de cette contrainte. La qualité des images obtenues dépend de l’antenne 

et plus encore du logiciel de traitement des images. 

On obtient par cette technique une reconstruction de bonne définition de 

l’étage aorto-iliaque et fémoro-poplité, la distalité au dessous du genou étant 

souvent moins facile à analyser. L’Angio IRM ne montrant pas les calcifications, la 

confrontation aux données de l’échographie doppler est indispensable. On peut 

ainsi définir une sténose iliaque ou fémoro-poplité dilatable et choisir un lieu de 

ponction. Pour certains, l’IRM est le moyen le plus performant pour mettre en 

évidence une artère de jambe perméable non opacifiée par une autre méthode 

d’imagerie (angioscanner ou artériographie). 
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Les inconvénients de l’Angio-IRM sont sa moins grande disponibilité que celle 

du scanner, en particulier en urgence ou semi-urgence. Par ailleurs, l’interprétation 

des images est souvent difficile du fait d’artéfacts, de superpositions veineuses en 

temps artériel, du non disponibilité fréquentes des coupes natives sur l’examen 

rendu. Surtout en masquant les calcifications, l’IRM surestime souvent le degré de 

sténose, ne donne pas d’information précise sur leur intensité et leur topographie, 

ce qui rend la décision thérapeutique hasardeuse.au maximum, en cas de 

calcifications massives de l’axe poplité et jambier, l’axe artériel a un aspect 

discontinu ininterprétable qui obligera à la réalisation d’une artériographie 

complémentaire. 

Les meilleures indications de l’Angio-IRM restent l’exploration des patients au 

stade d’insuffisance rénale chronique pré terminale et le transplanté. 

b-2- Angioscanner multi-barrettes avec reconstruction 

Véritable révolution dans l’évaluation de l’état de l’arbre aortique et des 

artères des membres inférieurs, cet examen, dont la marge de progression 

matérielle et logicielle est importante, comporte une injection d’une quantité non 

négligeable d’iode, et est donc parfaitement adapté aux patients hémodialysés. 

Dans ce groupe de patients hémodialysés, multi médicalisés, la possibilité de 

disposer d’un examen morphologique de lecture facile, exempt de risque de 

ponction, qui ne nécessite aucun arrêt d’antiagrégant plaquettaire ou d’antivitamine 

K, facilite de façon majeure l’exploration diagnostique et le suivi de la pathologie 

artérielle des membres inférieurs, sans hospitalisation itératives en néphrologie. 

Réalisées en coupes fines, disponibles sur CD lisibles en dynamique sur PC, 

les coupes axiales natives permettent l’interprétation des reconstructions, quel 

qu’en soit le mode. Cette comparaison entre les coupes natives et la reconstruction 

est indispensable pour juger du caractère occlusif ou non d’une plaque calcaire 

circonférentielle. 
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Les reconstructions curvilignes, suivant l’intégralité d’un trajet artériel, 

permettent de disposer d’une coupe du vaisseau, de montrer la disposition des 

plaques calcaires, le degré de sténose, de mesurer le déploiement des stents et de 

dépister d’éventuelles sténoses intra-stent. 

Ce travail secondaire sur console, après l’acquisition des images, nécessite 

temps et spécialisation de la part du radiologue. Une formation des chirurgiens 

vasculaires à ces logiciels devient nécessaire en particuliers en urgence. A ce prix les 

renseignements fournis par l’angioscanner peuvent être supérieurs à ceux de 

l’artériographie. L’appréciation de la qualité des artères de jambe et la définition des 

artères du pied sont cependant encore insuffisants sur les modèles 16 barrettes. 

c-Méthodes invasives 

L’artériographie comporte les inconvénients précédemment évoqués (l’arrêt 

éventuel d’anticoagulants, hospitalisation, risque hémorragique au point de 

ponction éventuellement augmenté par les difficultés liées à la médiacalcose). « Gold 

standard » des explorations morphologiques , l’artériographie reste le moyen le plus 

fiable pour apprécier « in fine » le degré de sténose d’une zone calcifié d’analyse 

difficile à l’angioscanner et pour disposer de clichés de bonne qualité du lit d’aval 

jambier et des artères du pied. Chaque fois que possible l’examen diagnostique sera 

coordonné au geste interventionnel qui avait été rendu prévisible par les résultats de 

l’angioscanner. 

Si les résultats d’une Angio-IRM sont insuffisants pour définir le lit d’aval du 

membre inférieur, l’artériographie au CO2 n’est plus très utilisée. L’artériographie 

par ponction unilatérale, éventuellement antérograde pour permettre un geste 

interventionnel dans le même temps, permet d’opacifier correctement un membre 

inférieur avec moins de 40ml de produit iodé. 

  



58 

Dans notre pratique, on continue à réaliser des artériographies vue leurs 

reproductibilités et la non disponibilité permanente de l’angioscanner. 

1.3.4-Intérêt d’une séance d’hémodialyse après l’injection de produit de 

contraste iodé chez le patient hémodialysé chronique 

Chez les patients en hémodialyse chronique, le problème de néphrotoxicité 

n’est plus d’actualité (sauf pour le maintien d’une diurèse résiduelle) du fait du 

stade terminal de l’insuffisance rénale. D’une part, les produits de contraste iodés 

PCI étant des agents actifs, ils peuvent entrainer des anomalies hydro électrolytiques 

et/ou une expansion volémique. Cela est d’autant plus vrai pour les patients 

hémodialysés oligo-anuriques et/ou souffrant d’insuffisance cardiaque, chez qui 

une surcharge volémique par le PCI provoque facilement un œdème aigu des 

poumons. Les données sur l’intérêt de la réalisation d’une séance d’hémodialyse 

après l’injection des PCI chez les patients hémodialysés chroniques sont 

discordantes. 

Dans une étude, les auteurs ont précisé les modifications cliniques et 

biologiques chez 10 patients hémodialysés chroniques qui ont reçu de 40 à 225ml 

de PCI non ionique. Aucune modification significative n’a été observée pour les 

paramètres suivants : tension artérielle, électrocardiogramme, taux de protéines 

sanguines, osmolarité, volume extracellulaire, poids du patient. Aucun patient n’a eu 

de signe clinique ou biologique nécessitant la réalisation d’une séance 

d’hémodialyse en urgence. Les PCI sont donc bien tolérés chez les patients 

hémodialysés chroniques et la réalisation d’une séance d’hémodialyse 

immédiatement après l’injection n’est pas nécessaire [102]. 

Cependant dans une autre étude portant sur quatre patients dont trois en 

hémodialyse chronique et un en dialyse péritonéale, des modifications hydro-

électrolytiques ont été observés après injection de PCI non ionique (loversol). Une 

corrélation a été observée entre la dose injectée du PCI et les modifications du 
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niveau de sodium sanguin. Les doses de PCI utilisées dans cette étude étaient assez 

importantes (350 à 975 ml) et le PCI choisi était hyperosmolaire. De plus, les 

patients ont reçu une hydratation injustifiée, par un soluté de glucose à 5% durant 

quatre heures avant et quatre heures après l’intervention radiologique. 

Les mesures de prévention suivante ont été proposées chez le patient 

hémodialysé chronique : minimiser la quantité de PCI injectée et le volume des 

perfusions IV, utiliser des PCI iso-osmolaires, réaliser un ionogramme de contrôle 

une à quatre heure après la procédure afin de contrôler la natrémie et la kaliémie et 

réaliser une séance d’hémodialyse le plutôt possible [103]. Les deux dernières 

recommandations semblent être justifiées, au vu des données de cette étude, en cas 

d’utilisation de très fortes doses de PCI et/ou chez les patients à haut risque 

d’expansion volémique, notamment chez ceux ayant reçu une hydratation IV 

parallèlement à l’injection de PCI, ainsi que chez les patients ayant une insuffisance 

cardiaque. 

1.4-Stade intermédiaire d’ischémie sous-critique 

Les patients dits en stade intermédiaires ou en ischémie sous critique sont des 

patients qui ne sont pas encore exactement en ICC selon le consensus de 1991 mais 

qui ne sont plus franchement des patients au stade d’ischémie d’effort. [104, 

105,106] 

Ces patients qui peuvent être que claudicants, voire être asymptomatiques car 

sédentaires, ont néanmoins des signes cliniques d’ischémie sévère du pied décrits 

précédemment et des paramètres hémodynamiques bien plus dégradés qu’au stade 

d’ischémie d’effort. White et al [107] ont remis en valeur ce stade de haute 

vulnérabilité. 

Dans notre série dix malades ont été admis en stade d’ischémie critique. 

Le stade de l’artérite chez nos malades n’est pas un facteur qui influence le 

TCMM à 30 jours. 
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2-Bilan de la maladie athérothrombotique 

L’intérêt d’une recherche systématique d’une sténose carotidienne serrée 

asymptomatique, ou d’une cardiopathie ischémique silencieuse chez les 

hémodialysés ayant une AOMI, est une question difficile à résoudre. La connaissance 

de ces pathologies peut toutefois permettre d’adapter le traitement médical et de 

proposer des explorations invasives et/ou des gestes de revascularisation en dehors 

du contexte de l’urgence, en s’appuyant sur les résultats des essais publiés et en 

tenant compte de l’espérance de vie du patient. 

L’existence d’une AOMI implique la recherche d’antécédents, de symptômes 

ou de signes d’ischémie coronarienne silencieuse la réalisation d’un 

électrocardiogramme de repos. La réalisation d’un bilan plus complet (épreuve 

d’effort ou scintigraphie myocardique ou échographie de stress) n’est pas 

systématique, en dehors du patient diabétique. Elle doit être envisagée chez les 

patients dont l’AOMI est sévère ou diffuse. 

La découverte d’antécédent d’accident ischémique transitoire ou d’accident 

vasculaire cérébral doit faire réaliser un écho-doppler cervical. En l’absence 

d’antécédent d’ischémie cérébrale, cet examen est proposé à la recherche d'une 

sténose asymptomatique de degré supérieur à 60% en standard NASCET pouvant 

relever d’une indication chirurgicale. 

Un écho-doppler des artères digestives recherche une sténose athéroscléreuse 

devant des signes d’angor abdominal ou d’amaigrissement. 

L’AOMI est associée à un anévrisme de l’aorte abdominale sous rénale dans 

environ 10% des cas. Ce dernier est systématiquement recherché à l’écho-doppler. 
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3-Diagnostic différentiel : Eliminer ce qui n’est pas une AOMI 

 

Tableau IV : Diagnostic différentiel au stade II 

 

 

Tableau V : Diagnostic différentiel des ulcères de jambe 

4-Bilan du malade : évaluation du risque thérapeutique 

Ce bilan devra tenir en compte des comorbidités et du geste prévu : 

 s’il s’agit d’une dilatation sous anesthésie local un bilan simple sera 

demandé, comportant un bilan biologique habituel, un ECG, une 

radiographie pulmonaire et une échographie –Doppler des troncs supra-

aortiques.  
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 s’il s’agit d’un geste simple sous anesthésie générale, comme l’abord du 

Scarpa pour une chirurgie du trépied fémoral, le bilan dépendra des 

comorbidités notamment cardiaques, et comporte habituellement une 

échographie cardiaque. 

 s’il s’agit d’une indication de pontage distal, intervention longue le 

risque coronarien et/ou de défaillance cardiaque doit être pris en 

compte sur ce terrain comme s’il s’agissait d’une chirurgie majeure. 

Chez le diabétique sans antécédent coronarien, le risque de coronaropathie 

latente peut justifier une évaluation par scintigraphie eu échocardiographie de 

stress, voire coronarographie. L’existence d’antécédents coronariens, la présence de 

stents coronaires, doit encore plus motiver la réalisation en préopératoire d’une 

évaluation de l’ischémie myocardique, complétée par une coronarographie [108]. 

S’il existe une souffrance myocardique et des lésions coronaires pontables se 

pose la question d’une revascularisation coronaire avant celle des membres 

inférieurs.  

S’il est décidé la mise en place de stents, en l’absence d’urgence, la 

revascularisation des membres inférieurs sera différée d’au moins 4 semaines en 

raison du risque d’occlusion du stent. Même sous double anti agrégation 

plaquettaire.au terme de ce délai, le pontage sera fait en maintenant au moins l’un 

des antiagrégants. 

Cependant, le bénéfice d’une revascularisation coronaire préalable à une 

chirurgie majeure étant remis en question actuellement, pour ne pas trop retarder la 

revascularisation des membres inférieurs, il appartient à une discussion 

multidisciplinaire de choisir la meilleure option : optimisation du traitement médical 

cardiaque, ou pontage coronarien, mais l’existence de troubles trophiques du 

membre inférieur contre-indique souvent la sternotomie. 
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Dans notre pratique l’évaluation polyartérielle de l’hémodialysé chronique 

passe par une exploration cardiaque non invasive basée sur une Echocoeur de base, 

si cette dernière révèle des troubles de la cinétique, un test de viabilité est demandé 

(l’EchoDobu). 

Une Echo TSA est réalisée de façon systématique. 

Une exploration fonctionnelle respiratoire (EFR) en cas de revascularisation des 

artères des membres à partir de l’aorte. 

V-Aspects thérapeutiques 

1-Moyens thérapeutiques  

1.1-Éviction des facteurs de risque et hygiène de vie 

L’arrêt du tabac est essentiel compte tenu des lésions vasculaires et générales 

qu’il entraîne. Dans l’étude HEMO, 52 p. 100 des hémodialysés étaient fumeurs ou 

ancien fumeurs et le tabac est un facteur de risque très important d’AOMI [109,110]. 

Dans les études cliniques incluant des sujets avec AOMI, plus de 90 p. 100 sont 

fumeurs [111,112]. Par ailleurs, il semble que l’arrêt du tabac soit associé avec une 

amélioration de la distance de marche chez l’insuffisant rénal diabétique [113]. 

Il faut un contrôle des autres facteurs de risque : un chiffre tensionnel < 

140/80 mm Hg, un équilibre glycémique Hb1AC<7%, un taux de LDL-cholestérol 

<1g/l ainsi que la réduction de l’excès pondéral. 

La surveillance et les soins podologiques spécifiques semblent tout aussi 

essentiels chez l’hémodialysé que chez le diabétique [29]. Bien que non contrôlée, 

une étude a montré l’intérêt des programmes podologiques adaptés (« centres pieds 

ou cliniques podologiques ») chez le diabétique transplanté rénal [114]. 

L’exercice physique, tout particulièrement la marche à pied, doit être 

recommandé aux patients au stade de claudication intermittente, alors qu’elle est 

déconseillée chez le patient en ischémie critique. Une méta-analyse regroupant 10 
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études (au total, 250 patients avec AOMI de la population générale) respectant une 

bonne méthodologie a montré que l’entraînement à la marche permettait une 

amélioration significative de la capacité à la marche de 150 p. 100. [115] 

1.2-Traitement médical 

Bien que non codifié, le traitement médical est indispensable à tous les stades 

de la maladie. Il est difficile chez l’hémodialysé artéritique de suivre une pratique 

médicale basée sur les preuves. L’absence de preuve chez l’artéritique hémodialysé 

n’est cependant pas une preuve de non-efficacité ou de toxicité des traitements de 

prévention secondaire reconnus comme efficaces chez l’artéritique de la population 

générale.  

Nous aborderons les différents aspects des traitements médicaux, ceux sans 

risque et de coût modéré, qui devraient être appliqués à tous et ceux présentant un 

risque et pour lesquels le bénéfice escompté déterminera s’ils peuvent être utilisés. 

Il est actuellement très difficile de donner des recommandations strictes pour ces 

derniers traitements. 

1.2.1-Vaso-actifs 

Les médicaments vaso-actifs sont d’un intérêt limité puisque leur effet, 

lorsqu’il existe, est uniquement symptomatique et qu’il est souvent le reflet d’une 

augmentation statistiquement significative de la distance de marche mais 

d’importance cliniquement discutable. Ainsi le cilostazol a permis d’augmenter la 

distance de marche sans douleur de 85 à 113 mètres après 12 semaines de 

traitement. [116] 

Le beraprost, un analogue des prostaglandines, a permis une augmentation de 

plus de 50 p. 100 de la distance de marche sans douleur chez 44 p. 100 des 

patients traités contre 33 p. 100 des patients sous placebo [117]. Il est important de 

noter que la distance de marche augmentait de 133 à 245 m par le simple effet de 
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l’exercice physique alors que pour le groupe traité, cette distance passait de 130 à 

280 m. 

Si l’un de ces médicaments est utilisé, il conviendra de respecter, les mentions 

des références médicalement opposables (RMO) qui précisent bien qu’il n’y a pas 

lieu d’associer deux vasodilatateurs ou plus dans l’AOMI [118] . 

1.2.2-Antiagrégants plaquettaires 

Plusieurs essais thérapeutiques prospectifs ont montré que la prescription 

d’un antiagrégant plaquettaire au cours de l’AOMI, permettait de diminuer les 

événements cardio-vasculaires et la mortalité globale [119]. La méta-analyse de 

l’antithrombotic trialist collaboration de 2002 a ainsi prolongé les données déjà 

obtenues en 1994 et montré que l’utilisation d’un antiagrégant (aspirine entre 75 et 

150 mg/jour dans la majorité des essais) permettait de réduire significativement de 

23 p. 100 la survenue d’un événement cardio-vasculaire sérieux chez le claudicant 

(26 études, 6 263 malades). 

Les effets positifs chez les sujets à haut risque vasculaire sans antécédent 

d’IDM ou d’AVC (incluant les artéritiques et les dialysés) étaient aussi significatifs 

sur la mortalité globale alors que les saignements majeurs étaient multipliés par 1,5 

sous antiplaquettaire, avec une incidence similaire de saignement mortels sous 

antiplaquettaire et sous placebo. 

Globalement, ces données suggèrent que le bénéfice dépasse le risque, en 

particulier au cours de l’AOMI. Concernant les hémodialysés, il n’est pas apparu de 

sur-risque hémorragique net, mais les études regroupées manquent de puissance 

pour apporter une réponse formelle. 

1.2.3-Anticoagulants  

Les héparines standards non fractionnées et les antivitamines sont 

essentiellement prescrites après restauration artérielle (pontages, stents), pour une 

durée limitée. Les antivitamines K (AVK) ne donnent pas de résultats supérieurs à 
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l’aspirine à faible dose après un pontage sous inguinal, alors que leur risque 

hémorragique est beaucoup plus élevé. L’association AVK et aspirine à faible dose a 

été montrée efficace en cas de pontage veineux sous-inguinal à haut risque 

d’occlusion et d’amputation mais doit être discutée en raison du risque 

hémorragique accru, et restreinte à une durée limitée (prescription hors AMM) 

1.2.4-Antihypertenseurs 

Le contrôle de l’hypertension est un objectif important afin de réduire les 

événements cardio-vasculaires. Chez le patient dialysé, il semblerait qu’aucun 

traitement spécifique n’ait montré de supériorité par rapport à un autre [120]. Il 

apparaît ainsi important de maintenir l’objectif de poids sec et de contrôler la 

pression artérielle par les moyens médicamenteux de maniements aisés chez 

l’insuffisant rénal dialysé. 

L’étude HOPE (Heart Outcomes Prevention Evalulation Study) a montré qu’un 

inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine (IEC), le ramipril (10 

mg/jour), réduisait la mortalité globale, par IDM et AVC chez des patients à haut 

risque vasculaire mais non insuffisants cardiaques et non nécessairement 

hypertendus [121]. Plus de 4 000 malades avaient une artériopathie périphérique et, 

après 5 ans de suivi, l’incidence des IDM, AVC et mort vasculaire chez ces patients 

était de 22 p. 100 dans le groupe placebo. Cette donnée confirme la gravité 

potentielle de l’AOMI, en termes de pronostic général qui est similaire à celui des 

patients ayant un antécédent d’IDM (21 p. 100 d’événements combinés dans l’étude 

HOPE).  

Dans l’attente de données chez l’hémodialysé, il est cependant possible 

d’utiliser un IEC dans le cadre du traitement antihypertenseur, ce qui est souvent fait 

en pratique [120]. Lorsqu’il existe une insuffisance coronaire, les β-bloquants 

peuvent être utilisés chez l’hémodialysé ayant une AOMI au stade asymptomatique 

ou au stade de claudication intermittente. Au stade de l’ischémie critique, il est 
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préférable de ne pas trop abaisser la pression artérielle, voire de tolérer un certain 

degré d’hypertension artérielle le temps de la cicatrisation et d’éviter, s’il n’y a pas 

d’indication cardiologique formelle, les bétabloquants. 

1.2.5-Hypolipémiants 

Le contrôle de l’hypercholestérolémie est nécessaire chez les patients ayant 

une AOMI. Les données de l’étude HPS (Heart Protection Study), conduite chez des 

sujets à haut risque vasculaire mais non nécessairement hypercholestérolémiques, 

ont bien montré que la simvastatine réduisait le risque d’événements vasculaires 

majeurs d’environ un tiers, ce qui correspondait à une réduction du risque absolu de 

7 à 10 p. 100 soit une dizaine de patients à traiter pendant 5 ans pour éviter un 

événement [122]. Le bénéfice sur la mortalité globale était de 2 p. 100 de réduction 

absolue du risque, soit 50 patients à traiter pendant 5 ans pour éviter un décès. 

Dans le sous-groupe de patients ayant une AOMI sans antécédent coronaire, 

31 p. 100 ont présenté un événement vasculaire majeur à 5 ans lorsqu’ils étaient 

sous placebo et 25 p. 100 lorsqu’ils étaient traités par simvastatine, soit une 

réduction absolue de 6 p. 100, correspondant à un événement évité pour 17 

malades traités pendant 5 ans. Malheureusement, une créatininémie supérieure à 

200 µmol/l constituait un critère d’exclusion de l’étude. 

Chez l’hémodialysé, l’objectif d’une concentration de cholestérol LDL inférieur 

à 1,6 g/l a été proposé, en utilisant un traitement hypocholestérolémiant [120]. Les 

conseils diététiques, en particulier sur l’équilibre des apports en graisses, sont 

nécessaires mais un régime trop restrictif sera probablement difficile à mettre en 

place compte tenu des problèmes nutritionnels spécifiques du dialysé chronique. 

L’étude du registre USRDS a montré que 10 p. 100 des malades de cette cohorte 

avait une prescription de statine et il existait une réduction relative de la mortalité 

globale chez ces patients de 32 p. 100 [13 à 46 p. 100] et de la mortalité cardio-

vasculaire de 36 p. 100 (9 à 55 p. 100) [123]. 
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La mortalité globale était de 20 p. 100 de patients par an dans le groupe de 

sujet ne recevant pas de statine. Dans cette même étude, la prescription de fibrates 

n’était pas associée à une réduction du risque. Un essai prospectif comparant la 

cérivastatine au placebo avait été débuté chez 1 054 patients hémodialysés afin 

d’évaluer les effets sur les événements vasculaires majeurs [124]. Le retrait de la 

cérivastatine du marché a vraisemblablement compromis cet essai qui présentait 

une méthodologie intéressante. Deux autres essais thérapeutiques sont en cours 

(essai 4D et étude HARP) et devraient apporter des réponses dans ce domaine [120]. 

1.2.6- Érythropoïétine 

L’utilisation de l’érythropoïétine (EPO) pour corriger une anémie chez 

l’hémodialysé est consensuellement recommandée bien que le bénéfice d’un tel 

traitement soit remis en cause par certaines études [120,123-125]. L’EPO, par le 

biais d’une activation des cellules endothéliales et/ou d’un déséquilibre 

hémostatique, pourrait aggraver l’état vasculaire des hémodialysés, mais cette vision 

reste hypothétique [126]. Lorsqu’il existe une ischémie critique au niveau d’un 

membre inférieur, il apparaît utile de corriger l’anémie ; cette correction nécessite 

parfois des transfusions de concentrés globulaires. 

1.2.7- Prostanoïdes 

La prise en charge de l’ischémie critique est difficile lorsqu’il n’existe pas de 

solution de revascularisation. Les prostanoïdes (iloprost et prostaglandine E1 

essentiellement) par voie intraveineuse permettent d’obtenir une réduction des 

troubles trophiques et des amputations qui peut persister jusqu’à 6 mois [127,128]. 

La période d’administration varie de 7 à 28 jours et, en France, seul l’iloprost est 

disponible et a l’AMM dans cette indication. 

L’iloprost a montré une bonne efficacité dans le traitement de l’ischémie 

critique au cours de la maladie de Buerger, autre cas d’artériopathie distale, dans 

une étude randomisée et contrôlée [129]. Chez l’hémodialysé, la clairance des 
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prostacyclines est réduite d’un facteur quatre et les adaptations posologiques sont 

nécessaires [29]. La survenue d’effets secondaires (céphalées, flush, troubles 

digestifs) nécessite une réduction du débit de perfusion et limite parfois l’utilisation 

de ces produits. De plus, dans une étude conduite chez 5 malades dialysés ayant 

une claudication intermittente, la prostacycline n’a pas entraîné la vasodilatation 

attendue et n’a pas eu d’effet sur la distance de marche [130]. L’utilisation de 

l’iloprost chez l’hémodialysé artéritique, même au stade d’ischémie critique sans 

possibilité de revascularisation, pose donc un certain nombre de problèmes et une 

étude prospective serait la bienvenue pour apporter une réponse et donner un 

schéma thérapeutique. 

1.2.8-Thérapeutiques angiogéniques 

Les thérapies géniques par injection locorégionale d’ADN codant pour un 

facteur de croissance ont fait l’objet d’études de phase 2, et des études prospectives 

contrôlées sont en cours. Des résultats intéressants concernant la faisabilité ont été 

obtenus dans l’ischémie critique au cours de la maladie de Buerger [131].  

Les résultats les plus prometteurs viennent probablement de la thérapie 

cellulaire par isolement de cellules mononucléées issues de la moelle du patient et 

réinjection intramusculaire au niveau de membres ischémiques qui, dans une étude 

japonaise contrôlée récente, a montré des résultats spectaculaires sur les 

paramètres circulatoires et très intéressants sur la cicatrisation [132]. Ces résultats 

demandent à être confirmés et élargis à d’autres populations, en particulier celles 

des hémodialysés pour lesquels les lésions sont très distales et les 

revascularisations difficiles. 
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1.3-Peut-on donner des recommandations thérapeutiques pour l’hémodialysé 

artéritique ?  

La réponse est oui pour les mesures suivantes : arrêt du tabac, contrôle du 

diabète, contrôle du métabolisme phosphocalcique, suivi podologique et contrôle de 

l’HTA en utilisant un IEC lorsque cela est possible. Ces mesures font l’objet d’un 

consensus logique [120]. 

Dans le cadre d’une prévention secondaire, il semble aussi logique de proposer de 

l’aspirine à la dose de 75 à 150 mg par jour, sur la base des données de 

l’antithrombotic trialist collaboration de 2002 et du risque d’événement vasculaire 

majeur qui est équivalent à celui des sujets aux antécédents d’IDM. 

Cette dernière proposition sera probablement moins consensuelle, compte 

tenu du potentiel risque hémorragique chez des patients pouvant avoir une 

hémostase déficiente. L’intérêt d’une supplémentation en folate chez les sujets 

hyperhomocystéinémiques et la prescription d’une statine doivent être évalués dans 

le cadre d’études prospectives contrôlées afin d’apporter une réponse claire sur le 

niveau d’efficacité et les modalités de prescription. 

Concernant les statines certains points doivent être pris en compte, en 

particulier la tolérance et les interactions médicamenteuses. Une étude a ainsi 

montré que l’atorvastatine antagonisait l’action anti-agrégante plaquettaire du 

clopidogrel chez des patients ayant une angioplastie coronaire alors que la 

pravastatine n’avait pas d’effet significatif [133]. 

Dans notre pratique le traitement médical passe par :  

La gestion des facteurs de risque cardiovasculaire, la prescription de statine, 

d’antiagrégant plaquettaire et d’IEC (inhibiteur de l’enzyme de conversion)  
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1.4-Traitement endovasculaire 

*La particularité chez l’hémodialysé chronique : 

Le traitement endoluminal est envisagé de première intention sur ce terrain si 

la ou les lésions anatomique(s) s’y prête(nt). Pouvant être réalisé souvent sous 

anesthésie locale ou loco régionale, n’occasionnant ni perte sanguine ni 

retentissement cardiaque ou respiratoire d’une anesthésie prolongée, il présente en 

outre l’avantage de diminuer les risques de non cicatrisation en rapport avec les 

abords chirurgicaux. 

Parfois, en l’absence de pouls palpable, les calcifications ont le mérite de 

guider la ponction faite sous contrôle radioscopique. Plus souvent l’abord du 

vaisseau par a ponction peut être rendu très difficile par des calcifications pariétales 

massives. Le risque de dissection et/ou d’occlusion au point de ponction n’est pas 

négligeable.ces altérations de la paroi artérielle peuvent être responsable d’une 

hémorragie retardée, favorisée par la poursuite et/ou la reprise de traitement 

anticoagulant double ou un surdosage en anticoagulants. 

Ces accidents hémorragiques peuvent avoir sur ces malades fragiles un 

retentissement local majeur (cutanés, ischémie par compression et anémie), ou 

général (infarctus du myocarde, accident vasculaire cérébral). 

Ces risques justifient dans certains cas le choix de recourir à un court abord 

chirurgical de l’artère, possible sous anesthésie locale. On réalise alors une incision 

oblique parallèle au pli de l’aine sur 4cm permettant de ponctionner l’artère 

fémorale à la jonction avec l’artère iliaque externe, au niveau du pli de flexion, là ou 

existe une zone souple, même chez les patients les plus calcifiés. 

Ailleurs, on peut réaliser une incision verticale à la pointe du Scarpa 

permettant la mise en place dans l’artère fémorale superficielle d’un introducteur en 

antérograde, autorisant les gestes sur tout l’axe fémoro-poplité et les artères de 

jambe.les avantages de cette ponction sous contrôle de la vue sont encore de 
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pouvoir mettre en place le guide avec la certitude de se trouver dans le vrai chenal et 

de pouvoir effectuer une manœuvre de retournement de l’introducteur si l’on doit 

dilater en amont et en aval du point de ponction.  

Celui-ci sera fermé en fin de procédure par un serrage d’une bourse de 

monofilament, assurant une hémostase stable, permettant de se passer de tout 

pansement compressif, de prendre immédiatement le traitement anticoagulant ou 

antiagrégants, de faire sortir le malade le même jour. 

La navigation intra-artérielle est également gênée par les calcifications, 

surtout s’il existe des bourgeons coralliformes ou des plaques calcaires sténosantes 

ulcérées dont le franchissement peut être impossible. 

S’il s’agit d’une dilatation iliaque on peut tenter de franchir l’obstacle dans 

l’autre sens en utilisant un abord de la fémorale controlatérale et un passage en 

cross-over.  

S’il s’agit d’une sténose fémorale superficielle infranchissable en antérograde, 

l’utilisation d’une ponction de l’artère poplité est déconseillée du fait du risque de 

morbidité d’hématome, les procédés de fermeture du point de ponction type 

«Angioseal» n’étant validés qu’au niveau de l’artère fémorale commune .Il est 

possible dans certain cas de réaliser un court abord de la poplitée sus articulaire et 

de trouver une zone souple, puis de tenter le franchissement en sens inverse.  

Les calcifications au niveau du site de dilatation font courir le risque 

d’inefficacité de la dilatation simple par un phénomène de « recoil », obligeant à la 

mise en place d’un stent en acier dont l’expansion progressive exploitera tout le 

potentiel élastique résiduel de la paroi artérielle. Le choix d’un stent en acier 

expansible sur ballonnet a pour avantage qu’il est déployé avec un contre-appui sur 

toute la longueur de la plaque, en choisissant le diamètre minimal dans un premier 

temps afin de minimiser le risque de rupture. 
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Si l’on choisit un stent auto-expansible, il sera prudent de procéder, si la 

sténose est très serrée et très anfractueuse, à une pré-dilatation au ballon de petit 

calibre avant le largage du stent, sous peine de risquer l’impossibilité de monter 

secondairement le ballon de dilatation au sein du stent non déployé. 

Le risque de rupture est minoré, en réalisant l’inflation à l’intérieur du stent, 

avec un ballon non surdimensionné et très progressivement, quitte à faire plusieurs 

contrôles angiographiques intermédiaires non dommageables chez le patient 

dialysé. 

Si elle survient, la rupture doit être dépistée, avant tout par l’imagerie qui doit 

être d’excellente qualité. Elle est facile à voir au niveau des membres où la fuite 

extravasculaire est bien visible, plus discrète et beaucoup plus grave si la fuite est 

rétro ou intra péritonéale. Elle est plus grave sur une bifurcation que sur un tronc 

artériel, du fait de la possibilité de faire l’hémostase dans ce dernier cas, d’abord en 

regonflant le ballon de dilatation , puis en installant une endoprothèse couverte de 

la bonne dimension qui doit être disponible. 

Dans notre étude on a réalisé une angioplastie chez quatorze malades, neuf 

malades ont bien évolué, 2 malades étaient perdus de vue, et on a enregistré 3 cas 

d’échec. 

1.5-Traitement chirurgical 

1.5.1- La thromboendartériectomie 

L’endartériectomie, a été délaissée au profit des dilatations endoluminales 

pour les lésions courtes, et au profit des pontages pour les lésions diffuses. 
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Figure14 : Endartériectomie de l’artère fémorale superficielle 

1.5.2- Les pontages 

La revascularisation chirurgical chez le dialysé se heurte aux problèmes posés 

par la comorbidité générale. Mais d’autres problèmes viennent compliquer la 

réalisation de gestes artériels, dont la médiacalcose, qui rend difficile le clampage 

artériel. Au niveau du trépied fémoral le clampage d’amont peut être assuré par un 

cathéter à ballonnet de Fogarty ou un ballon de dilatation introduit l’artère iliaque. 

Les sites d’artériotomie auront été prévus par une analyse fine de la topographie des 

plaques calcaires sur l’angioscanner. La diffusion des lésions peut obliger également 

à un clampage d’aval par un ballonnet, en pratiquant l’artériotomie dans une zone 

où les calcifications semblent assez friables. 

Le potentiel de cicatrisation des plaies opératoires étant très faible sur ce 

terrain, on privilégie l’utilisation de matériel autologue. Cependant en cas de 

désunion pariétale, l’exposition du matériel veineux saphène peut faire courir un 

risque de rupture. Dans cette optique on préfère utiliser, au Scarpa, une prothèse en 

PTFE plutôt qu’une prothèse en polyester, bien qu’il n’y ait pas de différence entre 

les deux types de prothèses en termes de résistance à l’infection. En effet, en cas 

d’exposition au Scarpa d’un segment de prothèse en polyester, l’infection locale 



75 

peut causer une hémorragie importante en rendant la prothèse à nouveau poreuse 

entre les mailles. Ce phénomène ne se produit pas au niveau du PTFE du fait de sa 

structure chimique micro fibrillaire. 

*Revascularisation à l’étage iliaque 

Il n’existe que de rares indications de pontages aorto- fémoraux pour 

pathologie occlusive du fait de la fragilité du dialysé et de la fréquence d’une 

pathologie cardiaque coronarienne ou congestive associée. Autant que possible, la 

restauration du flux d’amont iliaque est assurée par voie endovasculaire. Dans 

l’impossibilité de restaurer l’axe iliaque du même coté un traitement hybride est 

proposé : un traitement endovasculaire de l’autre coté associé à un pontage croisé. 

Un pontage axillo-fémoral ne sera retenu que dans l’impossibilité de réussir les 

options précédentes. 

*Revascularisations sous inguinales 

Le traitement des lésions limitées du trépied fémoral, sans geste associé au 

niveau de lésions fémoro-poplitées, peut suffire à faire passer un membre du stade 

de douleurs du décubitus au stade de claudication intermittente et à stabiliser un 

trouble trophique. Cette intervention a un retentissement général faible en l’absence 

‘agression pariétale douloureuse et de la durée limitée de l’anesthésie. La 

revascularisation du trépied fémoral a des résultats fiables et durables dans le 

temps. Cependant les lésions de médiacalcose sont souvent majeures à ce niveau, 

rendant très difficile le clampage, voire la réalisation de l’artériotomie. 

Le type de technique utilisée dépend là encore de l’extension et de la nature 

des calcifications. Une endartériectomie sera réalisée en présence d’un bourgeon 

calcaire limité à l’artère fémorale commune, ou n’intéressant l’artère fémorale 

profonde et/ou fémorale superficielle que sur quelques millimètres. On privilégiera, 

pour minimiser le risque septique, les reconstructions ne comportant du matériel 

autologue. En cas de calcifications transfixiant la paroi fémorale, l’endartériectomie 
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devient impossible. De même s’il existe des lésions sténosantes ou occlusives 

étendues de l’artère fémorale profonde, un pontage sera choisi, implanté en haut 

sur la terminaison de l’iliaque externe, en bas sur le tronc des perforantes. Selon 

l’état et le lit d’aval de l’artère fémorale superficielle, on choisira pour revasculariser 

celle-ci entre pontage bifurqué, endartériectomie et réimplantation, et ligature 

simple comptant sur le développement de la collatéralité fémorale profonde pour 

assurer une bonne réentrée poplitée. 

La voie d’abord sera choisie en fonction de l’anatomie du patient et d geste 

réalisé. L’incision classique verticale externe du Scarpa permet une extension à la 

demande vers le haut ou vers le bas. Mais cette incision peut poser de nombreux 

problèmes de cicatrisation, d’autant plus qu’elle a été utilisée une ou plusieurs fois 

auparavant et que le paient est dénutri et /ou présente un contexte septique du 

membre inférieur. 

Pour tenter de diminuer ces problèmes on peut utiliser un court abord par une 

incision parallèle au pli de l’aine décalée vers le haut de quelques centimètres, 

centrée sur l’artère fémorale commune. Cette incision permet un bon contrôle de la 

jonction ilio-fémorale et permet de descendre sur les trois premiers centimètres de 

l’artère fémorale profonde, à condition que la bifurcation fémorale soit en position 

habituelle. Parallèle au pli de flexion, cette incision a de meilleures chances de 

cicatriser que l’incision verticale chez l’obèse. 

Un double abord associant l’incision précédente et abord médio-crural de 

l’artère fémorale profonde est utile dans les indications de pontages sur la partie 

distale du tronc des perforantes. 

Les lésions de l’étage fémoro-poplité et jambier doivent être prises en compte 

dans cette situation d’ischémie critique. Une dilatation ou une recanalisation peut 

être associée au geste fait sur le trépied fémoral, en un temps, ou encore en deux 

temps, en fonction de l’évolution du membre après le premier temps.  



77 

Pour les pontages entre le trépied fémoral et la poplitée sus articulaire, le site 

de départ et le site d’arrivée de ce pontage seront décidés au moins autant sur les 

données de l’angioscanner que sur celles de l’artériographie. L’anastomose 

supérieure peut être ainsi faite sur l’artère fémorale profonde pour éviter les 

calcifications circonférentielles de l’artère fémorale commune. Le matériau utilisé 

sera préférentiellement la veine saphène interne, si elle est présente et de bonne 

qualité du fait du risque septique précédemment décrit, de la mauvaise qualité de la 

fonction systolique cardiaque et de la durée de vie limitée des dialysés, chez 

lesquels le choix de pontage prothétique visant à préserver la saphène pour une 

intervention ultérieure n’est pas toujours productif. 

Pour les pontages à destinée sous articulaire l’anastomose supérieure sera 

souvent décalée vers le bas pour diminuer la longueur du pontage la longueur du 

matériau veineux nécessaires et donc le nombre des incisions, toujours pour le but 

de diminuer le risque septique et de non cicatrisation. Le site de l’anastomose 

inférieure obéira aux mêmes principes de pontage aussi court que possible « the 

shorter, the better »), tout en assurant la meilleure revascularisation possible de la 

jambe et du pied, en fonction de l’extension de l’ischémie et du trouble trophique. 

Les calcifications des artères de jambe posent toujours des problèmes de clampage, 

d’artériotomie et de suture. A ce niveau il sera possible de tourner le problème en 

utilisant une bande d’Esmarch qui n’a pas d’effets négatifs significatifs et dont le 

bénéfice et de pouvoir assurer l’assèchement du site anastomotique jambe sans 

aucun clampage traumatique. Les calcifications pariétales des artères de jambe sont 

souvent friables, permettant la suture classique mais parfois massives et nécessitant 

alors l’utilisation de techniques « extrêmes » micro perceuses. 

Dans ces pontages franchissant le genou le matériau de choix sera bien sûre 

la saphène interne, homolatérale ou controlatérale, la veine saphène externe si sa 

qualité et la longueur disponible justifie l’incision supplémentaire en rapport avec 
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son prélèvement. Si la longueur du matériel saphène est insuffisante, on tentera de 

récupérer un segment d’artère fémorale superficielle oblitéré désobstruée par 

retournement, ou encore un segment de veine fémorale superficielle à laquelle il est 

le plus souvent indispensable d’ajouter un segment prothétique. 

En l’absence de matériel autologue, dans le but d’assurer la meilleure qualité 

de vie possible à ces patients à espérance de vie limitée, on devra choisir entre 

l’utilisation d’une allogreffe humaine cryopréservée dont la disponibilité est faible et 

un e greffe prothétique, habituellement en PTFE, avec ou sans cuff veineuse sur 

l’anastomose distale. 

Les risques septiques de ces interventions, réalisés sur des patients porteurs 

de bacilles multi-résistants, sont grands. L’excès du risque septique peut 

parfaitement justifier de récuser ce pontage surtout s’il s’agit de la deuxième ou 

troisième tentative sur le même membre. 

 

Tableau VI : Résultats des pontages sous inguinaux chez l’IRC en IC 

Au vu des résultats indiqués dans ce tableau, si le taux de perméabilité des 

pontages sous inguinaux est acceptable, la survie à moyen terme est mauvaise. Par 

ailleurs, on note un taux important d’amputations à pontage perméable témoignant 

des troubles trophiques extensifs, qui viennent compromettre le sucés technique de 

la revascularisation. 
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Dans notre série, on s’est limité à l’étude de la perméabilité et du TCMM à 30 

jours. Le manque de suivi à long terme était dû aux conséquences de la prise en 

charge multidisciplinaire de nos malades polyvasculaires. 

1.6-Procédures vasculaires hybrides  

À chaque geste de pontage décrit ci-dessus, une dilatation sus ou sous 

jacente pourra être associée dans le but d’améliorer l’état di lit d’amont ou d’aval. 

La sévérité de l’ischémie plaide pour une revascularisation à double étage. En 

cas de trouble trophique en particulier, il faut obtenir une augmentation importante 

de la pression artérielle à la cheville si on veut obtenir une cicatrisation dans des 

délais raisonnables. En cas de claudication intermittente, une revascularisation à un 

seul niveau détermine toujours une amélioration, mais peut laisser persister une 

claudication résiduelle. L’évaluation hémodynamique des lésions par l’écho-doppler 

peut apporter des éléments prédictifs du résultat, qui sont susceptibles de guider le 

choix de la lésion à restaurer. La fiabilité de cette méthode est toutefois loin d’être 

démontrée. On sera donc d’autant plus enclin à réaliser une revascularisation à 

double étage que la claudication est sévère, que les deux lésions semblent 

hémodynamiquement équivalentes, et que la demande fonctionnelle est importante. 

Les lésions à double étage posent également des problèmes de tactique 

chirurgicale. La réalisation d’une restauration distale en négligeant une lésion 

proximale peut être à l’origine d’un échec postopératoire précoce ou à moyen 

terme. L’attitude classique, qui consiste à réaliser la restauration proximale en 

négligeant la lésion distale, présente deux types d’inconvénients. D’une part, elle 

peut s’avérer insuffisamment efficace, comme vu précédemment D’autre part, du 

fait des fortes résistances à l’écoulement, la restauration peut évoluer vers une 

détérioration rapide et une thrombose à moyen terme. 

La technique chirurgicale de référence au niveau aorto-iliaque est le pontage 

aorto-fémoral ou bi-fémoral. Depuis longtemps cette technique a montré son 
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efficacité et ses excellents résultats en termes de perméabilité chez le non dialysé. A 

contrario elle représente une agression chirurgicale certaine avec une mortalité péri-

opératoire évaluée à 3,3% dans une enquête récente portant sur 483 hôpitaux aux 

USA [135]. L’agression liée à cette chirurgie, ajoutée à celle d’une éventuelle 

revascularisation sous-inguinale associée, ne peut être considérée comme 

négligeable. La possibilité de réaliser la restauration d’une lésion aorto-iliaque par 

une technique endovasculaire apporte une solution très séduisante à ces nombreux 

problèmes. 

Les avantages sont évidents. Le traitement endovasculaire évite l’agression 

d’une chirurgie proximale et, par sa simplicité, peut facilement s’associer dans le 

même temps à une restauration sous-inguinale. 

Dans la plupart des cas, la revascularisation chirurgicale sous-inguinale est 

réalisée dans un premier temps, puis l’angioplastie transluminale proximale 

secondairement. Cette séquence permet de réaliser, au décours de l’angioplastie, le 

contrôle artériographique per-opératoire de la revascularisation distale. Un autre 

avantage est d’éviter de clamper l’artère fémorale commune en aval d’un axe iliaque 

qui vient de subir une angioplastie transluminale et qui est de ce fait toujours 

susceptible de se thromboser. Le clampage post-angioplastie doit impérativement 

être évité si l’angioplastie a été réalisée sur une lésion occlusive de l’artère iliaque 

externe. En cas d’angioplastie sur une lésion de l’artère iliaque commune, le flux de 

l’artère hypogastrique, lorsqu’elle est perméable, peut éviter le risque de thrombose 

grâce au maintien d’un débit sanguin correct au travers de la zone ayant fait l’objet 

de l’angioplastie. 

Inversement, la réalisation de l’angioplastie sur l’axe iliaque ne doit pas 

retarder la mise en charge de la revascularisation chirurgicale effectuée en aval. Il 

est donc préférable que la mise en place de l’introducteur soit faite sur une artère 

circulante. 
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La ponction peut avoir lieu en amont ou en aval de l’anastomose, ou au niveau 

de la suture réalisée à l’étage fémoral. La condition essentielle est de choisir une 

zone aussi souple que possible afin d’éviter les difficultés d’hémostase, ou les 

complications thromboemboliques liées à la survenue d’une dissection post-

ponction. Dans le cas où les artères sont très calcifiées, nous préférons réaliser la 

ponction sur une zone artérielle fraîchement désobstruée, plutôt que sur un patch 

ou un pontage fraîchement implanté. Malgré la fragilité apparente d’une artère 

fraîchement désobstruée, l’hémostase du point de ponction s’obtient aisément à 

l’aide d’une bourse non transfixiante réalisée avec un fil monobrin 6/0. Nous 

n’avons pas observé jusqu’à ce jour de complication tardive liée à ce type de 

ponction. Un artifice technique consiste à mettre en place l’introducteur par la 

suture artérielle avant de la terminer totalement. Les points de suture artériels sont 

mis en place et les deux extrémités du fil de suture ne sont pas noués mais laissés 

en attente et maintenus en tension par une pince faisant trac- lion. L’introducteur 

une fois mis en place, les artères sont déclampées et l’hémostase obtenue en 

“croisant” les fils par dessus l’introducteur Cet artifice permet le retrait aisé de 

l’introducteur, l’hémostase étant immédiate grâce à la ligature des deux extrémités 

du fil. 

Dans les cas où il existe un doute sur, la réussite de l’angioplastie, il est 

préférable de réaliser la revascularisation chirurgicale secondairement. Dans ce cas, 

nous réalisons la ponction artérielle dans une zone souple, généralement la zone 

prévue pour réaliser l’anastomose du pontage ou la désobstruction artérielle. Après 

retrait du guide et de l’introducteur, les artères sont clampées et l’artériotomie est 

réalisée à partir de l’orifice déterminé par le point de ponction. L’intervention est par 

la suite poursuivie de façon conventionnelle. 
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Figure15 : I Techniques de mise en place de l’introducteur pour réaliser 
l’angioplastie transluminale iliaque après restauration chirurgicale sous-inguinale. A 
- Ponction en zone souple en dessus d’un pontage. R - Ponction de l’artère fémorale 
commune en zone désobstruée. C - Mise en place entre les derniers points de la 
suture avant ligature des deux brins du surjet. 
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De nombreux auteurs [136,137] ont montré la faisabilité du traitement des 

artériopathies oblitérantes des membres inférieurs par un geste combiné chirurgical 

et endovasculaire dans un bloc opératoire de chirurgie vasculaire. Grâce à la 

disponibilité du matériel radiologique adéquat et à la généralisation des tables 

chirurgicales radiotransparentes, la chirurgie combinée vasculaire et endovasculaire 

est actuellement réalisée en routine par quasiment toutes les équipes de chirurgie 

vasculaire [138]. 

Certains auteurs ont préconisé l’utilisation systématique d’un stent au cours 

des procédures d’angioplastie [139] .Timaran et col. ont attribué l’amélioration de la 

perméabilité à long terme des angioplasties iliaques à l’amélioration du flux d’aval, 

obtenue grâce au geste de revascularisation sous-inguinale associé [140]. 

Cependant aucune série de la littérature portant sur ces procédures hybrides 

n’évalue les résultats en intention de traiter. Toutes ne retiennent dans le calcul des 

taux de perméabilité que les procédures réalisées avec un succès technique initial de 

l’angioplastie, ce qui donne un caractère anormalement optimiste des résultats 

publiés [136]. 

 

Tableau VII : Mortalité des procédures combinées endovasculaires proximales 
et chirurgicales sous-inguinale 

Dans ces différentes études le taux de mortalité varie entre 0 et 4,5%. 



84 

 

Tableau VIII : Perméabilité globale et sauvetage du membre après procédure 
combinées endovasculaires proximales et chirurgicales sous inguinale 

 

Selon les différentes études sur le tableau la perméabilité globale primaire est 

supérieure à 65% à 5ans avec un taux de sauvetage proche de 90% à 5ans. 

Dans notre étude un seul malade a bénéficié d’une chirurgie hybride : 

angioplastie iliaque associée à un pontage croisé fémoro-fémoral admis pour une 

artérite stade II. 

Chez les patients présentant une ischémie critique ou une claudication 

intermittente invalidante, la nécessité d’une reconstruction à double étage est 

généralement admise [141, 142,143]. Cette attitude est renforcée par l’existence de 

lésions sévères à double étage expliquant leur retentissement clinique important. 

Par contre si l’atteinte fonctionnelle est moins sévère la question du choix de la 

lésion à traiter se pose; il est classique de traiter en premier lieu la lésion la plus 

proximale [141,142]; cette attitude est d’autant plus facile à adopter qu’il existe des 

lésions proximales sévères. Le choix peut être plus difficile en cas d’association 

d’une sténose iliaque modérée et d’une lésion sous inguinale étendue mal 

compensée par la collatéralité. Dans ce cas la réalisation d’une restauration 

proximale isolée expose au risque d’un résultat fonctionnel insuffisant, voire 

totalement inefficace. De même, la réalisation d’une restauration isolée par pontage 
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en aval d’une sténose, même modérée, expose au risque d’échec de la 

revascularisation, échec qui pourra être immédiat, ou dans le meilleur des cas 

d’apparition secondaire en cas d’évolution de la lésion proximale laissée en place. 

Le pontage aorto-bifémoral est l’intervention de référence pour les lésions 

proximales [144]. Néanmoins, en cas de chirurgie sous-inguinale combinée, la 

morbidité-mortalité cumulée des deux restaurations chirurgicales risque d’être 

importante [145]. L’angioplastie tansluminale offre une alternative tout à fait 

convenable grâce à sa rapidité d’exécution, sa morbidité-mortalité moindre et 

surtout ses résultats à long terme acceptables [146]. 

Certains auteurs [147, 145,148] préconisent un traitement séquentiel en 

réalisant l’angioplastie iliaque quelques jours avant la revascularisation chirurgicale. 

Dans ce cas, l’angioplastie peut être réalisée en milieu radiologique avec un 

appareillage plus sophistiqué fournissant une meilleure imagerie et, selon les 

centres, un plus grand choix de matériel endovasculaire. Le délai entre les deux 

procédures permet d’évaluer l’efficacité du geste endovasculaire et, en cas de 

résultat insuffisant, de modifier la stratégie chirurgicale envisagée. 

Mais la réalisation d’une ponction fémorale homolatérale au côté que l’on veut 

aborder peu de temps après, augmente le risque infectieux surtout si une 

implantation de matériel prothétique est envisagée. De plus, la réalisation des deux 

procédures à distance fait subir au patient deux interventions et allonge la durée 

d’hospitalisation. 
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Les avantages du traitement combiné en un seul temps sont par ailleurs 

nombreux: outre la diminution de la durée de séjour, le confort du patient est 

meilleur en évitant la réalisation de deux procédures rapprochées. La réalisation 

d’une ponction sur une artère préalablement exposée chirurgicalement évite les 

risques liés à la ponction transcutanée: le cathétérisme de la lumière artérielle est 

facile et l’hémostase du point de ponction est obtenue aisément. La survenue d’un 

hématome, d’un faux anévrysme ou d’une dissection au niveau du point de ponction 

est évitée. Le geste d’angioplastie est de réalisation aisée et rapide, la qualité de 

l’imagerie dans un bloc opératoire étant largement suffisante pour mener à bien les 

angioplasties à l’étage aorte-iliaque. La présence d’un introducteur; au niveau de 

l’artère fémorale commune, permet à la fois de réaliser l’angioplastie iliaque, puis de 

contrôler simultanément cette dernière ainsi que la restauration chirurgicale sous-

inguinale. 

En effet, nous préférons habituellement réaliser le geste de revascularisation 

sous-inguinale dans un premier temps. Une fois la revascularisation mise en charge, 

la ponction artérielle est réalisée et un introducteur mis en place; la ponction est 

réalisée si possible sur une zone artérielle souple en évitant, autant que faire se 

peut, une ponction à proximité d’une suture ou dans un matériel prothétique 

récemment implanté. 

Ces procédures hybrides associant une angioplastie proximale à une chirurgie 

sous-inguinale, représentent actuellement la solution la plus adéquate pour traiter 

les lésions artérielles à double étage. La mortalité varie de 0 à 4,5%, surtout liée aux 

conditions médicales de ces patients dont la moitié est opérée pour ischémie 

critique. La perméabilité, le taux de sauvetage de membre et enfin la durabilité des 

résultats semblent excellents. 
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1.7-Amputations primaires 

Malgré les avancées importantes dans le traitement de l’ischémie critique, 

telles que la revascularisation chirurgicale et les techniques endovasculaires, un 

nombre significatif d’amputations est encore réalisé [149]. De nombreuses 

influences sous-tendent le choix d’une amputation ou d’une revascularisation. 

Les raisons des amputations peuvent être séparées en problèmes liés au 

malade (comorbidités, présence de lésions du pied, facteurs anatomiques) et 

problèmes d’accès aux soins ou « facteurs liés au système ».  

Les indications d’amputation majeure sont : 

 Une gangrène étendue ou infection interdisant le sauvetage du 

membre : impossibilité de sauver un pied fonctionnel en raison d’une 

nécrose ou d’une infection extensive en amont de la partie moyenne du 

pied ou perte de substance étendue du talon. 

 Anatomie artérielle interdisant une reconstruction 

 Risque opératoire élevé et comorbidités 

 Etat neurologique altéré 

Presque 100.000 amputations majeures sont réalisées annuellement aux 

Etats-Unis dans la population générale. 

De nombreux groupes d’auteur ont rapporté d’excellents taux de sauvetage 

de membre après revascularisation pour ischémie critique dans le cadre 

d’insuffisance rénale terminale et même en cas de revascularisation très distale 

[150,151]. Cependant l’influence majeure de l’IRT sur le traitement final n’est pas 

surprenante étant données les difficultés particulières que présentent ces malades. 

Dans notre étude on a réalisé trente cinq(35) amputations majeures et 

mineures. Il semble que l’amputation est le seul geste chirurgical qui possède un 

effet direct sur le TCMM avec un P+. Et cela est dû au fait que la plupart de nos 

malades étaient admis dans un tableau d’ischémie avancée. 
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2-Indications 

 Les indications du traitement de l’AOMI chez l’insuffisant rénal 

chronique obéissent par ailleurs aux mêmes règles lésionnelles que chez le patient 

non insuffisant rénal, que ce soit au niveau iliaque, fémoro-poplité ou jambier.  

 TASCII est un document abrégé ciblant le traitement des AOMI. 

2.1-AOMI asymptomatique 

Le traitement de l’AOMI asymptomatique passe par le traitement et le contrôle 

des facteurs de risque. 

Les recommandations 1 et 22 de TASCIl insistent sur sevrage tabagique, mais 

précisent les conditions et les moyens pour obtenir ce sevrage avec un niveau de 

preuve de grade A. 

Les recommandations pour le traitement des dyslipémies sont également 

précisées avec des niveaux de preuve souvent élevés. Le mode de traitement de 

l’hypertension artérielle chez l’artériopathe des membres inférieurs est également 

précisé. Il n’y a pas de modification concernant la prise en charge des diabétiques. 

Si I’homocystéinémie est un facteur de risque indépendant d’artériopathie des 

membres inférieurs, il n’y a pas aujourd’hui de bénéfice à traiter ces malades par 

acide folique. Les malades présentant une artériopathie symptomatique des 

membres inférieurs ou asymptomatiques avec d’autres localisations d’artériopathie, 

doivent avoir un traitement anti-agrégant. L’Aspirine est traitement de base. 

2.2-Claudication intermittente  

Sur le plan thérapeutique, la claudication intermittente relève d’une prise en 

charge médicale comportant la gestion des facteurs de risque et la rééducation à la 

marche. Un traitement médical spécifique semble pouvoir être proposé 

(recommandation 15 : TASC II) en utilisant le Cilostazol ou le Naftidrofuryl avec un 

niveau de preuves élevées (A). Dans TASC I, le bénéficie du traitement médical 

restait controversé quelle que soit la molécule proposée. 
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Concernant l’indication d’un traitement invasif, (endovasculaire ou 

chirurgical), la recommandation 21 de TASC I spécifiait que cinq facteurs pouvaient 

être pris en considération: 

 Echec prévisible de mesures de contrôle des facteurs de risque et de la 

rééducation 

 Claudication sévère responsable de retentissement sérieux sur la vie du 

malade, 

 Absence d’autres pathologies qui pourraient limiter l’exercice (angor, 

insuffisance respiratoire...)  

 Evolution anormalement rapide de l’artériopathie, 

 Lésion propice à un traitement à faible risque avec des résultats initiaux et à 

long terme, à haute probabilité de succès. 

Dans TACS Il, cette recommandation n’est pas reprise La prise en charge 

médicale telle que défini pIus haut, est le traitement de choix. Cependant les 

malades chez qui une lésion proximale est suspecte, un geste de revascularisation 

peut être proposé d’emblée. Le niveau des lésions artérielles (sus ou sous 

inguinales) associé à l’échec de la prise en charge non invasive, apparaît donc 

maintenant comme le critère principal du traitement de la claudication intermittente. 

2.3-Ischémie critique  

Sur le plan thérapeutique, face à une ischémie critique, les objectifs définis par 

TASC Il sont de soulager les douleurs, de cicatriser les ulcères, d’éviter la perte du 

membre, d’améliorer les conditions et la qualité de vie du malade et de prolonger sa 

vie. 

Ce traitement repose sur le contrôle de la douleur, la revascularisation du 

membre et la prise en charge des troubles trophiques (soins locaux, traitement 

chirurgical des plaies, traitement antibiotique) et le contrôle du diabète et des 

facteurs de comorbidité. Cette prise en charge doit aujourd’hui être 
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multidisciplinaire (recommandation 23 et 26 TASC Il, niveau C). Une amputation 

majeure peut être nécessaire. La décision d’amputer et le niveau d’amputation 

doivent prendre en considération, les possibilités de cicatrisation, de réhabilitation 

et du retour à une qualité de vie la plus normale possible (recommandation 27 TASC 

Il). 

Concernant le traitement médical, l’utilisation des Prostaglandines, chez les 

malades ne pouvant pas être revascularisé reste controversé avec des études 

anciennes qui suggéraient un bénéficie qui n’a pas été confirmé par des études plus 

récentes. ll n’ya donc pas de médicaments qui peuvent être recommandés pour le 

traitement des ischémies critiques (recommandation (28 TASC Il). Le traitement par 

caisson hyperbare ou la stimulation médullaire peuvent être proposé chez des 

malades ne pouvant bénéficier d’un geste de revascularisation, mais le bénéfice 

reste encore à préciser de manière irréfutable. 

*Traitement invasif : chirurgical et/ou endovasculaire 

La revascularisation d’un ou des deux membres inférieurs peut être réalisée à 

l’aide de deux techniques : endovasculaire ou chirurgicale. La recommandation 87 

de TASC I spécifiait que lorsque ces deux techniques donnaient des résultats 

équivalents à court et long termes, la technique la moins invasive (concernant la 

morbi-mortalité) devait être choisie. Les coûts respectifs devaient aussi être pris en 

compte. Cette recommandation a été reprise dans TASC ll (Recommandation 35). 

Habituellement le traitement endoluminal a des résultats en terme de morbidité et 

mortalité meilleurs que le traitement chirurgical, mais les résultats sont souvent 

moins bons à moyen et long termes concernant la perméabilité. Le choix de la 

meilleure méthode de revascularisation est souvent basé sur la balance entre le 

risque spécifique de l’intervention et le degré et la durabilité de l’amélioration que 

l’on peut espérer avec cette technique. 
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Ainsi, les choix du traitement (médical, vs invasif endovasculaire, vs 

chirurgical) dépendent de plusieurs facteurs: 

 La localisation des lésions aorto-iliaque, fémoro-poplitée, sous poplitée 

 Lésions isolées ou multiples 

 La nature des lésions sténoses, thrombose, calcifications, caractères 

emboligènes... 

 L’état du malade : facteurs de co-morbidité et antécédents vasculaires et non 

vasculaires. 

Cependant, les études contrôlées ou randomisées comparant le traitement 

chirurgical et endoluminal pour la revascularisation des membres inférieurs sont 

restées lors de cette dernière décennie et la question posée reste : pour quelle 

technique opter ? Endovasculaire ou chirurgie ? 

TASC Il a établi une classification des lésions en deux groupes (supra inguinal 

et infra inguinal) et en 4 types. Dans le type A, le traitement est endovasculaire. Ce 

dernier est préféré pour les lésions de type B et la chirurgie est préférée pour les 

lésions de type C chez des malades à bon risque chirurgical. Le type D reste du 

ressort de la chirurgie conventionnelle. Les facteurs de comorbidité du malade, les 

préférences du malade après informations éclairées et l’expérience et les résultats 

obtenus par les opérateurs doivent être pris en compte pour le choix du traitement 

des lésions de type B et C. 
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Traitement des lésions aorto-iliaques  

 

Figure 16 : Classification des lésions iliaques artérielles aorto-iliaques 

 

Les lésions de type A définissent celles pour lesquelles un traitement 

endoluminal est justifié. Dans TASC I, seules des sténoses inférieures 5a 3 cm sur 

l’iliaque primitive ou l’iliaque externe, relèvent d’un traitement endovasculaire. Dans 
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TASC Il, la longueur de la sténose de l’iliaque primitive n’est plus un facteur limitant 

pour l’angioplastie. Une sténose dont la longueur est inférieure à 3 cm reste un 

facteur limitant pour les lésions de l’iliaque externe. 

Les lésions de type D relèvent préférentiellement d’un traitement endoluminal 

dans TASC Il. Les sténoses aortiques infra rénales courtes (inférieures ou égales à 3 

cm) ont été inclues dans ce type de lésion. Les occlusions de l’iliaque primitives et 

les sténoses longues de l’axe iliaque épargnant la fémorale commune, font toujours 

partie des lésions de type B. Les occlusions de l’iliaque externe ne touchant ni 

l’iliaque interne, ni la fémorale commune, ont été rajoutées à ce type B. 

Les lésions de type C relèvent préférentiellement d’un traitement chirurgical, 

mais un traitement endoluminal peut éventuellement être proposé chez les malades 

à risque chirurgical élevé et en fonction des habitudes et des résultats obtenus par 

les opérateurs. Globalement, en dehors des occlusions bilatérales des iliaques 

primitives, le type C comporte des lésions iliaques externes s’étendant sur la 

fémorale commune. Il est à noter que la nature et l’importance de cette extension 

athéromateuse sur la fémorale commune ne sont pas précisées. 

Tout d’abord, le degré de la sténose à traiter n’est pas définit de manière 

précise. La recommandation 34(TASC Il), spécifie que s’il existe un doute sur la 

significativité hémodynamique d’une sténose iliaque, il est conseillé de réaliser une 

mesure de pression trans-lésionnelle avant et après un test d’hyperhémie. Mais il 

n’est pas précisé à partir de quel degré de sténose il est justifié d’intervenir. 

Le stenting primaire des lésions iliaques apparaissait en 2000, comme un 

problème à résoudre. Dans TASC Il, il semblerait que l’on s’oriente vers un stenting 

primaire des lésions iliaques, plutôt qu’un stenting de nécessité (à la lumière de la 

méta-analyse de Bosch et Hunink[152].Cependant, cette attitude n’a pas été érigée 

en recommandation. Enfin, le choix de stents auto expansibles vs sertis sur ballon, 
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est laissé à l discrétion de l’opérateur en l’absence d’évaluation comparative récente 

utilisable. 

Traitement des lésions fémoro-poplités 

A l’étage fémoro-poplité, le TASCII distingue les lésions en 4 groupes. 

Les caractéristiques des lésions de type A pour lesquelles le traitement 

endoluminal est la technique du choix sont les sténoses uniques, inférieures ou 

égales à 10 cm et les occlusions courtes inférieures ou égales à 5 cm. 

Les lésions de type B sont celles pour lesquelles dans TASC Il le traitement 

endoluminal est préférable à un traitement chirurgical. Elles sont représentées par 

des lésions, sténoses ou occlusions longues (jusqu’à 15 cm), des lésions multiples, 

même calcifiées et des lésions poplitées. Quant aux lésions de type C, qui 

relèveraient plutôt d’un traitement chirurgical, elles concernent des lésions 

(sténoses à occlusions, calcifiées ou non), de plus de 15 cm et des re-sténoses 

récidivantes. Et pour les lésions de type D dont le traitement est chirurgical 

concernent des lésions de plus de 20cm. 

Les raisons qui ont poussé auteurs de TASC Il à étendre les indications du 

traitement endovasculaire, ne sont pas clairement commentées. ll est évident que 

les matériaux et les moyens techniques dont on dispose aujourd’hui et le 

développement de la technique de recanalisation sous intimale ont permis d’obtenir 

des taux de succès immédiats nettement meilleurs, en particulier pour le traitement 

des occlusions. Le problème du stenting primaire systématique reste entier et non 

résolu même si quelques publications semblent montrer le bénéfice de cette attitude 

par rapport au stenting de nécessité. 

Il est clair malgré tout que les malades pris en charge pour ischémie critique 

sont en moyenne de plus en plus âgés et que la solution du traitement endoluminal 

des lésions fémoro-poplitées, permet de diminuer la morbidité post-opératoire. 

Parallèlement, les opérateurs ont probablement acquis aujourd’hui une assurance et 
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une expertise dans le traitement endoluminal à cet étage, ce qui leur permet 

d’améliorer la qualité des résultats. Cependant, il ne faut pas oublier que les 

résultats des revascularisations par traitement chirurgical restent au moins aussi 

bons, sinon meilleurs à court et moyen termes, que ceux du traitement endoluminal, 

même dans les évaluations les plus récentes. 

 

Figure17 : Classification des lésions artérielles fémoro-poplitées. 
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Traitement des lésions infra-poplités 

Il existe plusieurs publications concernant les résultats du traitement par 

angioplastie cependant ces résultats restent difficile à évaluer et aucune 

recommandation n’a pu été proposée. 

Dans TASCll, il est écrit que la possibilité d’émettre une recommandation en 

faveur du traitement endoluminal des lésions infra poplitées devient importante, en 

particulier chez les malades présentant des facteurs de co-morbidité importants et 

dans les cas ou l’artère après traitement permet d’obtenir une revascularisation 

directe du pied. Mais en l’absence de niveau de preuve suffisant, cette 

recommandation n’a as été formulée. Si une telle recommandation pourrait être 

proposée pour le traitement de l’ischémie critique, il n’y a aujourd’hui aucun 

argument pour étendre les indications du traitement endovasculaire des artères infra 

poplitées aux malades au stade de claudication intermittente. 

VII-Evolution post opératoire 

La surveillance en post opératoire contient la surveillance de l'état des 

téguments, des pouls et la valeur de la pression artérielle systolique de cheville. 

Périodicité : un mois, trois mois, six mois, un an puis une fois par an. L'abaissement 

de plus de 20% de l'indice systolique distal est le témoin d'une complication en 

cours. 

L’echo Doppler au premier et au troisième mois post opératoire permet de 

détecter une anomalie technique du geste de revascularisation (sténose par 

anastomose trop serrée ou par rupture de plaque), aux sixième et douzième mois 

post opératoires il permet de détecter une re-sténose. Dans le cas où l'une de ces 

anomalies est mise en évidence, le déclenchement d'une ré-intervention (chirurgie 

ou geste endoluminal) demande à ce que d'autres arguments soient associés : soit 

détérioration clinique, soit diminution de la pression distale de plus de 20% par 

rapport à la valeur post opératoire de référence. 
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Complications 

Œdème de revascularisation 

Il existe habituellement en post-opératoire un œdème de revascularisation 

dont la physiopathologie est imprécise mais qui disparaît en cas de thrombose du 

pontage. Cet œdème s’estompe au cours du temps. La mise en place d’une 

contention élastique n’est habituellement pas possible en raison du risque de 

compression du pontage. Cet œdème est un facteur de risque de désunion des 

cicatrices en particulier en cas d’abord d’une artère du pied. Il doit être combattu 

par l’alitement, pieds relevés et par une kinésithérapie de drainage lymphatique. La 

reprise de la marche ne doit pas être trop précoce [153]. 

Infection 

La morbidité des pontages est surtout secondaire à des désunions, à 

l’infection et à la nécrose sur les incisions. En cas de désunion cutanée, la 

tunnellisation sous-cutanée du pontage augmente le risque d’infection de celui-ci 

par rapport à une tunnellisation anatomique [154]. Malgré la contiguïté des incisions 

distales et des troubles trophiques, cette complication reste rare et survient dans 4% 

à 15% [155, 156] des pontages distaux. Elle peut cependant avoir des conséquences 

dramatiques avec exposition, infection du pontage et risque d’hémorragie par 

rupture septique nécessitant une amputation à pontage perméable [154]. Lorsqu’il 

existe une autre artère distale perméable le pontage peut être dérouté sur celle-ci. 

Sinon le sauvetage du pontage par recouvrement de l’anastomose exposée par un 

lambeau local doit être discuté avant de réaliser une amputation [157]. La 

préservation du pontage est le plus souvent possible [154]. L’écho-marquage pré-

opératoire permet d’éviter au maximum les décollements. La nécrose cutanée est 

aussi favorisée par un hématome ou la persistance de fistules artérioveineuses après 

pontage in situ. L’exposition d’un pontage prothétique est différente car le risque de 

rupture n’existe que si l’anastomose est exposée. En cas d’exposition du trajet 
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prothétique, les soins locaux permettent souvent le recouvrement du pontage par 

un tissu de granulation. 

Thrombose 

La thrombose précoce d’un pontage aboutit le plus souvent à une amputation 

[158, 159, 160, 161], même s’il est parfois possible de ré-intervenir avec succès 

pour les pontages implantés sur l’artère pédieuse [161]. Par contre il est illusoire de 

vouloir désobstruer un pontage sur les artères plantaires [162]. 

Les taux de thrombose précoces se situent entre 4% et 11% [162, 153]. La 

thrombose précoce est le plus souvent due à une faute technique et peut donc être 

évitée, en particulier par la réalisation d’une artériographie per-opératoire qui aura 

par ailleurs l’intérêt de définir précisément la vascularisation du pied. Il existe 

cependant deux circonstances où la thrombose est difficilement évitable. Il peut 

s’agir d’un défaut du lit d’aval. La qualité de celui-ci est difficile à apprécier en pré-

opératoire et certains pontages ne débouchant que sur quelques fines collatérales 

peuvent rester perméables. L’existence ou non d’une arche plantaire est un 

argument statistique de perméabilité du pontage mais ne permet pas de prédire 

pour un malade donné l’évolution du pontage. lI arrive d’autre part, malgré l’écho-

marquage, que l’on soit confronté à une veine de petit diamètre, alors que les autres 

veines n’ont pas été explorées. On peut essayer d’utiliser cette veine ou utiliser une 

prothèse, avec dans les deux cas un risque élevé de thrombose précoce qui 

nécessitera une réintervention rapide après nouvel écho-marquage. Les lésions 

endoveineuses du greffon à type d’épaississement, de calcifications, de zone de 

thrombose recanalisée ou pour les veines des bras de lésions post-ponction ne sont 

pas toujours mises en évidence par ‘écho-marquage et constituent une cause de 

thrombose [153, 163]. L’angioscopie permettrait un dépistage facile de ces lésions 

mais n’est plus commercialisée à l’heure actuelle [153]. Les fautes techniques 

principales concernent la dévalvulation, en particulier de la valvule proximale, qu’il 



99 

vaut mieux réséquer aux ciseaux sous contrôle de la vue et de la valvule la plus 

distale. Les twists sont évités grâce au marquage au bleu de méthylène. Les plaies 

de la veine lors de la dévalvulation surviennent en particulier au niveau des 

collatérales. Il est souvent préférable d’exposer la veine en presque totalité, ce qui 

permet à la fois le contrôle de la dévalvulation et la ligature de l’ensemble des 

collatérales. L’utilisation d’un dévalvuleur à usage unique (dévalvuleur de Chevalier, 

Cardial) évite les plaies produites par un dévalvuleur endommagé. Une sténose au 

niveau de l’anastomose distale sera prévenue par l’utilisation de loupes 

grossissantes et de la bande d’Esmarch. Une sténose peut néanmoins survenir par 

décollement d’une plaque calcifiée. Elle sera dépistée par l’angiographie per- 

opératoire. Lorsque l’artère est très calcifiée, il est préférable de mettre en place un 

patch veineux d’élargissement puis d’implanter le pontage sur le patch [164]. Il 

existe enfin un risque d’implanter le pontage en amont d’une sténose artérielle qui 

n’aurait pas été mise en évidence sur l’imagerie préopératoire. L’artériographie per-

opératoire dépistera cette sténose qui pourra être traitée par angioplastie ou 

prolongation du pontage. Enfin l’artériographie per- opératoire peut mettre en 

évidence une autre artère distale perméable, de meilleure qualité car se prolongeant 

par une arche plantaire. En fonction des troubles trophiques et de la disponibilité en 

matériel veineux pourra se discuter de prolonger le pontage, réalisant ainsi un 

pontage en Y. 

Amputation à pontage perméable 

Une gangrène importante ou une infection extensive peuvent ne pas répondre 

de manière favorable et imposer une amputation avec ligature d’un pontage 

perméable en particulier chez l’insuffisant rénal [165] et le diabétique [166]. Une 

nécrose talonnière peut ne pas cicatriser si le pontage débouche sur la tibiale 

antérieure et si le réseau calcanéen est thrombosé ou non repris par l’arche plantaire 

[167]. La calcanectomie [168] donne des résultats fonctionnels souvent inférieurs à 



100 

l’amputation de jambe. La nécessité d’une amputation transmétatarsienne et la 

réalisation d’un pontage après non cicatrisation d’une amputation majeure sont des 

facteurs de risque d’amputation. 

 

Tableau IX : Les complications post-opératoires 

Les complications septiques et cardiaques sont les plus fréquentes. 
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VIII-Résultats et pronostic 

La prévalence de l’artériopathie des membres inférieurs chez l’IRC est très 

élevée [169 ; 170 ; 171].La survenue d’une ischémie critique chez I’IRC est un 

élément péjoratif dans l’évolution générale de la maladie en terme de pronostic vital, 

surtout s’il s’agit d’un tableau évolué avec des troubles trophiques étendus et 

profonds. Ce sont des patients poly-vasculaires par excellence chez qui tous ou la 

plupart des facteurs de risque cardiovasculaire sont réunis. Leur pathologie a 

cependant une particularité qui les différencie des non insuffisants rénaux au même 

stade de la maladie athéromateuse la morbi-mortalité post-opératoire (après 

revascularisation ou amputation) à moyen terme est beaucoup plus élevée chez le 

poly-vasculaire IRC dialysé que chez le même poly-vasculaire à fonction rénale 

normale [172, 173-177]. Ainsi, après transplantation rénale, la survenue d’une 

ischémie critique a un pronostic principalement vital mais aussi fonctionnel bien 

meilleur que chez le dialysé en terme aussi bien de mortalité péri et post-opératoire 

à moyen terme que de taux de perméabilité et de sauvetage de membre à un et 5ans 

[178-181]. La mortalité péri-opératoire est de 1,3% chez le transplanté versus 10% à 

18% chez l’IRT. La survie à trois ans est d’environ 90% chez le transplanté versus 

seulement 18% chez le dialysé. Herzog et colI [182] ont montré que le risque relatif 

de décès cardiaque chez les malades dialysés était de 4,45 par rapport aux malades 

transplantés rénaux. Il est tout de même à noter que la survie chez le transplanté 

diabétique est beaucoup moins importante qu’en l’absence de diabète [176]. Le taux 

de sauvetage de membre est également excellent après transplantation rénale avec 

82% trois ans et 78% à 5 ans, Il est intéressant de savoir que la mortalité 

cardiovasculaire des patients dialysés diminue après transplantation et ce malgré 

notamment les effets néfastes du traitement immunosuppresseur sur le risque 

cardiovasculaire [180]. Cependant un éventuel effet bénéfique du traitement 

immunosuppresseur sur l’hyperplasie intimale a été rapporté sans certitude et avec 
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beaucoup de controverses [183]. Quant à la transplantation rein-pancréas, les 

résultats sont différents dans le sens où, malgré un taux de glycémie presque 

normalisé et l’arrêt de l’insulinothérapie, l’artériopathie des membres inférieurs 

continue d’évoluer chez ces patients qui gardent un taux d’amputation élevé 

comparé à celui des patients transplantés rénaux [169, 184]. 

La littérature distingue mal les dégâts provoqués par l’insuffisance rénale 

terminale elle-même et ceux provoqués par la dialyse. Cependant il semblerait que 

les complications vasculaires soient plutôt les conséquences de l’IRC que celles de la 

dialyse, ce dont témoigne notamment l’absence de lésions vasculaires chez les 

patients atteints d’un carcinome rénal bilatéral et qui ont eu une néphrectomie 

bilatérale nécessitant donc une dialyse [185]. lI est tout de même bien connu que la 

dialyse, surtout la dialyse péritonéale, étant responsable de fluctuations 

hémodynamiques, peut aggraver une artériopathie préexistante [185]. 

La mortalité post-opératoire (après revascularisation ou amputation) à moyen terme 

et très élevée chez ces patients comme l’ont démontré de nombreux auteurs. 

Aulivola et coll [134], dans le cadre de 90 dilatations sous-poplitées, 

comparent deux groupes de 16 patients en insuffisance rénale terminale (IRT) 

présentant un ulcère ischémique avec des sténoses ou occlusions des artères de 

jambe inférieures ou égales à 3 cm. Dans 23,3% des cas une intervention secondaire 

a été nécessaire.La mortalité globale a été de 2,2% et la cicatrisation obtenue chez 

55,4% des patients non IRT contre 25% chez les patients IRT. Au cours du suivi, 

14,9% des patients non IRT ont subi une amputation majeure contre 43,7% dans le 

groupe IRT. Les taux actuariels de sauvetage de membre à un et trois ans ont 

respectivement été de 84,4% et 80,2% chez les patients non IRT contre 52,5% et 

52,5% chez les IRT (p=0,001). Il n’y a pas de différence significative de survie entre 

les deux groupes (82,2% à un an et 62,1% à trois ans). Les auteurs concluent que 

l’angioplastie est une technique sûre avec une mortalité et une morbidité faibles, 
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mais les résultats nettement moins bons du groupe IRT soulèvent la question de 

l’utilité de l’angioplastie sous-poplitée dans cette population. 

Le taux de resténose de ces lésions calcaires pousse à tenter l’utilisation des 

procédés les plus récents : stents coatés, cutting balloon. Dans le même esprit, les 

protocoles de double antiagrégation plaquettaire sont souvent adoptés pour 

diminuer ce risque. 

Ramdev et coll [177], dans l’une des plus grandes séries de la littérature, 

étudiant de façon prospective 177 revascularisations chez 146 patients sur une 

durée de 10 ans, ont montré un taux de sauvetage de membre acceptable mais une 

mortalité à moyen terme majeure. Sur ces 146 patients, 92% étaient diabétiques et 

91% avaient des troubles trophiques. La mortalité hospitalière a été de 3% Les taux 

de perméabilité primaire et secondaire à un et trois ans ont été de 84% et 64%. Les 

taux de perméabilité secondaire à un et trois ans ont été de 85% et 68% Les taux de 

sauvetage de membre à un et trois ans ont été de 80%. Et enfin les taux de survie à 

un an, trois ans et 5 ans ont été respectivement de 60% 8% et 5%. Dans une analyse 

multi variée, deux facteurs prédictifs négatifs significatifs de sauvetage de membre 

ont pu être identifiés l’âge avancé du patient et le nombre d’années de dialyse ; 

dans notre étude l’âge et les années de dialyse n’avaient pas d’influence significative 

sur le sauvetage du membre. Concernant les facteurs prédictifs négatifs de survie, 

cette analyse identifie les mêmes facteurs que pour le sauvetage de membre 

associés à l’hypertension artérielle. 

On peut s’étonner de constater que ce taux de mortalité est resté aussi élevé 

et donc inchangé dans la dernière décennie [186, 187]. Ainsi la prise en charge 

d’une artériopathie notamment au stade de l’ischémie critique des membres 

inférieurs chez un IRC à espérance de vie relativement limitée ne suit pas tout à fait 

le même raisonnement que chez un patient à fonction rénale normale à espérance 

de vie meilleure. Le raisonnement doit se faire plutôt en termes de qualité de vie et 
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de confort du patient sur une durée de vie limitée et non en termes de taux de 

perméabilité ou de sauvetage de membre. Faut-il encore savoir si une meilleure 

qualité de vie lui est offerte après revascularisation, après amputation ou par une 

simple abstention avec une attitude conservatrice. Certains auteurs suggèrent même 

une amputation d’emblée plutôt qu’une revascularisation, surtout chez le patient 

diabétique [188, 175, 176, 189] et quand l’index de pression distale est inférieur à 

0,3 [190]. En termes de résultat fonctionnel, Nicholas et col I [38] ont rapporté que 

seulement 9% des malades en IRT déambulaient de manière autonome un an après 

un pontage sous-inguinal. L’évaluation d’un succès après revascularisation doit 

donc inclure principalement des paramètres fonctionnels tels que le retour à une vie 

autonome ou à la marche [191]. 

Une telle évaluation a déjà été réalisée chez des malades artéritiques à 

fonction rénale normale avec des modèles d’analyse décisionnelle permettant de 

prédire les résultats en termes d’espérance de vie ajustée par rapport à sa qualité 

(exprimée en QALY) [192- 194). Une étude relativement récente rapportée par Cox 

et coll [191] a utilisé ce modèle d’analyse décisionnelle dit de Markov. Il s’agit d’un 

modèle mathématique informatisé analysant différentes options thérapeutiques sur 

la base de probabilités et de valeurs d’utilité prédéterminées, prédisant ainsi la 

stratégie thérapeutique optimale. Celle technique est utilisée pour la prise en charge 

des maladies chroniques [195]. Ce modèle prédisait les meilleurs résultats en termes 

de QALY avec toutes les possibilités thérapeutiques chez les malades à fonction 

rénale normale et chez les malades en IRT. Dans les deux groupes de malades, ce 

modèle prédisait que le pontage permettait un meilleur résultat que l’amputation 

d’emblée ou l’absence de traitement chirurgical avec cependant un avantage moins 

important chez les malades en IRT et encore moins important en présence de 

troubles trophiques. Ces résultats signifient que le degré de bénéfice global d’une 

revascularisation chez les malades en IRT peut être faible, surtout en cas de troubles 
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trophiques. Les auteurs de ce travail concluaient que, chez les patients en IRT, une 

amputation d’emblée doit être proposée chez les grabataires et malades en fauteuil 

roulant, en cas de nécrose du talon, de gangrène extensive de ‘avant- pied, 

d’infection non contrôlable après amputation d’orteil ou transmétatarsienne, ainsi 

que chez les patients présentant une pathologie concomitante grave et non « 

traitable » tel qu’un cancer évolué, une coronaropathie sévère ou une insuffisance 

cardiaque. Ils concluent également que chez les malades en IRT présentant une 

ischémie critique d’un membre inférieur, les pontages sous- inguinaux semblent 

présenter un intérêt certain mais marginal et que cette donnée doit être appliquée 

cas par cas et qu’elle reste du ressort du jugement clinique du chirurgien et du 

choix informé du malade. Le modèle de Markov prenant en compte l’importance du 

coût, une amputation d’emblée n’a pu être considérée comme une bonne option 

thérapeutique puisque présentant un coût extrêmement élevé chez l’IRT. Ceci est 

attribué à un faible taux de survie des malades en IRT, ainsi qu’à l’évaluation 

défavorable de l’amputation par le malade, due à sa perception de la qualité de vie 

après une amputation majeure. Bien que ce modèle d’analyse présente l’avantage de 

prendre en compte de nombreuses valeurs pour prédire l’évolution, il présente 

certaines limites. En raison de la grande complexité que pose l’arbre décisionnel de 

ces patients, il est difficile de créer un modèle véritablement réaliste prenant en 

compte les différents problèmes de ces patients. Ainsi, la controverse concernant la 

mesure d’un gain en qualité de vie après une revascularisation chez les patients IRT 

persiste. Hormis quelques règles générales de bonne conduite, il faut savoir que 

chaque malade est un cas particulier pour qui une discussion multidisciplinaire, 

associée à la volonté du malade et de son entourage, doit essayer de déterminer la 

meilleure conduite thérapeutique. Il n’y a donc pas à ce jour de véritable consensus 

sur la prise en charge de ces patients. 
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Dans plusieurs séries de la littérature, le taux de perméabilité primaire à un an 

et de sauvetage de membre après revascularisation chez ces patients IRC au stade 

terminal est sensiblement proche de celui des non IRC [173-175, 196, 197]. 

Georgopoulos et colI [198] rapportent une série de 56 revascularisations avec un 

taux de sauvetage de membre de 65% à un an. Malgré la mortalité élevée dans cette 

population, ces auteurs pensent que ce taux relativement important de sauvetage de 

membre à un an justifie une attitude agressive de revascularisation chez ces patients 

diabétiques en IRT. Plusieurs autres auteurs partagent cette idée d’une 

revascularisation agressive dans l’objectif d’un sauvetage de membre en raison des 

taux acceptables de ce dernier et de la très mauvaise tolérance d’une amputation 

par les patients sur leur durée de vie limitée [173, 196, 197, 200, 199]. Sigala et coll 

[186], dans une publication récente, ont rapporté une série de 121 

revascularisations (70 chirurgicales, 6 endoluminales et 45 combinées) chez 97 

patients IRT et diabétiques en ischémie critique (49 nécroses, 32 gangrènes, 24 

ulcères ischémiques et 16 douleurs de décubitus). Leurs résultats sont les suivants 

une mortalité péri- opératoire à 30 jours de 10,3%, une survie à un mois, un an et 

deux ans de respectivement 89,7%, 77,6% et 44,2%, un taux de sauvetage de 

membre à 6 mois, un an et deux ans de respectivement 85,6% 753% et 56,3%, une 

perméabilité primaire à 6 mois et un an de respectivement 92,4% et 71,7%, une 

perméabilité secondaire à 6 mois et un an de respectivement 93,2% et 72,7%. Ils 

concluent que ces malades IRT et diabétiques ont des taux de perméabilité et de 

sauvetage de membre acceptables mais une morbi-mortalité péri-opératoire et à 

moyen terme élevée. Les décès précoces étaient liés à la maladie coronarienne 

surtout quand la fraction d’éjection était inférieure à 35%, Cette mortalité péri-

opératoire à 30 jours est de 11% dans la série de Whittemore et coll [172] et de 

180%, dans celle de Georgopoulos et coll [198]. Les auteurs attribuent la majorité 

des amputations précoces à une infection non contrôlée des tissus nécrotiques et 
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également des voies d’abord malgré le succès des procédures chirurgicales, comme 

cela est démontré dans d’autres séries [201, 202]. Le diabète a été considéré comme 

le principal facteur du taux d’amputation à deux ans. 

D’autres auteurs rapportent chez ces mêmes patients IRC des taux de 

perméabilité et de sauvetage de membre inférieurs à ceux observés chez les 

malades à fonction rénale normale [185, 189, 203, 204- 207]. Ceci contraste avec 

un taux de mortalité majeur à moyen terme, que le geste chirurgical ait été une 

revascularisation ou une amputation [173-177] et par ailleurs un taux important de 

complications locales post-opératoires notamment septiques [175,201, 208-210]. 

Que faut-il penser véritablement de ces résultats dits « acceptables o en terme de 

taux de perméabilité et de sauvetage de membre, d’autant qu’il y a dans plusieurs 

séries un nombre significatif d’amputations à pontage perméable. S’agit-il de 

simples succès techniques? 

Cependant, malgré l’absence de véritable consensus, l’étude des principales 

séries de la littérature nous apporte quelques éléments qui semblent être 

communément admis par beaucoup d’auteurs et qui doivent donc nous aider dans la 

prise de décision. Ainsi les facteurs majorant le risque d’amputation et de mortalité 

postopératoire à court et à moyen terme (c’est-à-dire les facteurs prédictifs de 

mauvais pronostic général) sont une coronaropathie sévère et une fraction d’éjection 

inférieure à 35%, une insuffisance cardiaque, des antécédents d’accident ischémique 

cérébral, l’association d’un diabète et son ancienneté, une malnutrition, un 

tabagisme, des troubles trophiques étendus et profonds atteignant notamment le 

talon et leur caractère septique et nécrotique (d’où l’éventuel avantage d’une 

revascularisation à un stade plus précoce de la maladie [211]), une dialyse 

péritonéale plutôt qu’une hémodialyse, l’ancienneté de l’hémodialyse, l’âge avancé 

du malade, une albuminémie inférieure à 2,5 g/dl, une anémie importante, une 

malnutrition, une hypercholestérolémie, un faible taux d’hormone parathyroidienne 
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avec un taux de phosphate élevé, la présence de calcifications majeures et étendues 

des artères jambières, une revascularisation à un stade avancé de l’ischémie, 

l’absence de matériau autologue artériel ou veineux pour la revascularisation, la race 

noire, le sexe masculin...[169,186,212,213-221]. lI faut insister sur les évènements 

cardiovasculaires qui sont de loin la principale cause de décès chez les malades 

dialysés et dont l’incidence n’a pas changé au cours de ces dernières décennies 

[222, 223]. Une mortalité accrue par infarctus du myocarde est observée chez les 

patients dialysés par rapport à la population générale et même par rapport aux 

diabétiques sans insuffisance rénale [223]. Herzog et colI [223] ont montré que 73% 

des malades en dialyse chronique qui avaient fait un infarctus du myocarde, 

mouraient dans les deux ans. 

Il est donc admis par plusieurs auteurs qu’une prise en charge de l’artérite des 

membres inférieurs à un stade plus précoce chez ces malades ne peut être que 

bénéfique. Celle prise en charge est faite sous la forme soit d’un traitement médical 

« plus agressif» (?), soit d’une revascularisation dès l’apparition de douleurs de 

repos ou alors au stade de troubles trophiques peu évolués sans attendre leur 

extension.  

Quant au traitement endovasculaire comme alternative thérapeutique chez ces 

patients, très peu de travaux sont trouvés dans la littérature sur l’angioplastie sous-

poplitée chez les IRT et ce malgré une pléthore de travaux sur la revascularisation 

chirurgicale dans le cadre de l’IRT et l’angioplastie transluminale des artères 

jambières dans l’ischémie critique en général. Un travail récent rapporté par Aulivola 

et coll [224], sur une série rétrospective de 120 ATL sous-poplitées sur 90 membres 

et chez 79 malades dont 16 en IRT et tous porteurs d’un ulcère ischémique, a d’une 

part comparé les résultats de I’ATL chez les IRT et les malades à fonction rénale 

normale et d’autre part essayé de savoir si le traitement endovasculaire réalisé pour 

des sténoses ou occlusions courtes offrait une alternative raisonnable à l’amputation 
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primaire chez les malades IRT non-candidats à une revascularisation chirurgicale. A 

notre sens cette étude ne peut apporter qu’une conclusion le taux de sauvetage de 

membre à un an étant de 52,5%, ce travail peut suggérer que I’ATL des artères de 

jambe est une alternative acceptable à l’amputation primaire. Dans une autre étude 

récente, Brosi et coll [225] ont rapporté une série de 38 procédures endoluminales 

chez 29 malades IRT pour ischémie critique, Ils concluent que cette technique a une 

efficacité limitée chez ces patients en raison de la sévérité des lésions des artères 

jambières. D’autres auteurs ont essayé d’évaluer le traitement endovasculaire 

comme une alternative à la chirurgie [226-228], mais n’ont pas véritablement évalué 

les résultats de leurs procédures chez les patients en IRT. 

 

 

Figure18 : arbre décisionnel des indications thérapeutiques chez l’hémodialysé 
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L’AOMI est fréquente chez les malades hémodialysés et ces personnes sont à 

haut risque vasculaire et à haut risque d’amputation. Le contrôle des facteurs de 

risque vasculaire, la prévention de l’hyperphosphatémie et le suivi podologique sont 

des points importants et peu controversés. 

Il existe pourtant un manque de données permettant de faire reposer les 

autres prescriptions sur des preuves bien établies. Des études sont en cours qui 

apporteront probablement ces données en attente, en particulier pour les statines.  

Au stade de l’ischémie critique, les thérapies angiogéniques permettront 

peut-être dans l’avenir d’échapper à l’amputation et d’éviter une chirurgie de 

revascularisation, le plus souvent difficile, chez ces patients ayant une atteinte très 

distale.  

Sur ce terrain difficile, il faut savoir se servir à temps des solutions de 

revascularisation, sans attendre la gangréne extensive. L’alternative de l’amputation 

primaire ou de la cohabitation avec les troubles trophiques doit toujours étre 

discutée. 

L’absence de données n’empêche pas de prévenir les complications 

vasculaires mais oblige à évaluer le rapport bénéfice sur risque (qui est souvent 

extrapolé à partir d’études dans l’AOMI de la population générale) et de s’adapter à 

chaque cas.  

Les facteurs déterminants d’un intérêt de revascularisation chez l’insuffisant 

rénal chronique sont difficiles à dégager clairement, mais la qualité de vie et les 

possibilités d’autonomie doivent être des objectifs aussi importants qu’un simple 

sauvetage de membre.  

La prise en charge de ces malades nécessite une excellente collaboration entre 

les médecins responsables de l’hémodialyse et l’équipe thérapeutique. 
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Résumé 

La pathologie artérielle occlusive des membres inférieurs augmente 
certainement la mortalité chez les patients hémodialysés chroniques. Inversement, 
l’insuffisance rénale chronique (IRC) a été définie depuis, longtemps, comme un 
facteur de co-morbidité important chez les patients porteurs d’une artériopathie 
oblitérante des membres inferieurs (AOMI). Il est largement illustré dans la 
littérature vasculaire que les hémodialysés chroniques ayant une AOMI ont un taux 
de mortalité plus élevé que les hémodialysés chroniques non porteurs d’AOMI. 

Nous avons mené une étude rétrospective, descriptive avec une analyse multi 
variée d'une série de 45 hémodialysés chroniques présentant une artériopathie 
oblitérante des membres inférieurs prises en charge au service de chirurgie 
vasculaire périphérique « D » du CHU Ibn Sina de Rabat durant une période de 10 
ans allant de Janvier 2001 à Décembre 2010 ; 

Sur le plan épidémiologique, la moyenne d’âge était 62,47ans+/- 9,33ans 
avec une prédominance masculine à 78%. 3 de nos malades avait un AVCI comme 
antécédent, 4 une cardiopathie ischémique et 8 un antécédents de pontage ou 
d’amputation. Les facteurs de risques cardio-vasculaires étaient retrouvés avec les 
pourcentages suivants : HTA : 51,1% ; Tabac : 44,4%, Diabète : 64,4% ; 
Dyslipidémie : 2,2% ; IDM : 11,1% ; Ménopause : 20%. 

Sur le plan clinique les stades de l’artérite retrouvés étaient : l’artérite stade II 
chez 3malades, l’artérite stade IV chez 32 malade et l’ischémie critique chez 10 
malades.80% des atteintes étaient monolatérales. Chez 10 de nos malades on avait 
noté l’association de l’atteinte cardiaque et/ou carotidienne. L’artériographie de 
l’aorte et des membres inférieurs était réalisé chez 39 malades. 

Sur le plan thérapeutique tous nos malades ont reçu une statine et un 
antiagrégant plaquettaire de façon systématique.8 ont bénéficié d’un pontage, 14 
d’un traitement endovasculaire et 35 d’amputations (primaires ou secondaire). 

Sur le plan évolutif, on a eu un seul décès, 15 malades perdus de vue, 5 
malades ayant eu une amputation secondaire et 24 malades ayant bien évolué. 
  



3 

Summary 

 
Mortality, in chronic hemodialysis patients, is certainly increased with 

occlusive arterial disease of lower limbs,to which patients, conversely, chronic 
kidney disease was defined for a long time, as a significant factor of co-morbidity. 
In fact, according to vascular literature, it is obvious that mortality is higher in 
chronic hemodialysis people with obliterate arteriopathy of lower limbs, than in 
those without.  

So, in a retrospective,descriptive,multivariate analysis way, we conducted a 
study involving 45 patients , at a time chronic hemodialysis and arteritic, supported 
in vascular surgery service “D” of Ibn Sina hospital in Rabat during the period from 
January 2001 to December 2011. 

In epidemiological terms, the average age was 62,47+/- 9,33 years with a 
male to 78%. 

Our series includes 3 patients with DALY as medical history, 4 with ischemic 
heart disease, and 8 with a bypass surgery or an amputation. As to cardiovascular 
risk factors, the percentages were found as follows: hypertension 51,1% ; tobacco 
44,4% ; diabetes 64,4% ; dyslipidemia 2,2% ; MI 11,1% ; Menopause 20%. 

Clinically, 3 patients had arteritis stage II, 32 had a stage IV, 10 had critical 
ischemia and 80% of these diseases were unilateral ones. 

Moreover, the association cardiac and/or carotid artery affection was noticed 
in 10 patients, and 32 benefited from arteriography. 

From the therapeutic point, all the patients systematically received a statin and 
a platelet aggregation inhibiting agent. Also, we conducted 8 bypass surgeries, 14 
endovascular treatments and 35 amputations (either primary or secondary ones). 

Ultimately, evolutionarily speaking, one death occurred, 15 patients were lost 
of sight, 5 had secondary amputations and 24 had progressed well. 
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  ملخص
وفي المقابل  .ألمزمنفي وفيات مرضى الفشل الكلوي  إلى الزيادة يؤدي مرض الانسداد الشرياني للأطراف السفلية

لدى المرضى الذين يعانون من مرض الانسداد الشرياني للأطراف  اسلبي امؤثر يعتبر مرض الفشل الكلوي المزمن عاملا ،
ان معدل وفيات مرضى الفشل الكلوي المزمن و المصابين في  الصددهدا  في كما اكدت الدراسات التي اجريت .السفلية

غير الاكبر من معدل وفيات مرضى الفشل الكلوي المزمن  ،الشرياني للأطراف السفلية الانسداد بمرض الوقت نفس
  . المصابين ذا المرض

 بإجراء دراسة استعادية و وصفية مع تحليل ،قمنا في مصلحة جراحة الشرايين بمستشفى ابن سينا في الرباط 
 وقد. الاطراف السفلى،حالة من مرضى الفشل الكلوي المزمن و المصابين بانسداد شرايين  45جوانب متعددة ل 

  .  2010و دجنبر  2001امتدت الدراسة لمدة عشر سنوات ما بين يناير 
من  3, امنهم ذكور ٪78 . 9,33 -+/سنة  62,47بلغ متوسط اعمار المرضى  ،على المستوى الوبائي

 لأحداو بتر  تجاوزلعملية  خضعوا 8منهم عانوا من جلطة قلبية ، و  4المرضى عانوا ،من قبل ،من جلطة دماغية ، 
 في القلب و الشرايين كانت على الشكل التالي، ارتفاع الضغط الدموي لأمراضنسب عوامل التهديد . الاعضاء 
 القلبية الذبحة٪ ، 2,2 في في الدم ٪ ،ارتفاع نسبة الكلسترول 64,4 في السكري ٪ ، 44,4 في التدخين ٪، 51,1

  .٪ 20 في ٪، و انقطاع الطمث 11, 1في
 مرضى 3عند  2المستوى . مستويات الانسداد الشرياني عند المرضى كانت كالتالي  على المستوى السريري،

. الانسدادات كانت في طرف واحد  من ٪80. مرضى  10مريض ، و اسكيميا حرجة عند  32عند  4،المستوى 
لشريان الار و و ثم التصوير الاشعاعي ل. او السباتية  تاجيةمن المرضى وجدنا ايضا انسداد في الشرايين ال 10عند 

  .مريض  39شرايين الاطراف السفلى عند 
كل المرضى وصفت لهم ادوية مخفضة للكلسترول الدموي و ادوية مضادة لتكدس  العلاجيعلى المستوى 

) اولية او ثانوية(  اطرافهممنهم ثم بتر احد  35و  باللفخضعوا لعلاج  14،  تجاوزمنهم خضعوا لعملية  8 الصفائح،
.  

مرضى  5 ،من المرضى لم نتمكن من تتبع حالام ،15 ثم تسجيل حالة وفاة واحدة ،المستوى التطوريعلى 
 .مريض بشكل ايجابي  24و تطورت حالات  خضعوا لعمليات بتر ثانوية
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  Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

 
 

 
  بسم ا الرحمان الرحيم
  أقسم با العظيم

::يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةيتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية  هذه اللحظة التيهذه اللحظة التيفي في    
  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانيةبأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية..  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه..  
  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول . .  
  وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي..  
  من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبمن وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  وأن أحافظ بكل ما لديوأن أحافظ بكل ما لدي..  
  وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي..  
  وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي..  
  وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها..  
  يق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديديق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديدوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطروأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطر..  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي..  

.وا على ما أقول شهيد  
 



 

  


