ROYAUMEDUMAROC
Université Mohammed V — Rabat

Iy s sy Asdss Faculté de Médecine et de Pharmacie
Université Mohammed V de Rabat RABAT
Année : 2022 N° : MS 051/23

Mémoire de fin d’études

Pour I'obtention du dipldme national de spécialité en
« NEPHROLOGIE »

Intitulé

Caracteristiques et mortalité des patients dialysés
atteints d'artériopathie oblitérante des membres
inférieurs

Présente par :
Dr. Soukaina SAKAB

Sous la direction de :
Mme le professeur Pr Loubna BENAMAR



LISTE DES FIGURES

Figure 1 : Résultats de 1’échographie cardiaque chez nos patients dialysés avec AOMI. ....... 13
Figure 2 : Coube de Survie chez les patients dialysés atteints d’AOML. ...........coovrvriiicnennn, 17
Figure 3 : Courbe de kaplan meier pour les deux groupes des patients ayant une phosphorémie
supérieure et iNferieure @ 65MQ/L..........cocv o 18
Figure 4 : Courbe de kaplan meier pour les deux groupes des patients ayant des lésions
SUFINFECEES B1 NON INFECLES. ..oviiiiiicc e 19
Figure 5 : Courbe de kaplan meier pour les deux groupes des patients avec albumine supérieure
ELINTEMIEUIE @ 34Q/L. ..ot re e steere s reenre e 20
Figure 6 : Courbe de kaplan meier pour les deux groupes des hommes et femmes dialysés avec
AN O 1 SO PRSUPRTSRSSR 21



LISTE DES TABLEAUX

Tableau 1 : Les caractéristiques démographiques et cliniques de nos patients dialysés avec

Tableau 2 : Les caractéristiques biologiques dans notre population dialysée avec AOMI...... 12
Tableau 3 : Evolution du membre apres traitement en fonction du stade clinique .................. 15
Tableau 4 : Comparaison entre les caractéristiques du groupe decéde et groupe survie ......... 16
Tableau 5 : Comparaison entre les caractéristiques du groupe décédé et groupe survieErreur !
Signet non défini.

Tableau 6 : Prévalence et incidence de L’AOMI dans la population générale et les patients MRC
Tableau 7 : Classification de fontaing et LeriCh..........ccoovvieiiiiiiiie e 29
Tableau 8 : Classification de RUtNErford...........coooiieiieiiienice e 29



SOMMAIRE

INTRODUGCTION ...ttt neesne e ne e 1
MATERIELS ET METHODES ... oottt 3
RE S U L T AT S ettt ettt b et e e ekt e e sb e e sbe e e st e e be e et e e nbeeenbeennee s 7
DISCUSSION ...ttt ettt e s b e e b e e sn e e n e e nne e e nn e e nneeanns 22
. EPIDEMIOLOGIE : ...t 23
II. LES CARACTERISTIQUES DEMOGRAPHIQUES :......cccccovoeverreieeeveeesseeisienes 24
Il. LESFACTEURS DERISQUE ...t 25

1. L AIADBLE o 25

2. Le taDAgISME & .o et 25

3. L hypertension artrielle @ ........cooviiiiiiiiiiiiieiiee e 25

A, La dySHPIAEMIE & ..ot en s 26

5. La maladie rénale ChronIQUE : ........ccoveiiiiieieece e 26

B. L& AIAQNOSLIC & ..eevveeieiie ettt nre e re e re s 27

6.1. La claudication intermittente (CI) :......coooiiiiiiiiee e 27

6.2. LAMESUIE deS IPS ©. . 27

6.3. Examen clinique du MEmMDIe @ ........ocoiiieie et 28

7. Les formes cliniques et la sévérité de PTAOMI : .......ccooiiiiiiiieiiiee e 29

8. La topographie 1ESIONNEIIE : .........ooeiiiiiieeee e 30

IV. LES CALCIFICATIONS VASCULAIRES CHEZ LE DIALYSE ET LE ROLE DU
PHOSPHORE ..o s 31

L0, L TN & oo 33



10.1. Stades précoces, stade 2, calcification asymptomatiques : .........ccccccvevveiververienn. 34

10.2. Stades avancés, stade 4, ischémie critiques, stade 2 Serré @ .........ccoceoevererennne. 34

V. LEPRONOSTIC ..ot 35
VI, LIMITES DE L'ETUDE ......ooiiiee e s 35
CONGCLUSION ...ttt ettt b et e e b e e e bt e abe e s mb e e beeanteesneeanbeesbeens 36
RESUMES ...ttt 38

BIBLIOGRAPHIE ... 42



INTRODUCTION



L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est une pathologie vasculaire
chronique qui se caractérise par la présence de sténoses ou d’occlusions dans les artéres qui
assurent la vascularisation des membres inférieurs. L'arbre vasculaire peut étre affectée a la
fois par I'athérosclérose et I'artériosclérose dont les facteurs de risque traditionnels sont ceux de
I’athérosclérose 1’age, le sexe masculin, le tabagisme, le diabéte, ’'HTA et les dyslipidémies.
La prévalence chez la population générale est estimée & moins de 2% chez les hommes en

dessous de 50 ans et a plus de 5% aprées 1’age de 70 ans. (1)

Chez le patient atteint de maladie rénale chronique (MRC) et dialysé la prévalence de
I’AOMI s’éléve a 24-37% selon les différentes séries (2). Le processus d’artériosclérose est
amplifié dans le contexte d'un dépdt passif de calcium et de phosphore d0 a une excrétion rénale
altérée et un métabolisme phosphocalcique anormal. Plusieurs études suggerent qu’il s’agit
d’un processus cellulaire beaucoup plus actif et hautement régulé, faisant de la MRC un facteur
de risque non traditionnel majeur et indépendant d’AOMI, ainsi qu’un facteur de mauvais

pronostic fonctionnel et vital.

- Le but de notre travail est de :

e Décrire le profil démographique clinique et paraclinique des patients dialysés atteint
d’AOMI.

e Analyser la morbidité cardiaque chez ces patients.

e Déterminer les facteurs de risque de mortalité en analysant I’évolution des patients

dialyses avec AOMI apres traitement, avec un recul de 6 mois.



MATERIELS ET METHODES



Le recueil des données :

Il s'agit d’une étude rétrospective observationnelle et analytique s’étalant sur une période
de 42 mois, de juin 2019 & Décembre 2022 mené entre le service de Chirurgie Vasculaire et
Néphrologie du CHU Ibn Sina de Rabat.

Ont été inclus dans 1’étude les patients dialyses chroniques présentant une artériopathie

oblitérant des membres inférieurs hospitalisés au service de chirurgie Vasculaire.
Sont exclu de cette étude :
Les patients non dialysés.
Les patients présentant des calcifications vasculaires asymptomatiques.

Les artériopathies inflammatoires.
Variables et définitions :

Sont recueillies a partir des dossiers des patients les données démographiques et cliniques,
les données biologiques sont relevées a partir du systeme informatique de I'népital ibn Sina et
les données radiologiques a partir des dossiers des patients et du registre endovasculaire du

service de chirurgie D.

Sur le plan démographique, les données démographiques nous avons relevé I’age et le

sexe des patients.
Sur le plan démographique, nous avons releve I’age et le sexe des patients.

Les antécédents médicaux recherchés sont le diabete, I’HTA, le tabagisme, 1’antécédent
de cardiopathie et ’antécédent préalable d’AOMI ainsi que la néphropathie initiale. Sur le plan
dialytique nous avons précisé 1’ancienneté en dialyse et sa modalité¢, hémodialyse (HD) ou
dialyse péritonéale (DP) ainsi que le nombre d’heures de dialyse par semaine pour les patients
hémodialysés. La DP étant une technique continue, nous avons précisé le mode (DPA : dialyse

péritoneale automatisée ou en DPCA : dialyse péritoneale continue ambulatoire).



Nous avons classé nos patients en fonction de I’examen clinique du membre et des pouls
périphériques et nous avons retenu la classification de Fontaine et Leriche pour évaluer la
sévérité de I’AOMI chez nos patients, une classe I étant une AOMI asymptomatique, la Classe
I1 une claudication intermittente, la Classe I11 définie par une ischémie critique, et la classe 1V

par la présence de troubles trophiques.

Nous avons étudié le bilan biologique fait avant HD a savoir la fonction rénale, le taux
d’acide urique, le bilan phosphocalcique et la PTH, le bilan lipidique, ainsi que I’hémogramme

et la proteine C réactive.

Nous avons analysé les données lésionnelles scannographiques et artériographiques et
nous avons retenu les sténoses courtes rétrécissant le calibre artériel de > 50 %, les sténoses

étagées, les occlusions avec ou sans reprise et nous avons défini selon la topographie :

- Les lésions aorto-lliaques : touchant I’aorte sous rénale, les artéres iliaques primitives
et ou externes.

- Les lésions fémorales : touchant les arteres fémorales commune, superficielle et/ou
profonde.

- Les lésions poplitées : touchant I’artére poplitée dans ses segment sus et intra
articulaires.

- Les lésions infra-poplités : touchant le tronc tibio-péronier, 1’artére péroniere, I’artére

tibiale antérieure et/ou tibiale postérieure.

Sur le plan cardiologique nous avons recherché par échographie transthoracique les
calcifications valvulaires et évalué la fonction du ventricule gauche et la dilatation des cavités

gauches et droites.

Sur le plan thérapeutique un traitement de revascularisation par voie chirurgicale ou
endovasculaire associé a un traitement médical par statine et anti-agrégation plaquettaire a été

proposé.

L’indication d’amputation a ét€ posé fonction de I’étendue des lésions et une amputation

majeure est définie par une amputation au-dela du métatarse.



Critéres de jugement :

Sur le plan thérapeutique, un traitement chirurgical ou endovasculaire a été proposé a tous

les patients, nous avons jugé 1°évolution en se basant sur :

- La survie du membre traité et la nécessité ou non d’une amputation.
- Lanécessité d’une ré-amputation pour nécrose ou surinfection.
- La survie des patients a 6 mois et la cause du déces (évenement infectieux ou

cardiovasculaire).

L’analyse statistique des données :

L'analyse statistique a été faite par le logiciel JAMOVI version 2.3. Les variables
quantitatives ont été exprimées en moyennes et en écart-type et en médiane et interquartiles et
les variables qualitatives en effectif et pourcentage. Les données ont été comparées par le test

de ki2 et le test exact de Fisher.



RESULTATS



Sur une période de 42 mois, nous avons recensé 44 patients dialysés diagnostiqués
d’AOMI. La durée moyenne de suivi était de 19.5 mois £ 10.2, La durée médiane
d’hospitalisation était de 18 jours [11.8 - 24].

Les données démographiques :
L'age moyen des patients était de 63.6 + 11.2, avec un sexe ratio de 2.3
Les antécedents médicaux :

Les antécédents médicaux notés dans notre cohorte étaient dominés par I’hypertension
artérielle chez 82% des patients et le diabete chez 70% des patients. La néphropathie initiale la
plus retrouvée était la néphropathie diabétique chez 57% des patients et la néphroangiosclérose

chez 27% des patients.

La médiane d’ancienneté en dialyse était de 5 ans [2.5- 10.5], 86% étaient en HD et 14%
en DP. La durée médiane hebdomadaire des séances d’HD était de 8 heures [8 -11.5].
Concernant les patients en DP, 25% des patients étaient en DPCA et 75% en DPA.

La présentation clinique :

Sur le plan vasculaire 1I’examen clinique trouve une abolition des pouls distaux (pédieux
et/ou rétro malléolaire) chez 100% des patients, un pouls poplité aboli chez 61 % des patients
et un pouls fémoral aboli chez 25 % des patients. L’atteinte était unilatérale chez 86% des

patients et bilatérale chez 14% des patients.

Selon la classification de Fontaine et Leriche 77 % des patients étaient en AOMI stade 4,
14 % des patients étaient en ischémie critique (stade 3) et seuls 9 % des patients étaient pris en

charge a un stade 2.
Nous avons not¢ une surinfection des 1ésions d’artérite chez 73% des patients.

Le tableau I résume les caractéristiques cliniques et démographiques de nos patients.



Tableau 1 : Les caractéristiques démographiques et cliniques de nos patients dialysés

avec AOMI
Variables Valeur n=
Age (en annee)? 63 +11.2
SexeP
Masculin 31 (70%)
Féminin 13 (30%)

Durée de suivi?

19.5 mois + 10.2

Antécédents®

Diabeéte

Hypertention arterielle
Cardiopathie
Tabagisme

AOMI

31 (70.5 %)
36 (81.8 %)
30 (68.2 %)
8 (18.2%)
17 (38.6 %)

La néphropathie initiale®

Diabétique 24 (54%)
Néphroangiosclérose 12 (27%)
Indéterminée 5 (11%)
Lithiasique 2 (4%)
Sténose des artéeres rénales 1 (2%)
Durée de dialyse® 5[2.5-10.5]
Modalité de dialyse®

HD 38 (86%)

DP 6 (14%)

Durée hébdomadaire des séances®

8 [8- 11.5]




Le stade d’AOMIP

Stade Il 3 (8%)
Stade 111 6 (13%)
Stade IV 35 (79%)
Abolition des pouls®

Fémoral 11 (25%)
Poplité 28 (61%)
Distaux 44 (100%)
Forme clinique®

Unilatérale 38 (86%)
Bilatérale 6 (14%)
Surinfection® 32 (73%)
Durée d’hospitalisation® 18 [11.8-24]

a exprimé en moyenne +écart type, b exprimé en effectif (pourcentage), ¢ exprimé en médiane
[inter-quartiles]
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Le profil biologique :

Le tableau Il résume les différentes caractéristiques metaboliques, phosphocalciques,
dialytiques et inflammatoire de nos patients.

Un taux d’acide urique supérieur a 60 mg/1 a été noté chez 66 % des patients et 60 % des

patients avaient une albuminémie inférieure a 35 g/I.

Sur le plan phosphocalcique 63% des patients avaient une PTH inférieure a 4 fois la

normale, 60% des patients avaient une calcéemie supérieure a 85 mg/I
et 79% des patients avaient une phosphorémie supérieure a 45 mg/I.

Une anémie est notée chez 70 % des patients a 1’admission et 70 % avait une CRP

supérieur a 40 mg/I.
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Tableau 2 : Les caractéristiques biologiques dans notre population dialysée avec AOMI

Variables Valeur n=
Hémoglobine? 10,2 +1.89
Urée? 1.27 +0.41
Créatinine? 90.1 +19.2
Protides?® 65.1 +7.3
Albumine? 33 +5.22
PTH® 211 [119-336]
Calcium? 85.3 +7.59
Phosphore® 60  [45- 77.8]
Acide urique? 70.8 155
Triglycérides? 1.8 0.7
Cholestérol total® 1.8 +0.56
Cholestérol LDL? 1.18 +0.46
Cholestérol HDL? 0.29 +0.11
CRP? 122 [28.8-224]

a exprimé en moyenne +écart type, b exprimé en médiane [inter-quartiles]
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L’évaluation cardiaque :

L’échographie cardiaque a noté une hypokinésie globale ou segmentaire chez 60% des
patients, une hypertrophie du ventricule gauche chez 52 % des patients, une cardiomyopathie
dilatée chez 16 % des patients, une dilatation des cavités droites chez 27 % des patients et 25

% des patients avaient des calcifications valvulaires. (figure I )

25
20
15
10
5
0
Cardiopathie Dilatation des Calcifications
ischémique cavités droites valvulaires

Figure 1 : Résultats de I’échographie cardiaque chez nos patients dialysés avec AOMI.

13



Le bilan lésionnel radiologique :
L’analyse scannographique et artériographique a permis de noter des 1ésions

infra-poplitées chez 91% des patients, des lésions iliaques, fémorales et poplitées ont été
notées dans respectivement 50%, 43 % et 23% des cas.

Les Iésions étaient limitées a une seule localisation chez 35% des patients, tandis que 40%

présentaient deux localisations Iésionnels et 25% avaient trois localisations.

Des lésions de médiacalcoses ont été notées chez 93% des patients.
Sur le plan thérapeutique :

Un traitement de revascularisation par voie endovasculaire a été fait chez 84% des
patients, il consistait en une dilatation par ballon chez tous les patients et un stent a été mis en
place chez 44% des patients, tandis qu’un traitement chirurgical par pontage prothétique a été

indiqué chez 16% des patients.
Une amputation a été réalisée chez 86% des patients.

Un traitement médical a base de statine et anti-agrégation plaquettaire a été prescrit chez

tous les patients.
Evolution :

La reprise d’amputation a été indiqué chez 39 % des patients, secondaire a une
surinfection du moignon dans 56 % des cas et secondaire a une nécrose du moignon dans 44 %

des cas.

Aprés un recul de 6 mois, 70.5% des patients avaient subi une amputation majeure.
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Tableau 3 : Evolution du membre aprés traitement en fonction du stade clinique

Stade 2 Stade 3 Stade 4

Aucune amputation 5 (11%) - 2 (4.5%)
Amputation orteil - - 10 (23%)
Amputation

) ] - - 9 (18%)
transmétatarsienne
Amputation chopard - - 4 (9%)
Amputation jambe - 3 (6%) 6 (13%)
Amputation cuisse - 2 (4.5%) 3 (6%)

Apreés un suivi de 6 mois, Nous avons déploré 25 déceés soit 56% des patients. Le déces
gtait secondaire a un sepsis a point de départ cutané chez 14 patients et des complications
cordiovasculaires dominées par la poussée d’insuffisance cardiaque et des accidents cérébro-

vasculaires chez 11 patients.

Nous avons comparé les caractéristiques du groupe a évolution favorable et des patients
décédés. L’hyperphosphorémie, 1I’hyperuricémie, 1’albuminémie basse et la surinfection des
Iésions d’artérites étaient significativement associées au déces avec des valeurs p <0.005. (voir

tableau 1V).
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Tableau 4 : Comparaison entre les caractéristiques du groupe décédé et groupe survie

Variable Déces Survie p
Sexe” 0.282
Sexe masculin 16 (36%) 15 (34%)
Sexe féminin 9 (20%) 4 (9%)
Diabéte® 15 (34%) 16 (36%) 0.081
Hypertension artérielle” 22 (50%) 14 (32%) 0.223
Cardiopathie® 7 (15%) 12 (27%) 0.533
Antécédent aomi® 2 (4%) 6 (13%) 0.006
Antécédent tabagisme” 7 (15%) 10 (22%) 0.096
Durée des séances” 0.065
<10h/semaine

. 17 (38%) 9 (20%)
>10h/semaine 4 (9%) 8 (18%)
Lésions surinfectés® 24 (54%) 8 (18%) <0.001
Amputation majeure® 16 (32%) 11 (25%) 0.630
Reprise d’amputation® 8 (18%) 9 (20%) 0.680
Hémoglobine g/dI? 10.18+1.8 10.26 £ 2.05 0.887
Protides g/I* 62+6 68 +7 0.009
Albuminémie g/I* 29.8+4.2 37+26 <0.001
Urée g/I? 143+0.4 1.06 +0.2 0.002
Créatinine mg/I? 91.41+21 88.46 = 15 0.620
PTH pg/ml° 234 [145-363] 145 [97-312] 0.141
Calcémie mg/I? 87.04 £7.9 82.89+6.2 0.072
Phosphorémie mg/I? 78.44 + 20 46.89 £7 <0.001
Acide uriqgue mg/I? 75.48 £ 14.9 64.63 £ 14.4 0.02
Crp mg/I° 215 [124-271] 29 [14.5-102 ] <0.001
Triglycérides g/dI? 1.86 + 0.7 1.73+0.7 0.581
Cholesterol total g/I? 1.93+04 1.69+0.6 0.157
Cholesterol Idl g/I? 1.25+05 1.13+04 0.3860
Cholesterol hdl g/I? 0.301 £0.10 0.293+£0.12 0.820
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Analyse de la survie par Kaplan Meier

La médiane de survie est de 135 jours. La survie est plus faible dans le groupe des patients
ayant une phosphorémie supérieure a 45mg/l les patient une albuminémie inférieure a 34 g/l et
ayant des lésions surinfectées. ( p value Log Rank <0.001)

Survival curves for Overall
Based on Kaplan-Meier estimates

—

Probability

0 12 24 38 43 60 72 B84 96 108 120 132 144 156 168 180
Time (days)

Mumber at risk

Figure 2 : Coube de Survie chez les patients dialysés atteints d’AOMI.
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Survival Probabilities

1.00 4

0.50 4

0.25 4

0.00 4

Phophorémie Inférieur a 65 ma/l Supérieur a 65 mag/l

0 50 100 180 200

Time

Figure 3 : Courbe de kaplan meier pour les deux groupes des patients ayant une

phosphorémie supérieure et inférieure a 65mg/I
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Figure 4 : Courbe de kaplan meier pour les deux groupes des patients ayant des lésions
surinfectés et non infectés.
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Figure 5 : Courbe de kaplan meier pour les deux groupes des patients avec aloumine
supérieure et inférieure a 34g/1.
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Figure 6 : Courbe de kaplan meier pour les deux groupes des hommes et femmes
dialysés avec AOMI.
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DISCUSSION
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I. Epidémiologie :

La prévalence de I’AOMI chez les patients atteints de MRC est 3 fois supérieure a celle

de I'ensemble de la population générale, dépassant 30 % selon différentes séries. (Tableau)

Tableau 5 : Prévalence et incidence de L’AOMI dans la population générale et les
patients MRC

Auteur, année, étude n, population Normo rénal MRC
1,091,201  patients
Foley(3), 2005 ) 9.6% 32.6 %
Medicare
Incidence par 1000 | Incidence par 1000
personne-année :4.7 | personne-annee
Wattanakit(4), 2007
MRC stade 2 : 4.9
MRC stade 3-4 : 8.9
United States Renal ]
1,249,076  patients
Data System Annual ] 9.1% 24.9%
Medicare
Report(5), 2018
without albuminuria:
Baber(6), 2009, 14.8%
7571, Age>40 . .
NHANES CKD with albuminuria:
25.6%

Chen(7), 2012, CRIC
Study

33,758 patients MRC

DFG > 60: 13.1%
DFG 50-59: 16.5%
DFG 40-49: 19.4%
DFG 30-39: 20.7%
DFG < 30: 20.9%
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Il. Les caractéristiques démographiques :

La prévalence de I’AOMI dans la population générale est de 2 % chez les hommes agés
de moins de 50 ans et plus de 5 % chez ceux agés de plus de 70 ans. Les femmes atteignent ces
taux 10 ans apres les hommes, le sexe ratio selon les différentes études est entre 1.0 et 2.0 allant

jusqu’a 3.0 selon certaines séries (8). Cette différence entre les sexes diminue avec lI'age. (1)
(4).

Ce profil démographique de risque vasculaire est partagé par la population en MRC. La
prévalence de I'AOMI augmente en évoluant dans les groupes d'dge, mais aussi avec

I'ancienneté de la MRC et de la dialyse. Par exemple, les patients au stade 4 de MRC ont une
prévalence de 20 % d’AOMI contre 30 % chez les patients en stade 5 (2).

La predominance masculine a été observée au sein de notre cohorte avec un sexe ratio de
24
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1. Les facteurs de risque :

1. Le diabéte :

La maladie rénale diabétique est la premiére cause d'insuffisance rénale chronique

terminale et de dialyse a I'échelle mondiale (8,9)

L’AOMI est 2-3 fois plus fréquente chez les patients diabétiques et revéte un caractére
plus agressif que chez les non-diabétiques, avec une atteinte précoce des gros vaisseaux et

s’associe souvent a une neuropathie diabétique distale. (9)

Le besoin d'une amputation majeure est de 5 a 10 fois plus élevé chez les diabétiques que
les non-diabétiques (8) (6). Dans notre cohorte, nous avons constaté ce facteur de risque chez
70 % des patients.

2. Le tabagisme :

La relation entre le tabac et la claudication intermittente a été établie depuis 1911. Le
tabac est considéré apres le diabete comme le facteur principal dans la progression de I'AOMI.
Il a été suggeré que l'association entre le tabagisme et I’AOMI pourrait étre encore plus forte
que celle entre le tabagisme et la maladie coronarienne. En outre, le diagnostic de I’AOMI est
établi une dizaine d'années plus t6t chez les fumeurs que chez les non-fumeurs. Notre cohorte
ne comptait que 18% de tabagisme, pouvant étre expliquer par la prévalence plus faible de

fumeurs insuffisants rénaux chroniques.(10)
3. L’hypertension artérielle :

L'hypertension artérielle est associée a I'ensemble des maladies cardiovasculaires, la
relation de cause a d’effet est bien établie avec la MRC (11). Il s'agissait du principal facteur
de risque cardiovasculaire dans notre cohorte, comptant 86 % de patients hypertendus.
Cependant, le risque relatif de progression de 'AOMI associé a I’HTA, reste inférieur a celui

lié au diabeéte et au tabagisme.
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4. La dyslipidemie :

Dans I'étude de Framingham, un taux de cholestérol a jeun supérieur a 7 mmol/L (270
mg/dL) était associé a un doublement de I'incidence de la claudication intermittente, mais le
rapport entre le cholestérol total et le cholestérol a lipoprotéines de haute densité (HDL) était le
meilleur prédicteur de la survenue d'une AOMI. (12) Bien que certaines études aient également
montré que le cholestérol total est un puissant facteur de risque indépendant de I’AOMI, d'autres
n‘ont pas réussi a confirmer cette association. Il a été suggéré que le tabagisme pouvait renforcer
I'effet du cholestérol total.(13) (14) tous les patients dans notre études présentaient une

dyslipidémie.
5. La maladie rénale chronique :

L’AOMI et la MRC partagent les mémes facteurs de risque, comme le diabéte I’HTA et
I’age. De récentes études suggerent que bien plus qu'une association, la MRC constitue un
facteur de risque indépendant de maladies vasculaires, 85% des adultes commencant la dialyse
a plus de 45 ans auront une forme de maladie cardiovasculaire et présenteront un risque relatif
de décés cardiovasculaire 20 fois supérieur a celui de la population générale (15). Chez les
adultes de moins de 30 ans, le risque relatif est encore plus dramatique; L’insuffisance rénale
incidente confére un risque de décés cardiovasculaire > 150 fois supérieur a celui d’une

population appariée selon 1’age (16).
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6. Le diagnostic :

6.1. La claudication intermittente (ClI) :

La claudication intermittente, définie comme une fatigue musculaire, une géne, une
crampe ou une douleur provoquée de maniére reproductible par I'exercice et soulagée par le
repos. Elle est souvent considérée comme le symptéme ischémique le plus facilement

reconnaissable chez les personnes atteintes d’AOMI. (17) (18).

L'apparition ou non de ce symptéme dépend largement du niveau d'activité du sujet. C'est
I'une des raisons pour lesquelles certains patients se présentent initialement avec une ischémie

critique, en I'absence de toute CI antérieure.

Un patient qui présente une réduction de son index de pression systolique (IPS) juste au-
dessus du niveau de douleur ischémique au repos, mais qui est trop sédentaire pour claudiquer,
peut développer une ischémie critique résultante d'un traumatisme souvent mineur qui ne peut

pas guérir a ce niveau de perfusion (8).

Les patients sous dialyse souffrent souvent de symptémes aux membres inférieurs non
liées a 'AOMI, dues a une neuropathie, au prurit, au syndrome des jambes sans repos et a
I'arthrose. Par conséquent, I'histoire clinique seule (sans test vasculaire objectif) n'est pas
suffisante pour discerner I'étiologie ischémique ou non ischémique de I'inconfort de la jambe

dans cette population.(19)
6.2. La mesure des IPS :

La mesure des IPS est largement accepté comme moyen diagnostic de I’AOMI. Définie
par le rapport de la pression artérielle systolique au niveau de la cheville et celle du bras, les
IPS permettent de diagnostiquer avec précision non seulement la présence mais aussi la sévérité

de I’AOMLI. En utilisant une valeur seuil de 0,90 ou moins pour indiquer un résultat anormal. ()

Dans la population générale les IPS ont une sensibilité de 95 % et une spécificité proche
de 100 % pour identifier une AOMI.(20,21)

Un IPS de 0,71 a 0,90 indique la présence d'une AOMI légere, un IPS de 0,41 a 0,70
indiqgue une AOMI modérée et un IPS de 0,40 ou moins indique une AOMI séveére. (22) (20)
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Une douleur au repos survient avec un IPS inférieur & 0,50. Les extrémités ischémiques

ou gangrenées sont associées a un IPS inférieur a 0,20.(23)

Potier et Halbron (24) ont publié des données montrant une prévalence de 57 % d’AOMI

chez des diabétiques dont I'lPS était compris entre 0,9 et 1,3.

Dans le méme échantillon, ils ont également trouvé une prévalence de I’AOMI de 58 %
chez les diabétiques ayant des IPS supérieur a 1,3. Cette fausse élévation de I'IPS chez les
diabétiques a été attribuée a une calcification subclinique de la média des artéres, qui entraine

une non-compressibilité et donc une pression artérielle systolique faussement élevée.(25)

Les patients atteints de maladie rénale chronique présentent également des IPS
faussement éleves en raison de la microcalcification des artéres. (26) (27)

Adragao et al ont trouvé une association entre I'élévation des IPS au-dessus de la plage
normale et I'augmentation de la mortalité cardiovasculaire chez les patients hémodialysés

chroniques.(28)

Dans notre cohorte nous avons exclu la mesure des IPS du diagnostic, tenant compte de

la forte prévalence de médiacalcose dans notre série de MRC et diabétiques.
6.3. Examen clinique du membre :

Lorsque l'on considere les patients symptomatiques avec des plaintes au niveau des
jambes, les résultats cliniques les plus utiles pour diagnostiquer une AOMI sont la présence
d'une peau froide (OR, 5. 90 ; IC a 95 %, 4,10-8,60), la présence d'au moins un souffle au niveau
des axes vasculaires principaux (OR, 5,60 ; IC a 95 %, 4,70-6,70) ou toute anomalie palpable
du pouls ( pouls faible ou absent) (OR, 4,70 ; IC a 95 %, 2,20-9,90). (19)

D’autres signe sont les anomalies de coloration de la peau (paleur, rougeur, bleu ou
pourpre foncé) et 1’atrophie de la peau ou des ongles.

Une ischémie sévere produit des ulcéres douleureux qui apparaissent généralement au

niveau de la malléole externe, I'extrémité des orteils et les tétes métatarsiennes.(29)
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7. Les formes cliniques et la séverité de ’AOMI :

Deux classifications sont largement acceptés par la communauté médicale pour évaluer
la sévérité I’AOMI, celle de fontaine et Leriche (30) (tableau..) et Rutherford (31) (tableau..).

Dans ces deux schémas de classification, I'augmentation de la catégorie ou du stade

correspond a la gravité de la maladie. (32)

Tableau 6 : Classification de fontaine et Lerich (33)

Grade Symptomes
Stade | Asymptomatique
Stade 11 Claudication intermittente
e Stade IIA e Périmeétre de marche >200m
e Stade IIB e Périmeétre de marche <200m
Stade 111 Douleur au repos
Stade IV Troubles trophiques, gangrenes

Tableau 7 : Classification de Rutherford

Grade Catégorie Clinique
0 0 Asymptomatique : pas de lésion occlusive significative.
1 Claudication intermittente mineure.
I 2 Claudication mineure.
3 Claudication séveére.
] 4 Douleur au repos.
11 5 Perte de substance mineur : ulcere, gangréne localisée
6 Perte de substance majeure : gangréne au-dela du métatarse,

pied non sauvable.
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Dans cette étude nous avons rapporté des lésions séveres compromettant le pronostic
fonctionnel du membre chez la majorité de nos patients et 13 % des patients étaient en ischémie

critique et ont tous subit des amputation majeurs.

L'ischémie critique est une manifestation grave de I’AOMI qui se manifeste par une
douleur ischémique au repos. Chez des patients subissant un pontage par veine saphéne
autologue, la prévalence de I'ischémie critique augmentait avec le stade de la MRC (de 77 %
chez les stades 1/2 de MRC a 100 % avec un stade 5 de MRC). (34)

Les patients atteints d’AOMI aux stades avancés de la MRC sont plus susceptibles de
présenter une perte tissulaire significative et ont des plaies de membres plus compromises. (35)
(17)

Ohare et al ont observé que Les patients en MRC stade 5 avaient une prévalence de 67%
de Iésions surinfecté contre 28% de surinfection chez les patients ayant un DFG > 60mg /I. le
taux de sepsis a point de départ cutané était également 3 fois plus élevé dans le groupe MRC
stade 5. (36)

Nous avons rapporté des prévalences similaires de complications infectieuses dans cette
études, comptant 76% de surinfection. De ce fait les patient en MRC engagent des dépenses de

santé supplémentaires et ont un séjour a I'hdpital plus long. (37)
8. La topographie lésionnelle :

Dans notre étude une atteinte distale a été retrouvé plus souvent qu’une atteinte

proximale.

Les facteurs rapportés d’influencer la topographie des Iésions d’AOMI sont, le tabac pour
les atteintes aorto-iliaques et fémorales et le diabéte et la MRC surtout aux stades avancées pour

I’atteinte infrapoplitée.(35) (17), cette observation est confirmée dans notre étude.
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IV. Les Calcifications vasculaires chez le dialysé et le role du

phosphore :

Les calcifications de la paroi vasculaire peuvent se produire dans I’intima et la média des
artéres. Les calcifications intimales se produisent presque exclusivement dans le contexte de
I'athérosclérose, qui a une prédilection pour les arteres de moyen a grand calibre et les zones a
flux turbulent, telles que les bifurcations. Bien que la MRC soit un facteur d’athérosclérose
accélérée, la calcification intimale n'est pas spécifique a la MRC mais plutdt associée aux
facteurs de risque athérogénes traditionnels qui sont la dyslipidémie, le diabéte, I'nypertension

et le tabagisme (25).

Contrairement a la distribution souvent discontinue de la calcification intimale, la
calcification de la média ou artériosclérose tend a étre plus diffuse, formant des nappes et touche
des vaisseaux de tous les calibres et des topographies typiquement dépourvues d’athérosclérose,
telle que I’artére radiale par exemple. La calcification médiale est plus spécifique de I'IRC car
elle semble étre associée a I'exposition au phosphate de calcium, a un métabolisme osseux et

minéral anormal, a la sévérité de I'IRC et a I'ancienneté de la dialyse.

Le phosphate étant un élément clé des cristaux d'hydroxyapatite, il est concevable que
l'augmentation des taux sériques dans le contexte de MRC puisse contribuer directement a la
précipitation de I'nydroxyapatite dans les tissus. Bien que cela puisse se produire dans une
certaine mesure, tous les patients présentant une hyperphosphatémie soutenue ne développent
pas de calcification vasculaire (38); des observations in vitro suggérent un processus plus actif
dans lequel I'exposition a un taux élevé de phosphate induit un changement phénotypique
dépendant de la dose et du temps dans les cellules musculaires lisses vasculaires (VSMC) (39).
La présence d'un milieu macro-calcique de la MRC permet (et potentiellement favorise) la
régulation a la hausse des canaux phosphatés (Pit-1 et Pit-2) qui, dans le contexte de
I'nyperphosphatémie, médient la transdifférenciation des VSMC vers un phénotype cellulaire
ostéochodrogene (40) ; un événement qui peut étre, en partie, inhibé par l'antagonisme
compétitif de Pit-1 (39).
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Trois essais cliniques randomisés récentes ont montré que l'abaissement du taux de
phosphate sérique a l'aide d'un chélateur de phosphate ne contenant pas de calcium ralentit la
progression de la calcification vasculaire chez les patients atteints d'insuffisance rénale
terminale.(41) (42) (43)

Dans notre cohorte ils existaient une différence significative entre la moyenne de
phosphorémie chez le groupe de patients ayant survécue a 6 mois et le groupe des patients
décédés. L’hyperphosphatémie était associée significativement a la mortalité et-constituait un
facteur de risque de déces méme apres ajustement pour 1’dge, I’infection et le facteur

nutritionnel (albuminémie).

Plusieurs études observationnelles révelent qu'un taux élevé de phosphate sérique est
positivement corrélé a la mortalité et qu'une augmentation du risque de déces est observée chez

les patients atteints d'IRT dont le taux de phosphate sérique est supérieur a 65 mg/l. (44)

En outre, méme des €lévations relativement faibles du taux de phosphate sérique dans la
plage normale élevée (3,5-4,5 mg/dl) ont été corrélées & un risque accru de mortalité
cardiovasculaire et toutes causes confondues chez les patients atteints MRC (45) et dans la

population générale.(46) (47)

La dialyse adéquate constitut une pierre angulaire dans le control de la balance positive
du phosphore chez le dialysé, un programme standard de 4 heures trois fois par semaine en
dialyse conventionnelle permet d’éliminer environ 23g de phosphore par semaine. Cette
quantité constitut la moitié¢ de 1’apport hébdomadaire moyen en phosphore et reste inférieure
aux performances des techniques convectives et continues dans 1’élimination de cette molécule.
Dans notre population la durée de dialyse était inférieur a la durée recommandée chez 70 % de

nos patients contribuant directement au cumul du phosphore.
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9. La comorbidité cardiaque :

Dans ce travail nous avons rapporté une forte prévalence de morbidité cardiaque chez les
patients MRC ayant une AOMI.

Une étude italienne portant sur 4300 sujet a risque cardiovasculaire élevé, a rapporté une
prévalence de 34% de maladie cardiovasculaire chez les patients présentant une AOMI contre

11% chez les patients ne présentant pas d’AOMI.(36)

Richard Bright, médecin britannique, a été le premier a faire état de l'association entre
MRC et les maladies cardiovasculaires (MCV).(37) Les patients atteints de MRC présentent un
risque éleve d'événements cardiovasculaires : 50 % de tous les patients atteints d'une MRC de
stade 4 a 5 présentent une MCV (34), et la mortalité cardiovasculaire représente ~40 a 50 % de
tous les déces chez les patients atteints d'une MRC avancée, contre 26 % chez les témoins dont

la fonction rénale est normale.

Chez les patients de 25 & 34 ans atteints d'insuffisance rénale terminale, la mortalité
annuelle est multipliée par 500 a 1000 et correspond a celle d’une population générale agée de
~85 ans. (3)

Yin ping et al ont comparé 1’incidence de la mortalité de cause cardiovasculaire chez les

patients porteurs d’une AOMI isolée, d’une MRC isolée et les patients MRC avec AOMI.

La mortalité sur 6 ans était la plus élevée dans le groupe MRC et AOMI combinée (45%),
compareé au groupe MRC (28%) et AOMI seuls (26%) méme apres ajustement pour les facteurs

démographiques et ethnique. (48)
10. Le traitement :

Le choix de la revascularisation chez la majorité de nos patients était dominé par le
traitement endovasculaire, ce choix était basé sur 1’opérabilité des patients et 1’analyse

lésionnelle.
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10.1. Stades précoces, stade 2, calcification asymptomatiques :

Le traitement est basé sur la prise en charge rigoureuse des facteurs de risques modifiables
associee a une rééducation par des exercices supervisés qui vont permettre le développement
d’une circulation de collatérales et d’améliorer la perfusion tissulaire. L’exercice physique
avant ou en per-dialyse permet également d’améliorer 1’épuration dialytique du phosphore sans
changer les durées des séances (49). Dans I’idéal cette stratégie permettra d'améliorer I'état
vasculaire du membre inférieur et de réduire le risque ultérieur d'événements cardiovasculaires
(8). La revascularisation doit étre discuté si échec de ces mesures et devant une claudication

intermittente avec un périmétre de marche serre.
10.2. Stades avancés, stade 4, ischémie critiques, stade 2 serré :

A ce stade une revascularisation est souvent nécessaire, par voie chirurgicale ou
par les techniques endovasculaires, associées ou non aux moyens médicaux (thrombolyse,
anticoagulants). Le choix de la technique dépend de l'opérabilité du patient, de 1’état du
membre, ainsi que de l'estimation du risque d'intervention en fonction des comorbidités et de la

perméabilité et de la durabilité attendue de la reconstruction.(8)

Le traitement de choix chez les patients atteints de MRC n'a pas été clairement élucidé
par des études antérieures. Plusieurs écrits ont indiqué des taux acceptables de sauvetage des
membres apres des pontages des membres inférieurs, tandis que d'autres ont conclu que

I'amputation primaire pourrait étre le traitement de choix plutdt qu'un pontage. (50), (51) (52)

Les techniques endovasculaires présentent des options thérapeutiques chez des patients
dont les résultats d’une chirurgie ouverte sont incertains, elle constitue la stratégie de traitement
initial préférée par de nombreuses équipes chez les patients MRC. (53),(54) Les essais
randomisés sur ce sujet manquent jusqu'a présent, mais plusieurs études cohortes
observationnelles n'ont pas trouvé de différence dans le taux de sauvetage des membres, de
complications hospitaliéres ou de survie des patients subissant une chirurgie ouverte par rapport

a la revascularisation endovasculaire. (54), (53)
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v. Le pronostic :

Dans ce travail nous avons rapporté un taux de survie faible chez les patients dialysés
ayant une AOMI malgré un traitement de revascularisation avec des résultats post opératoires
satisfaisants. B Jonhson et al rapportent un taux de déces de 10% durant I’hospitalisation, et de
68 % au bout de 2 ans apres revascularisation dans leur série de patients hémodialysés

chroniques ayant une AOMI.

Chez les patients atteints de MRC, plusieurs études indiquent des résultats défavorables
aprés la revascularisation, tels que I'échec du sauvetage du membre et un risque accru

d'amputation, malgré une perméabilité du pontage similaire au groupe non MRC. (55)

Kumada et al. Ont également rapporté que les patients sous hémodialyse présentaient un
risque de perte de membre 4,92 fois plus élevé que les patients atteints de MRC non dialysés.
Des facteurs tels que I'état nutritionnel, fonctionnel, les taux accrus d'infection et de déhiscence
de la plaie, peuvent jouer un réle. (56) Dans notre cohort I’hyperphosphorémie, 1’albuminémie

plus basse, et I’infection était corrélée significativement au risqué de déces.

VI. Limites de I'étude

Le nombre limité de patients inclus dans cette étude. La confirmation du caractére agressif
de ’AOMI chez les patients dialysés nécessite d'autres études comparant les données aux

patients non dialysés.
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CONCLUSION
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L’AOMI est fréquente chez les patients atteints d'IRC particulierement les dialysés,
responsable de la détérioration de la qualité de vie de cette population fragile. Pour améliorer
le pronostic Il est essentiel de connaitre la physiopathologie particuliére de I’AOMI dans cette
population, qui la distingue de I’AOMI dans la population générale. Le rble majeur du
phosphore dans le processus de calcification vasculaire et comme facteur de risque de mortalité
chez les patients atteints d'IRC est prouvé par de nombreuses études, dont la nétre. Un contréle
rigoureux du phosphore par une dialyse adéquate, des moyens médicaux et diététiques ainsi
qu’un programme d’activité physique supervisé semble étre la meilleure stratégie de prise en

charge.
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RESUME

Titre : Caractéristiques et mortalité des patients dialysés atteints d'artériopathie oblitérante des
membres inférieurs

Auteur : Dr Soukaina SAKAB
Directeur : Pr Loubna BENAMAR

Objectif : - L'artériopathie périphérique des membres est une pathologie vasculaire
chronique fréquente et sévere chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique, marquée

par un pronostic particulierement défavorable dans cette population.

Matériels et méthodes. - Notre étude est une étude rétrospective, descriptive et
analytique réalisée entre les services de médecine vasculaire et de néphrologie de I'hdpital Ibn
Sina de Rabat.

Nous avons inclus 44 patients admis entre 2019 et 2022. La durée moyenne de suivi était de
19,5 + 10,2 mois avec une durée médiane d'hospitalisation de 18 jours [11,8 - 24]. La durée
médiane de dialyse était de 5 ans [2,5- 10,5]. La durée hebdomadaire médiane des séances
d'’hémodialyse était de 8 heures [8 -11,5].

Parmi ces patients, 75% étaient au stade 4 (classification de Fontaine et Leriche). Nous avons
noté une infection des 1ésions d’artérite chez 70% des patients. Des Iésions infra-poplitées ont

été notées chez 91% des patients.

Un traitement de revascularisation endovasculaire a été réalisé chez 36 patients (84%), alors
gu'un traitement chirurgical par pontage prothétique a été indiqué chez 8 patients (16%). Une

amputation a été réalisée chez 86% des patients.

Apres un suivi de 6 mois, nous avons observé 25 déces, soit 56% des patients. La mortalité était
significativement associée a I'hyperphosphorémie, a la faible alouminémie et a la surinfection

des Iésions d’artérite avec des valeurs de p <0,005.

Conclusion : -S'intéresser a la physiopathologie de cette maladie chez les patients atteints
d'insuffisance rénale chronique ainsi qu'aux facteurs de risque de mortalité est essentiel pour

limiter I’incidence des formes séveres et améliorer le devenir des patients.
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Abstract

Title: Characteristics and mortality of dialysis patients with obliterating arterial disease of the

lower limbs
Author: Dr Saokaina SAKAB
Director: Pr Loubna BENAMAR

Objective: — Peripheral artery disease of the limbs is a chronic vascular pathology that
is prevalent and severe in chronic kidney disease patients, also marked by particularly poor

functional and vital prognosis in this population.

Materials and methods. — Our study is a retrospective, descriptive, and analytical study

carried

out between the vascular and nephrology departments of Ibn Sina Hospital in Rabat. We
included 44 patients admitted between 2019 and 2022. The mean follow-up time was 19.5 +
10.2 months with a median hospital stay of 18 days [11.8 - 24]. The median length of time on
dialysis was 5 years [2.5- 10.5]. The median weekly duration of Hemodialysis sessions was 8
hours [8 -11.5].

Among these patients, 75% of the patients were in stage 4 (Fontaine and Leriche classification).
We noted infection of wounds in 70% of patients. Infra-popliteal lesions were noted in 91% of

patients.

Endovascular revascularization treatment was done in 36 patients (84%), while surgical
treatment by prosthetic bypass was indicated in 8 patients (16%). Amputation was performed
in 86% of patients.

After a follow-up of 6 months, we observed 25 deaths, i.e. 56% of the patients. Mortality was
significantly associated with hyperphosphatemia, low albumin levels, and Infected wounds

with p values <0.005.

Conclusion: —Taking interest in the physiopathology of this disease in Chronic kidney

disease patients as well as risk factors of mortality is vital to enhancing patient outcomes.
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