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INTRODUCTION

L’ischémie critique chronique (ICC) est le stade le plus avancé de I'artériopathie oblitérante des
membres inférieurs. Elle se caractérise par des douleurs de décubitus ou des troubles trophiques au
niveau des membres inférieurs, évoluant depuis au moins 15 jours. C’est une maladie grave qui
engage le pronostic du membre ainsi que le pronostic vital du patient a court et moyen terme.

Les facteurs de risques de cette maladie sont bien connus, et le diabéete représente le principal
pourvoyeur d’ischémies critiques chroniques avec des atteintes artérielles souvent distales. La
population concernée étant de plus en plus nombreuse, I'activité de revascularisation distale des
membres inférieurs est en constante augmentation. Alors que le « Gold standard » a longtemps été
le pontage distal, le développement des techniques endovasculaires permettant une prise en charge
moins lourde pour des patients souvent fragiles, a permis d’en faire actuellement le traitement de
premiere intention.

Au cours de I'ischémie critique chronique il existe fréquemment un retard de cicatrisation des
troubles trophiques malgré une revascularisation réussie. Une des hypothéses avancée actuellement
repose sur un concept appelé théorie des angiosomes qui met en relation 6 régions anatomiques du
pied, appelées angiosomes, avec les arteres jambieres qui vascularisent ces différentes régions.
L'objectif de cette étude est d’évaluer I'efficacité du traitement endovasculaire sur le sauvetage de
membre et la cicatrisation, ainsi que I'intérét d’'une revascularisation ciblée en fonction de la
localisation du trouble trophique selon la théorie des angiosomes. Ce travail est basé sur I'analyse
rétrospective d’une série consécutive de 157 procédures de revascularisations endoluminales des

arteres sous-gonales.




ISCHEMIE CRITIQUE CHRONIQUE

RAPPELS SUR L’ARTERITE OBLITERANTE DES MEMBRES INFERIEURS

L'artérite oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est une des manifestations pathologiques d’une
maladie générale diffuse, I'athérosclérose. Les facteurs de risques sont bien identifiés(1).
L‘artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est caractérisée par un rétrécissement du
calibre des arteres a destination des membres inférieurs, qui entraine une perte de charge
hémodynamique, avec ou sans traduction clinique, dont le meilleur témoin est la chute de I'index de
pression systolique (IPS). L'IPS est le rapport de la pression systolique a la cheville sur la pression
systolique humérale, mesurées a I'aide d’une sonde Doppler et d’un brassard a tension.
L’AOMI se présente sous deux formes :

= [ischémie d’effort, avec ou sans signe clinique, qui est chronique.

= ['ischémie permanente, qui peut étre chronique ou aigué.
La classification de Leriche et Fontaine créée en 1954(2) est couramment utilisée pour définir ces

différents stades d’évolution clinique :

Stade 1 : Abolition du pouls
Stade 2 : Claudication intermittente
Stade 3 : Douleurs de décubitus

Stade 4 : Troubles trophiques, ulcére, gangréne.

Une autre classification, la classification Nord-Américaine de Rutherford(3), répond a des besoins de
standards d’appréciation clinique, hémodynamique et morphologique plus précis et plus
homogenes : le tableau 1 met en correspondance les stades de Leriche et Fontaine avec les

catégories décrites par Rutherford.




Stade de Leriche Catégorie clinique critéres
et Fontaine Rutherford
0 0 Asymptomatique EE normale
1 Claudication large EE maximale, PC effort> 50mmHg,
baisse de 20mmHg/ PC repos
I 2 Claudication Entre catégories 1 et 3
modérée
3 Claudication EE non maximale, PC effort<50mmHg
sévere
Il 4 Douleurs de PC repos < 40mmHg ; PO< 30mmHg
repos
1] 5 Trouble PC repos < 60mmHg ; PO < 40mmHg
trophique mineur
6 Trouble
trophique majeur

Tableau 1 : classification de Leriche et Fontaine et classification de Rutherford (EE= Epreuve
d’Effort sur tapis roulant ; PC= Pression Cheville ; PO= Pression Orteil)

DEFINITION DE L’ISCHEMIE CRITIQUE CHRONIQUE

La définition de I'ischémie critique chronique (ICC) a évolué depuis les années 80 pour arriver a la
définition actuelle associant douleurs de décubitus ou troubles trophiques depuis au moins 15 jours,
avec une pression artérielle systolique inférieure a 50 mmHg a la cheville ou a 30 mmHg a l'orteil.
En 1981 elle incluait les criteres hémodynamiques d’une pression a la cheville inférieure a 40mmHg
pour les patients présentant des douleurs de repos, ou inférieure a 60mmHg pour les patients
présentant des troubles trophiques, ce qui excluait les patients diabétiques sans offrir de définition
alternative(4). C'est pourquoi en 1986 les recommandations de la Society for Vascular Surgery (SVS)
et de I'International Society of Cardiovascular Surgery (ISCVS) ajoutaient la possibilité de mesurer la
pression a I'orteil, celle-ci devant étre inférieure a 30mmHg pour entrer dans la définition(5). C’'est
en 1991 lors de la 2éme Conférence de consensus européenne qu’est née la définition actuelle avec
des criteres communs de pression pour les patients avec douleurs de décubitus ou troubles
trophiques(6). En 2003 le TASC (TransAtlantic inter-Society consensus)(7) se rapprochait de la

définition clinique de Leriche et Fontaine par la Recommandation 73 :

Le terme d’ischémie critique des membres inférieurs doit étre utilisé pour tout patient avec douleurs
de décubitus ou troubles trophiques imputables a une artériopathie oblitérante des membres
inférieurs prouvée objectivement, ce qui implique une chronicité et une distinction d’avec le

diagnostic d’ischémie aigue.




Il précise cependant par la recommandation 74 que le risque d’amputation majeure a 6 mois est
élevé en I'absence d’amélioration hémodynamique significative, pouvant étre objectivée par une
pression systolique inférieure a 50-70mmHg a la cheville ou inférieure a 30-50mmHg a I'orteil ou par

une pression transcutanée d’oxygene (TcPO2) a I'avant pied inférieure a 30-50mmHg.

1l. DIAGNOSTIC

Le motif de recours médical est en général une perte de substance cutanée ou une nécrose distale
associée ou non a des douleurs des membres inférieurs. Le patient a un ou plusieurs facteurs de
risque cardiovasculaire, ou est déja pris en charge pour une autre atteinte de la maladie
athéromateuse. La douleur est caractérisée par sa survenue souvent nocturne, elle est soulagée par
la position jambe pendante. Elle est a type de brdlure lancinante.

L’examen reléve une absence de pouls distaux, une peau fine et pale, des masses musculaires
atrophiées, une chaleur locale diminuée. Il précise la topographie du trouble trophique ainsi que
I’existence d’une infection locale plus ou moins étendue voire généralisée.

L’examen du trouble trophique, précise son extension, sa profondeur, recherche un contact osseux
ou une ouverture articulaire. Une infection se traduit au début par une cellulite qui peut rapidement
évoluer vers un abcés ou une lymphangite. La fievre est le plus souvent absente.

La neuropathie souvent associée peut géner I'appréciation de la symptomatologie fonctionnelle car
elle peut étre a I'origine de troubles trophiques. Certaines topographies des troubles trophiques sont
évocatrices de 'origine artérielle : régions péri-unguéales, commissures interdigitales, bords du pied,

loge antéro-externe de la jambe. La disparition des pouls confirme le diagnostic d’AOMI.

B. Paraclinique(9)

1. Biologie
L’hyperleucocytose est souvent absente mais I'infection sera confirmée par une augmentation de la
CRP. Les prélevements bactériologiques doivent étre faits systématiquement. En I'absence
d’écoulement purulent, les prélevements seront faits dans la profondeur des tissus (lors des mises a
plat ou des excisions) de préférence aux prélevements superficiels sur écouvillons secs qui n’ont pas
de valeur diagnostique. Une radiographie de pied est faite a la recherche de signes d’ostéite ou

d’arthrite.



2. Echo-doppler

Cet examen non invasif utilisé dans le suivi des patients vasculaires permet de caractériser les Iésions
pariétales artérielles et d’en étudier les répercussions hémodynamiques en calculant les vitesses
circulatoires moyennes a un niveau donné, et de quantifier le degré de sténose. Au stade d’ischémie
critique il est donc également indispensable pour I'organisation de la prise en charge thérapeutique.
Il permet d’évaluer la possibilité d’un traitement endovasculaire et précise quels sont les étages a

traiter.

3. Artériographie des membres inférieurs

Alors qu’elle complétait le bilan avant toute prise en charge thérapeutique, elle est actuellement
réalisée le plus souvent directement en « intention de traiter » (ITT) de fagon endovasculaire les
|ésions suspectées cliniquement ou a I’écho-doppler. Elle permet également d’évaluer la qualité du lit
d’aval jambier et pédieux.

Chez le patient diabétique, pour lequel I’évaluation de I'artérite est génée par la médiacalcose, elle
est particulierement utile pour apprécier les occlusions multisegmentaires, I'atteinte de la
collatéralité ou de I'artére fémorale profonde, I'oblitération des arteres de jambe et des arteres du
pied.

Les risques de cet examen sont principalement liés a l'injection de produit de contraste iodé qui peut
altérer la fonction rénale ou étre a I'origine d’'un phénomeéne allergique. Ces complications sont

habituellement prévenues par une prémédication ou une hyperhydratation chez les sujets a risque.

4. Angioscanner des membres inférieurs

Il est de plus en plus réalisé dans le cadre du bilan d’AOMI. Il présente les mémes intéréts que
I"artériographie mais propose en plus une cartographie des calcifications artérielles qui peuvent
orienter la prise en charge chirurgicale. Cependant il reste moins performant pour évaluer la qualité
du réseau distal. En effet, alors que la sensibilité et la spécificité de I'angioscanner de I'aorte et des
membres inférieurs tous niveau confondus sont respectivement de 91% et 93%, elles passent a 43%

et 86% en dessous du genou(10).

5. Angio-IRM
L'angio-IRM des membres inférieurs a connu de grands progres récemment(11,12).
Les calcifications artérielles sont moins visibles et produisent moins d’artéfacts en IRM qu’au
scanner. L'inconvénient est que la moins bonne visualisation des calcifications peut géner le

chirurgien dans l'identification d’'une zone de clampage ou d’une zone anastomotique calcifiée.



Les artéfacts de mouvement, en particulier entre les séquences sans et avec injection de gadolinium,
sont un autre inconvénient potentiel de I'lRM. L’angio-IRM présente cependant de nombreux
avantages, parmi lesquels il faut mentionner la possibilité de bien visualiser le réseau distal, axes de
jambe et artéeres plantaires. En effet, les concentrations minimales nécessaires de gadolinium sont de
I'ordre de 2 p. 1000 pour visualiser des vaisseaux faiblement circulants alors qu’elles sont de 30 p.
100 pour I'iode au cours d’une artériographie. Enfin elle évite I'injection de produit iodé.

Elle donne des résultats prometteurs dans les artériopathies des membres inférieurs chez les
diabétiques. Elle peut étre proposée en premiére intention a la place de I'angiographie, notamment
en cas d’insuffisance rénale. Malheureusement les délais de rendez-vous ne permettent

généralement pas la prise en charge rapide des patients en ischémie critique.

6. La mesure de la pression partielle d’oxygéne (TcPO2)

Cette mesure est utilisée en cas d’ischémie critique notamment chez les patients diabétiques pour
qui les indices de pressions systoliques sont surestimés du fait d’'une médiacalcose artérielle. Elle est
fondée sur I'utilisation d’une sonde polarographique associée a un systeme de réchauffement
cutané. La valeur chez un sujet sain est de I'ordre de 60mmHg. On considéere qu’une TcPO2 inférieure
a 30mmHg est prédictive d’une absence de cicatrisation spontanée des troubles trophiques. C'est
une méthode simple et reproductible. Cependant certaines perturbations locales peuvent entraver la
diffusion de I'oxygéne a travers la peau (cedéme, insuffisance veineuse, troubles trophiques). Une
TcPO2 inférieure a 30 mmHg au dos du pied signe I’hypoxie permanente et présage de la non
cicatrisation spontanée des troubles trophiques. Cet examen peut étre sensibilisé par la mesure du
gain de TcPO2 apreés inhalation d’oxygene ou par la position jambe pendante. Des gains inférieurs a

10 mm Hg sont de mauvais pronostic(13).

Recommandations de I’European Society of Vascular Surgery (ESVS), décembre 2011(14) :

L’évaluation de la perfusion tissulaire distale par la mesure de la TcPO2 doit étre faite pour la
validation du diagnostic et I’évaluation du pronostic. La pression a I'orteil est plus précise et

recommandée chez tous les patients porteurs d’une ischémie critique chronique.




7. 02 Coxygen to see

L'O2C (laboratoire LEA medizintechnik) (figure 1) est un nouvel appareil qui peut mesurer
simultanément dans les tissus plusieurs parameétres :
= Lasaturation de 'hémoglobine en oxygene (SO2) dans la microcirculation veineuse et artérielle.
= La quantité d’hémoglobine (rHb) dans les micro-vaisseaux par une mesure du volume sanguin et
la densité en globule rouge.
= Lavélocité sanguine dans la microcirculation
= Le débit sanguin dans la microcirculation.
Sa technologie est basée sur deux principes physiques, la spectrophotométrie et le laser couplé a
I’effet Doppler. Une sonde transmet une lumiére blanche (longueur d’onde 500 a 800 nm) et une
lumiere laser aux tissus. Certains photons diffusés sont enregistrés par la sonde a la surface de la
peau. Une partie du spectre lumineux est absorbé quand la lumiére blanche interagit avec les
érythrocytes. La couleur de la lumiére reflete le niveau de saturation en oxygéne des érythrocytes. La
lumiere laser subit un changement de fréquence lorsqu’elle rencontre un érythrocyte en
mouvement, et |'effet Doppler mesure la vélocité des érythrocytes et donc le débit sanguin dans les
capillaires. L’avantage par rapport a I'exploration ultra-sonographique par échographie —Doppler est
que le vaisseau n’a pas besoin d’étre visualisé pour connaitre le débit sanguin et n’est donc pas
opérateur dépendant. C’'est un examen rapide, facile et indolore qui permet une surveillance
microvasculaire des tissus notamment du pied diabétique. Une étude(15) a démontré sa fiabilité et
sa reproductibilité. Il permet d’affirmer le diagnostic d’ischémie critique selon la définition de la TASC
I, car la mesure d’une saturation veineuse inférieure a 10% les pieds surélevés correspond a une
pression systolique inférieure a 50mmHg. Il permet également de dépister la participation veineuse
aux symptomes puisque la saturation veineuse en oxygene jambe pendante inférieure a 10% signe

une insuffisance veineuse.

Figure 1: 02C oxygen to see



8. Radiographie du pied

En cas de signes infectieux locaux elle est faite a la recherche de lyse corticale évocatrice d’une

ostéite.

V. FACTEURS DE RISQUE ET EPIDEMIOLOGIE

A. Facteurs de risque de I'athérosclérose dans I'ICC

lIs sont les mémes que pour celle touchant les artéres coronaires ou cérébrales.

’

1. L'age
L'incidence de I'ICC est maximale pour la tranche d’dge 70-79 ans, et la prévalence est multipliée par

4 au-dela des 80 ans(16).

2. Lesexe
Le sexe ratio homme/femme est d’environ 1,5(16). Il semble exister des différences de
manifestations de la maladie entre les genres: une étude récente a montré que les femmes avaient
un risque plus important que les hommes d’avoir des Iésions fémoro-poplitées, un risqué plus élevé
d’occlusion ainsi que d’avoir une atteinte de plusieurs étages. Les hommes présenteraient plus de

|ésions sous-gonales isolées(17).

3. Letabac
C'est le risque le plus important d’apparition et de progression de ’AOMI(7,18,19). La sévérité de
I’AOMI augmente avec le nombre de cigarettes fumées(7) et la poursuite de I'intoxication tabagique
chez les patients artéritiques augmente le risque d’'ICC, d’amputation, et d’intervention
chirurgicale(20,21). De plus, la poursuite du tabagisme aprés revascularisation chirurgicale diminue le
taux de perméabilité(19) et la survie(22). Le taux d’amputation est plus élevé chez ceux qui

continuent de fumer par rapport a ceux qui arrétent leur intoxication(21).

4. Le diabéte
Le risque de développer une AOMI est proportionnel a la sévérité et a la durée du diabéte(23). Celui-
ci multiplie par 4 a 5 le risque d’ICC(24), et par 7 a 15 celui de subir une amputation majeure(25). la

proportion de diabétiques parmi les patients en ICC est de 30%.



5. Les dyslipidémies

L’hypertriglycéridémie augmente le risque de progression de I’AOMI vers I'lCC(26) et 'augmentation

du taux de lipoprotéine A est associée a une augmentation de la mortalité dans I'lCC(27).

6. L’hypertension artérielle

L'association est moins forte que pour I'atteinte cérébrale ou coronaire(28). Elle intervient surtout

comme facteur de morbidité cardiovasculaire, en particulier lorsqu’elle s’associe au diabete(29).

7. Lobésité
Le risque majeur de maladie cardiovasculaire et métabolique est principalement lié a la localisation
abdominale de la graisse; les adipocytes viscéraux sont responsables de la production et de la
sécrétion d’hormones induisant des modifications métaboliques importantes a |'origine d’effets

athérogénes (dysfonction endothéliale, augmentation des marqueurs de I'inflammation)(30).

8. L’hyperviscosité et I’hypercoagulabilité

La gravité de 'AOMI semble augmentée chez les patients porteurs d’une thrombophilie avec

notamment plus d’échec de revascularisation(31).

9. L’hyperfibrinogénémie

Le fibrinogéne est un facteur de coagulation et un marqueur de la phase aiglie de la réponse
inflammatoire, ainsi qu’un activateur plaquettaire et un composant de la plaque d’athérome. A ce

titre il apparait comme prédictif de la sévérité et du développement de 'AOMI(32).

10. L’hyperhomocystéinémie

Elle est associée a une augmentation de 2 a 3 fois du risque de développement d’AOMI(33). Environ
30 a 40% des patients porteurs d’AOMI ont une hyperhomocystéinémie, et Taylor a conclu dans une
étude sur la progression de la maladie athéromateuse que I’hyperhomocystéinémie était un facteur
indépendant d’AOMI et d’athérome cérébral, et était associée a une progression plus rapide de la

maladie(34).

11. l'inflammation
L'élévation de la protéine C-réactive (CRP) est associée a une augmentation du développement de la
maladie athéromateuse périphérique(35). De I'intérét grandissant pour les marqueurs de la réaction

inflammatoire, en particulier pour la CRP, sont nées de nombreuses études épidémiologiques



montrant une association entre un taux de CRP élevé et la survenue d’événements vasculaires

artériels(36).

12. linsuffisance rénale chronique

L'insuffisance rénale augmente le risque de mortalité chez les patients porteurs d’'une maladie

artérielle périphérique(29).

B. Comorbidités associées

1. Cardiaques

Les patients porteurs d’'une AOMI ont habituellement une atteinte extensive des autres artéres. Une
fréquence accrue d’athérome coronaire, d’insuffisance cardiaque, de valvulopathie a été démontrée
chez les patients en ICC. Entre 50 et 70% des patients artéritiques présentent des signes cliniques ou
électrocardiographiques d’ischémie cardiaque(37). L'AOMI est associée a un risque de morbi-

mortalité cardiovasculaire 3 a 6 fois plus élevée que la population générale(38).

2. L’artérite des troncs supra-aortiques et cérébrale

Une atteinte cérébro-vasculaire est retrouvée chez 50 a 75% des patients en ICC (39).

3. Linsuffisance rénale terminale

L'insuffisance rénale chronique est associée a une augmentation du risque d’AOMI, d’ICC, de maladie

cardiovasculaire(40).

C. Epidémiologie

1. Prévalence
La prévalence de ’'AOMI est de 18%, celle de I’AOMI symptomatique de 11%, avec une prévalence
de 7% pour la claudication intermittente et de 1,2% pour I'ischémie critique chronique(41). Les

patients en ICC représentent 1% des artéritiques.

2. L'incidence
L'ischémie critique chronique est un probléme de santé publique important : son incidence est de

500 a 1000 par million d’habitants par an en Europe et en Amérique du nord(42,43).



3. Morbidité
Il est estimé que 5 a 10% des patients avec une maladie artérielle périphérique asymptomatique ou
une claudication vont évoluer vers une ICC dans les 5 ans, et 1 a 3% se présentent d’emblée en
ICC(44). Des études suggerent que la moitié des patients en ICC n’avait pas de symptomes 6 mois

auparavant(45).

4. Mortalité
Le taux de mortalité est évalué a 10%/an, souvent lié a une cause cardiovasculaire. La mortalité est
de 50% a 5 ans et 70% a 10 ans(7,8).
L’essai TAMARIS(46) donne les données les plus récentes sur I’évolution naturelle et le pronostic de
I'ICC: 133% des patients en ischémie critique décédent ou sont amputés dans I'année (21%

d’amputation, 15% de décés). Les décés sont dans 49% des cas de cause cardio-vasculaire.

5. Amputation majeure

Au stade d’ischémie critique, le risque d’amputation est majeur dans les 6 mois en I'absence de
revascularisation(7). L'amputation majeure, c'est-a-dire trans-tibiale ou trans-fémorale est souvent
inéluctable a court ou moyen terme. Il est démontré qu’au cours de I'ICC, 25% des patients auront
une amputation majeure d’emblée. Au bout d’un an dans la population non amputée, 30% auront
une amputation dans un second temps. L'ICC est responsable de 100 a 300 amputations majeures
par million d’habitant par an.

L’ischémie critique est donc une maladie grave, ce que rappelle le consensus de la TASC Il qui a fait la

synthése du devenir des patients en ischémie critique(44) :

Au cours de la prise en charge initiale de I'ICC :

25% d’amputations
50% de revascularisations

25% de patients traités médicalement.

Au bout d’'unan:

25% de déces
30% d’amputations
20% des patients toujours en ICC

25% vivants sans ICC




D. Particularité du patient diabétique

1. Physiopathologie de I'artérite diabétique

Le diabéte accélere le vieillissement de la paroi artérielle par le biais de I’hyperglycémie, dont la
pathogénie fait intervenir la glyco-oxydation des protéines (en particulier des protéines de la matrice
extracellulaire et notamment du collagene), la dénervation sympathique des vaisseaux due a la

dysautonomie diabétique, et I'atteinte des vasa vasorum par la microangiopathie diabétique.

2. L’ischémie critique chez le patient diabétique

Les directives de la TASC 11(44) stipulent que 15% des patients diabétiques vont présenter au cours de
leur vie un trouble trophique distal. Parmi eux 24% vont nécessiter une amputation.

Bien qu’une part dominante de ces ulcéres soit neuropathique, plusieurs études ont montré que
presque la moitié avait une composante ischémique(47,48). La progression des troubles trophiques
vers la gangrene apparait dans 40% des cas chez les diabétiques, et dans 9% des cas chez les non
diabétiques(49). Le diabéte est un facteur de risque indépendant d’amputation et de complications
post opératoires(50,51), et prédictif d’'une mortalité hospitaliére et a long terme plus élevée(52).

Il est reconnu que le taux d’amputations majeures est plus élevé chez les diabétiques que chez les
artéritiques non diabétiques(53). Cependant les récents progrés en matiére de revascularisation
distale encourage les équipes a une prise en charge précoce du pied diabétique, qui préviendrait

85% des amputations(54).

3. Probléme de santé publique

La population diabétique ne cesse de croitre du fait du vieillissement de la population et de
I"augmentation de I'obésité en particulier dans les pays occidentaux. En 2011, 350 millions de
personnes dans le monde (6,6% de la population) et plus de 55 millions en Europe souffraient de
diabéte(55). La prévalence du diabéte tous ages confondus dans le monde a été estimée a 2,8% en

2000. Selon les estimations, elle sera de 4,4% en 2030 avec 366 millions de diabétiques(56) (figure 2).
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Figure 2 : Nombre estimé d’adultes diabétiques en fonction de I’age, et du pays(56).

Puisque que 15% des patients diabétiques vont présenter au cours de leur vie un trouble trophique
distal, I'ulcére du pied diabétique est un probléme de santé publique majeur. Par ailleurs le co(t du
pied diabétique est élevé: le colt direct en France est de 10 000 euros pour la prise en charge d’'une
plaie propre, de 20 000 euros pour une plaie infectée. Le colit d’'une amputation des membres
inférieurs est estimé a 32 000 euros.

Il est dO pour une grande part au nombre et a la durée des hospitalisations. La durée
d’hospitalisation est estimée entre 14 et 45 jours(57), et le nombres d’hospitalisation a été de 35 900
en 2003, principalement pour épisodes de surinfection(58). Ce co(it représente 20 a 40% des

dépenses pour le diabéte(59).

4. Prise en charge spécifique du pied diabétique

Le pied diabétique est donc une complication particulierement fréquente et grave du diabéte, dont
I’évolution est marquée par le risque d’amputation. Ischémie, neuropathie et infection sont les 3
composants de la pathologie.

Sur un plan physiopathologique, la neuropathie, responsable d’une perte de la sensibilité, favorise les
|ésions traumatiques et, associée a des déformations, favorise 'apparition du mal perforant
plantaire. L'ischémie secondaire a |'artériopathie est source de défaut de cicatrisation et I'infection

joue un réle aggravant dans le processus évolutif des Iésions.



La prise en charge des plaies est basée sur I'association de moyens thérapeutiques complémentaires,
incluant en plus des moyens de revascularisation, les soins locaux, I'antibiothérapie adaptée aux
germes retrouvés sur des prélevements profonds, I'appareillage, la chirurgie conservatrice, associés a
un controle strict du diabete(60,61).

L’organisation de la prise en charge au sein de structures spécialisées, par une équipe
multidisciplinaire, permet d’optimiser la qualité des soins et de réduire I'incidence des amputations
lourdes. Enfin, la prévention reste une étape essentielle dans la réduction de I'incidence des |ésions
et du nombre des amputations. Elle passe par une formation des patients aux mesures de
prévention, et par un programme de suivi régulier, incluant I'examen systématique des pieds, un
chaussage orthopédique, et une décharge des zones plantaires |ésées.

La collaboration entre les équipes médicales et chirurgicales est donc essentielle dans le cadre d’une

approche multidisciplinaire, ce que rappelle la recommandation 76 de la TASC de 2000(7).



THEORIE DES ANGIOSOMES

I.  DEFINITION ET HISTORIQUE

Présenté en 1987 par Taylor et Palmer(62), I'angiosome est une unité anatomique composée de
plusieurs tissus, vascularisée par un vaisseau principal, et correspondant a un territoire cutané
unique. La limite de chaque territoire cutané correspond au point d’équilibre entre les pressions de
perfusion des artéres les vascularisant. A la frontiére entre deux territoires cutanés « anatomiques »,
il existe un réseau vasculaire latent. L'augmentation de la pression de perfusion d’un territoire
cutané anatomique peut « capturer » le territoire anatomique voisin par recrutement des vaisseaux
frontieres latents: c’est la notion de territoire cutané « hémodynamique ». Selon I'importance de la
perfusion et la qualité des réseaux dermiques et sous dermiques, le territoire cutané

hémodynamique peut étre étendu a un territoire cutané « potentiel ».

Il.  APPLICATION AU MEMBRE INFERIEUR

A. Anatomie vasculaire de la jambe et du pied(54,63,64)

La vascularisation de I'étage sous poplité du membre inférieur se fait de la fagon suivante:

L'artére poplitée (qui fait suite a I'artére fémorale superficielle au niveau sus-gonal) se divise au
niveau de la jambe la plupart des fois en une artere tibiale antérieure (ATA) et un tronc tibio-fibulaire
(TTF). Ce tronc donne ensuite origine a I'artére tibiale postérieure (ATP) et I'artere fibulaire (AF,
anciennement appelée artére péroniere). Au niveau de la malléole, I'ATA devient I'artére dorsale du
pied (anciennement appelée artére pédieuse), tandis que I’ATP devient I'artére plantaire. L’artére
fibulaire descend latéralement puis verticalement le long de la fibula contre la face postérieure du
fascia interosseux, puis se divise en rameaux calcanéens latéraux destinés au réseau calcanéens et

aux téguments du talon.

1. Branches de I'artére tibiale postérieure (figure 3, figure 4)

Les arteres plantaires médiale et latérale naissent de I'artére tibiale postérieure et vascularisent

entierement la plante du pied et la pulpe des orteils.



L'artére plantaire médiale donne 2 branches principales: une branche superficielle et une branche

profonde.

L'artére calcanéenne médiale vascularise la partie plantaire médiale du talon.
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Figure 3: Branches de I’artére tibiale postérieure(63)

2. Branches de I'artére tibiale antérieure (figure 5)

L'artére dorsale du pied naissant de I'artere tibiale antérieure vascularise la face dorsale du pied et

des orteils ainsi que la face antérieure de la partie supra maléolaire de la jambe.

3. Branches de I’artére fibulaire

L’artére calcanéenne latérale nait de I'artére fibulaire et vascularise la face externe et plantaire

externe du talon.
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Figure 5: branches de I’artére tibiale antérieure(63)



B. Vascularisation des angiosomes de la cheville et du pied

Ainsi a partir des 3 artéeres principales de jambe et de leurs branches, sont définis 6 angiosomes :

Les angiosomes dépendants de I'artere tibiale postérieure sont au nombre de 4 et sont :

la face médiale de cheville vascularisée par | ‘artere tibiale postérieure, la partie plantaire médiale du
talon vascularisée par I'artére calcanéenne médiale, la partie médiane de la plante du pied et la
pulpe des 2 premiers orteils vascularisés par I'artere plantaire médiale, et la partie latérale de la

plante du pied et la pulpe des 3 derniers orteils vascularisés par I'artére plantaire latérale (figure 6).

i

Figure 6 : Angiosomes de I'artére tibiale postérieure (en vert, bleu et jaune). (Images de la société
Cordis)

Un angiosome comprenant la face antérieure de la cheville, le dos du pied et des orteils dépend de

I'artére tibiale antérieure et I'artere dorsale du pied (figure 7).

L'angiosome correspondant a I'artére fibulaire s’étend a face latérale de cheville et du talon, et a la

partie plantaire latérale du talon (figure 8).



Figure 7 : angiosome de I’artére tibiale antérieure (images de la société Cordis)

Figure 8 : angiosome de I'artére fibulaire (images de la société Cordis)



C. Connexions artérielles entre les angiosomes

Il existe des connexions indirectes entre les angiosomes via la micro-circulation, mais aussi des
anastomoses directes entre les différentes artéres qui permettent une suppléance immédiate en cas
d’obstruction artérielle, avec une modification des flux qui peuvent étre antérogrades ou

rétrogrades.

1. Connexions entre artére tibiale antérieure et fibulaire

L'artére tibiale antérieure et I'artére fibulaire sont directement connectées par la branche
perforante antérieure de I'artére fibulaire et la branche maléolaire latérale de I'artére tibiale

antérieure.

2. Connexions entre I'artere fibulaire et ’artére tibiale postérieure

Ces 2 artéres communiquent par l'intermédiaire des branches calcanéennes médiales et latérales.

3. Connexions entre artére tibiale antérieure et artére tibiale postérieure

Elles sont directement liées au niveau de I‘articulation de Lisfranc (tarso-métatarsienne) ol I'artere
dorsale du pied rejoint I'artére plantaire latérale via I'arcade plantaire profonde.

De plus les arteres perforantes antérieures naissant des artéres métatarsiennes plantaires
communiquent via des perforantes antérieures avec les artéres métatarsiennes dorsales issues de

I"artére dorsale du pied.

ll. CONCEPT D’ANGIOSOME ET ISCHEMIE CRITIQUE CHRONIQUE

Ce principe initialement utilisé par les chirurgiens plasticiens pour la technique des prélevements de
lambeaux, a été récemment étendue a la pathologie vasculaire(64). Il implique une revascularisation
ciblée et préférentielle de I'artére de jambe concernée par le territoire cutané du trouble
trophique(65). Plusieurs études montrent qu’en I'absence d’application du modele des angiosome a
la revascularisation, I'évolution des troubles trophiques est défavorable dans 15 a 18% des cas(66—
68). Des études récentes tentent de comparer les résultats des revascularisations ciblées, ou
directes, aux revascularisations non ciblées ou indirectes. Bien que rétrospectives, elles sont en

faveur d’une amélioration des symptomes en cas de revascularisation directe(69-72).



TRAITEMENTS DE L'ISCHEMIE CRITIQUE CHRONIQUE

I REVASCULARISATION

Le seul traitement curatif de I'ischémie critique est la revascularisation, chirurgicale par pontage ou
endovasculaire, qui est I'objet de notre étude. Le but est une restauration d’un flux sanguin efficace
en distalité.

A. Le pontage distal

Les pontages distaux ont longtemps été le traitement de premiére intention dans I'ischémie critique
chronique. Méme si depuis plusieurs années la revascularisation de jambe se fait préférentiellement
au moyen de techniques endovasculaires, ils gardent actuellement une place pour les patients chez
qui les techniques endovasculaires ne sont pas possibles ou en cas d’échec de I'angioplastie(73).

La veine est le meilleur substitut artériel disponible pour les pontages du fait de sa plus grande
perméabilité. En effet, il est reconnu qu’aucun pontage synthétique ne reste perméable avec un
débit inférieur a 50 ml/min, alors que les pontages veineux peuvent rester perméables avec un débit
de 10 ml/min(74). Or le débit diminue dans les artéres sous-gonales de plus petit calibre.

La veine sapheéne interne est utilisée en raison de sa longueur et de sa disponibilité, sa facilité de
prélevement et sa bonne perméabilité a moyen et long terme. Il existe deux techniques d’utilisation
de la veine pour résoudre le probléme des valvules empéchant le bon écoulement du sang: elle
s’utilise soit de maniére inversée aprés un prélevement complet, soit in situ avec une artérialisation
au moyen d’un dévalvuleur. Les inconvénients du systeme d’inversion sont des incisions longues
malgré la technique de pont pour le préléevement, et un traumatisme pariétal entrainant des lésions
endothéliales pouvant étre a I'origine d’une hyperplasie intimale. Par ailleurs il peut exister une
différence de calibre au niveau des anastomoses. L’avantage du pontage veineux in situ est une
bonne congruence de calibre entre la veine et I'artere mais il existe un risque de Iésion veineuse au
cours de la destruction valvulaire.

Si aucun matériel veineux n’est disponible, les substituts utilisés sont des protheses, soit en dacron
soit en polytétrafluoroéthylene (PTFE), avec en général une préférence pour le PTFE en raison d’une
colonialisation moindre permettant une thrombectomie plus facile en cas de thrombose. Il présente
également une résistance a I'infection supérieure, grace a sa charge électronégative(75). En
I"'absence de matériel veineux utilisable et en cas d’infection locale, on peut utiliser une allogreffe

artérielle disponible dans les banques de tissus.



Il s’agit du traitement considéré comme le « Gold standard », qui donne un bon taux de sauvetage
de membre et de perméabilité a tres long terme(76). Les conditions nécessaires a la réussite de la
revascularisation sont un greffon saphene de bonne qualité, un lit d’aval correct, une bonne qualité
de I'artere réceptrice, I'absence de troubles trophiques suspendus. Les inconvénients sont un taux
de réintervention élevé(77), un retard a la reverticalisation, et une durée d’hospitalisation plus
longue avec les complications associées y compris le risque de décés. L'étude randommisée PREVENT
[11(78) a analysé le devenir des pontages veineux sous cruraux dont 65% sur des artéres de jambe
pour ischémie critique, avec de bon résultats sur le taux de sauvetage de membre (88%), la survie
(84%), la perméabilité primaire et secondaire a 1 an (61% et 80%), et avec un taux de mortalité péri-
opératoire de 2,7%.

Une méta-analyse(79) rapporte une perméabilité primaire et secondaire de 63 et 70% a 5 ans et un

taux de sauvetage de membre de 78% a 5 ans avec un pontage partant de I'artére poplitée.

B. Techniques endovasculaires

1. Angioplastie

a. Historique

L'ére de la thérapeutique endovasculaire débuta au début des années soixante, quand Thomas
Fogarty a introduit en 1961 un cathéter d'embolectomie muni d'un ballonnet en latex pour traiter les
embolies artérielles. Les résultats de cette technique furent rapportés en 1963(80). La méme année
Charles Dotter, radiologue a Portland, lors d'une artériographie, cathétérisa de maniere fortuite une
occlusion iliaque droite par voie rétrograde(81). Il s'agissait |a du premier temps d'une recanalisation
artérielle. Il imagina alors le bénéfice qu'il pouvait tirer sur le plan thérapeutique de cette procédure
dont le but initial était diagnostique et publia la description de la technique et un rapport
préliminaire sur le traitement transluminal de Iésions artérielles obstructives athéromateuses(82).
L’ere moderne de la dilatation artérielle percutanée commenga en 1974 avec le développement par
Gruntzig d'un cathéter a ballonnet double lumiére, en chlorure de polyvinyle, pouvant s'expandre a
un diamétre maximal prédéterminé(83). Ce nouveau matériel simplifia donc la procédure et en
améliora les résultats.

Les premiers guides hydrophiles, plus souples, et des ballons de dilatation de plus petits diamétres
firent leur apparition dans les années 80. Plusieurs équipes commencérent alors a publier leurs séries
d’angioplasties jambiéres. Les premiers résultats encourageants des dilatations d’artéres de jambe
furent publiés en 1988 par Schwarten et Cutcliff a propos de 146 angioplasties chez 98 patients avec

un succes technique de 97% et un taux de sauvetage de membre de 83% a 2 ans(84).



Les contraintes techniques dues au matériel peu adapté aux petites artéres n’en faisait pas alors le
traitement de premiére intention: il était réservé aux sauvetages de membres extrémes, et a un
complément de traitement des pontages fémoro-poplités(85).

Depuis une dizaine d’années la revascularisation des arteres de jambe a prouvé son efficacité dans le
sauvetage de membre. Les récentes évolutions ont permis aux techniques d’angioplastie de jouer un
role essentiel dans la prise en charge de I'ischémie critique chronique. Actuellement elle est utilisée
en premiére intention, y compris pour les patients présentant des Iésions longues et qui étaient
habituellement orientés vers un pontage.

La conférence de consensus TASC Il recommande I'angioplastie des arteres jambiéres dans I'ICC en

technique initiale(44).

Recommandations de I'ESVS, (2011)(14):

Le traitement endovasculaire des arteres sous poplitées peut donner les mémes résultats que le
pontage avec une morbi-mortalité péri opératoire plus faible. L’angioplastie en premiére ligne de
traitement est applicable dans la majorité des cas et n’empéche pas une chirurgie future. Le
traitement chirurgical doit étre envisagé pour les Iésions anatomiques les plus complexes ou en cas

d’échec du traitement endovasculaire avec persistance des symptémes cliniques.

b. Mécanismes de I'angioplastie

L’objectif est d’élargir la lumiere artérielle et de laisser une interface réguliere avec le sang circulant.
L’angioplastie consiste a gonfler un ballonnet au niveau d’une sténose (dilatation) ou d’une
thrombose (recanalisation), de maniere a restituer au vaisseau un calibre normal. Le mécanisme est
un étirement des fibres musculaires lisses de la média. De maniere associée il se produit une rupture,
une déchirure de la plaque d’athérome, et une déformation de I'’endothélium. La plaque est alors

impactée dans la paroi artérielle(86).

c. Techniques

Le début de la procédure débute par une ponction artérielle. Apres repérage clinique de I'artere,
éventuellement écho-assisté, voire aidé du repérage radioscopique de la téte fémorale, on
ponctionne la peau jusqu'au contact de I'artére. L'aiguille doit faire un angle de 30 a 45 degrés. Selon
la technique de Seldinger, on traverse les deux parois, antérieure et postérieure de I'artére, puis on
retire l'aiguille jusqu'a obtenir un reflux artériel. Les risques de cette technique sont le saignement a
partir de I'orifice postérieur, la fistule artério-veineuse ou une lésion de I'artere fémorale profonde.

L'autre technique est de ponctionner seulement la paroi antérieure de I'artére avec le risque de




passage sous-intimal et de dissection extensive. L’opacification de I'artére par une injection de
produit de contraste permet de prévenir ce risque avant la montée d’un guide. Ceci évite également
de s'engager dans l'artére fémorale profonde lors d'une ponction antérograde de I'artere fémorale
commune. Lorsque l'aiguille est dans la lumiere artérielle, on introduit un guide puis un désilet de 4,
5 ou 6 french (Fr ou F) en fonction du matériel de dilatation (pour mémoire, le French est une unité
de mesure pour le matériel d’injection et de cathétérisme, égal a 3 fois le diametre extérieur en
millimétre. 1 Fr équivaut a 1/3 de mm, 5 Fr a 1,66 mm). La ponction peut étre faite dans I'artére
fémorale homolatérale aux Iésions devant étre traitées (cathétérisme antérograde), ou dans I'artére
fémorale controlatérale en cas de lésions de I'axe iliaque ou de I'artére fémorale superficielle
proximale, qui peuvent étre traitées au cours de la méme procédure (cathétérisme rétrograde par

« Ccross-over »).

Une fois la voie d’abord mise en place, 2 techniques d’angioplastie sont possibles (figure 9).
L’angioplastie transluminale (ATL) ou intra-luminale est utilisée pour les sténoses (dilatation), ou les
occlusions courtes (recanalisation). Le guide, avec I'aide d’une sonde angulée ou droite de 4 ou 5F
permet de recanaliser I'artére lorsqu’elle est occluse. Le ballon d’angioplastie gonflé dans la sténose
ou la zone occluse permet de remodeler la paroi artérielle et de restaurer une lumiére correcte.
L'autre technique d’angioplastie est I'angioplastie sous-intimale, qui fut décrite pour la premiere fois
par Bolia en 1989 pour la recanalisation des occlusions fémoro-poplitées(87). Elle est utilisée dans les
arteres jambiéres pour les occlusions longues, ou les occlusions courtes lorsque le franchissement
intra-luminal est impossible.

Elle consiste en la création avec un guide, d’une dissection dans I'espace sous-intimal au niveau de
I’occlusion, suivie d’'une réentrée dans la lumiére artérielle. On contréle alors le résultat par une
sonde qui est ensuite remplacée par un ballon d’angioplastie gonflé sur toute la hauteur de la Iésion,

ce qui permet de relier la lumiéere artérielle en amont et en aval de la lésion.

De nouvelles techniques de ponction et d’angioplasties sont actuellement utilisées pour le
traitement de lésions complexes notamment au niveau des artéres sous-gonales.

En cas d’échec de recanalisation, une nouvelle technique appelée « SAFARI »pour « subintimal
arterial flossing with antegrade-retrograde intervention » peut étre pratiquée. Elle consiste a
ponctionner en distalité de facon rétrograde I'axe artériel occlus. La ponction se fait généralement
dans I'artére poplitée, I'artéere dorsale du pied, I'artére fibulaire et plus difficilement dans |'artére
tibiale postérieure (figure 10). Il est important de souligner qu’elle nécessite pour I'opérateur des

gants plombés dans le cadre d’une bonne radioprotection.
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Figure 9: Angioplastie transluminale et sous intimale (schéma tiré de MEDISIN OG VITENSKAP
2005)

Figure 10: Artériographie du membre inférieur gauche. Cathétérisme rétrograde par ponction
tibiale postérieure

Cette technique s’associe a la technique du « rendez-vous » combinant le cathétérisme rétrograde

avec le cathétérisme antérograde classique pour récupérer une lumiere artérielle (figure 11).



Figure 11: Technique du « rendez- vous »

Sans utiliser la technique du rendez-vous, la recanalisation a partir du cathétérisme rétrograde distal
peut étre réalisée au moyen d’un lasso qui permet une récupération du guide au niveau fémoral. La
procédure antérograde peut alors étre menée.

Elle a prouvé son efficacité technique et clinique dans la revascularisation des artéres sous poplitées
en cas d’ischémie critique(88,89).

En alternative a la ponction distale, le cathétérisme rétrograde des artéres jambieres peut se faire
selon la méthode du « Pedal-plantar loop ». Cette technique consiste a créer un « loop », c'est-a-dire
une boucle, en utilisant les anastomoses artérielles plantaires entre I'artére tibiale antérieure et

I’artere tibiale postérieure (figure 12, figure 13).

Figure 12: Technique du « Pedal-plantar loop »



Figure 13 : Résultat artériographique du « Pedal —plantar loop ». ADP= artére dorasale du pied ;
APL= artére plantaire latérale.
Cette technique semble améliorer le succés des angioplasties dans les cas complexes d’occlusion

d’ateres sous gonales(90,91).

d. Matériel
L'arsenal du matériel nécessaire aux procédures endovasculaires comporte des introducteurs, des
guides, des cathéters ou sondes, des ballons d’angioplastie, et des stents. Pour la revascularisation
sous-gonale, on utilise des introductueurs courts ou long, de 4 a 6 French, et des cathéters porteurs
pour les voies controlatérales. Les guides utilisés sont des guides 0.035 inches (In, 1 inche =25,4 mm ;
0,035 In =0,89 mm ; 0,018 In =0,45 mm ; 0,014 In =0,35 mm), souples ou semi-rigides, droits ou
angulés, des guides de 0.018 et 0.014 appropriés aux artéres de jambes, qui peuvent étre lestés. Les
sondes sont droites ou angulées, de 4 french ; Les ballons doivent étre de bas-profil pour le
franchissement des Iésions, et disponibles en grandes longueurs, jusqu’a 220 mm. Les stents sont
montés sur ballon ou autoexpansibles, leur diamétre varie de 2 a 5 mm et leur longueur de 15 a 40
mm.

e. Résultats (cf Discussion)

Le succes technique de I'angioplastie défini, par une sténose résiduelle inférieure a 30%, est
excellent, supérieur a 80%.
Les résultats de I'angioplastie jambiére ont progressé depuis I'apparition de la technique: les taux de

perméabilité primaire et secondaire dépassent 75%, les taux de sauvetage de membre a 1 et 2 ans



sont en moyenne de 75%. En ce qui concerne I'angioplastie sous-intimale, le taux de sauvetage de

membre a un an est supérieur a 85%.

f. Complications

Les complications possibles au décours d’une angioplastie sont la resténose, la thrombose, le recoil,
le spasme, 'embolie et la perforation.

La resténose est une réponse cicatricielle non controlée et exagérée a une agression de la paroi
artérielle(92). Suite a I'angioplastie intervient une dysfonction de I'endothélium(93) dont la réponse
a I'agression aboutit a un phénomene d'hyperplasie myointimale ou néointimale: il s’agit d’un échec
de controle du processus de cicatrisation physiologique, débutant le premier jour suivant le
traumatisme(94,95) et aboutissant a une synthése excessive et a I'accumulation de la matrice extra-
cellulaire essentiellement collagénique(96). Ainsi I'épaississement intimal atteint son maximum au
troisieme mois. L’ Incidence des resténoses est de 10 a 80% en fonction des zones traitées(97,98).
Un autre mécanisme intervient dans le processus de resténose: le remodelage artériel est une
modification du calibre luminal en réponse a des agressions qui s’associe a une altération structurale
de la paroi artérielle accélérant le développement de la maladie athéromateuse(99). Certains auteurs
tentent d’étudier les facteurs influencant ce phénomeéne pour en prévenir les effets(100).

La thrombose peut survenir suite a une dissection de I'intima. Elle peut concerner le site traité mais
aussi parfois le lit d’aval ce qui peut aggraver le stade d’ischémie.

Le recoil ou "retour élastique" est défini comme la diminution du diamétre de la lumiére interne de
I'artere aprés angioplastie au ballonnet. Le spasme artériel est en général temporaire, et il est
prévenu par certains auteurs par l'injection per-procédure de dérivés nitrés ou d’inhibiteurs
calciques. L'embolie artérielle est une complication rare qui survient dans 1 a 4% des
procédures(101).

Le risque de perforation artérielle est faible (3,7% des cas) et il est retrouvé que cette complication

survient surtout chez les patients agés ou diabétiques(102).

g. Ballons d’angioplastie particuliers

Depuis quelques années, I'idée d’utiliser un ballon enduit dit « actif », ou « Drug-eluting-ballon »

(DEB), qui délivre directement une substance anti-resténosante, se développe. Le but est de réduire
les risques de resténose sans modifier de facon irrémédiable la structure du vaisseau.

Certains auteurs décrivent une supériorité du ballon enduit par rapport aux ballons classiques en
terme de resténose, mais ils n’ont pas montré sa supériorité en terme d’efficacité clinique.

Il existe actuellement deux différents ballons enduits au paclitaxel, dont I’évaluation fait I'objet

d’études randomisées les comparant a I'angioplastie standard.



Une étude randomisée multicentrique a montré la supériorité du ballon enduit au paclitaxel dans le

traitement des resténoses intra-stent de stents enduits par rapport aux ballons classiques(103).

Recommandations de I'ESVS, 2011(14):

L’angioplastie a I'aide de ballons enduits est une technique prometteuse pour les patients en ICC avec
des lésions des artéres jambiéres. Cependant, les résultats des études pilotes doivent étre confirmés

par des essais randomisés avec un suivi a court et long terme.

Le cutting-balloon, ballon « coupant », a été créé par Barath, un cardiologue, en 1991 pour le

traitement des resténoses intra-stent des artéres coronaires(104). Il s’agit d’un ballon d’angioplastie
sur lequel sont installées 3 a 4 microlames de 0,1 a 0,4 mm d’épaisseur, métalliques, longitudinales,
de 15 mm de long (figure 14). Le diamétre des ballons varie de 2 a 4 mm et ceux-ci sont gonflés a
basse pression (6 a 10 Atm). Lorsque le ballon est gonflé a I’endroit de la sténose, les lames
pénétrent jusqu’a la média des artéres, permettant de rompre les fibres élastiques et la fibrose
responsable de la resténose.

Son avantage par rapport a I'angioplastie conventionnelle est qu’il ne provoque pas de déchirure de
I'intima des vaisseaux, avec moins de risque de retour élastique et de trombose précoce. Le cutting
balloon par son action plus en profondeur dans la paroi artérielle permet de lutter contre
I’hyperplasie néointimale et de traiter les sténoses rigides inaccessibles au traitement par simple

angioplastie; elle réduit également le risque de dissection artérielle post angioplastie(105).

Figure 14 : Cutting Balloon

Plusieurs études concluent a la sécurité et I'efficacité du cutting balloon dans le traitement des
arteres sous-gonales(106,107) mais I'absence de preuve d’une supériorité sur les résultats cliniques

dans de grandes études n’a pas fait de cette technique I'objet d’'une recommandation.




2. Stenting

a. Principe
Le but est de stabiliser la rupture artérielle (figure 15) qui a lieu lors de I'angioplastie et d’en
améliorer la perméabilité a long terme.
Les stents sont des prothéses endoluminales permettant de maintenir aprés angioplastie le calibre
vasculaire a une valeur prédéterminée, d'impacter les fragments de la paroi en laissant une lumiére

circulante(108). Par leur force radiaire, ils luttent contre le retour élastique de la paroi (« recoil »).

Figure 15: Stenting artériel

b. Historique

C'est Dotter qui le premier imagina le principe d'une prothése mise par voie endoartérielle en
1969(109). Ensuite, il fallut attendre une décennie pour que ce concept se développe,
essentiellement grace a I'amélioration des outils et des matériaux en chirurgie endovasculaire. Ainsi,
en 1983 Dotter et Cragg mirent au point un stent en nitinol (alliage de Nickel et de Titane)(110). C'est
également I'époque a laquelle I'utilisation de matériel de petite taille devenait possible par
I'intermédiaire d'un introducteur de huit French. En 1984, Palmaz introduit le stent en acier monté
sur ballon(111).

Etant donné la similitude de calibre des artéres de jambe et des artéres coronaires, certaines équipes
ont tenté d’appliquer aux artéres de jambes le stenting qui avait déja fait ses preuves en cardiologie.
Ainsi les indications furent au début les mémes c’est a dire les dissections et les sténoses
résiduelles(112).

Bien que I'utilisation de stents jambiers soit décrite depuis plus de 15 ans(113), les équipes les
utilisaient peu par crainte de fracture de stent ou d’inefficacité.

Fering et al ont été les premiers a démontrer |'efficacité et la sécurité d’un stenting primaire sur des

|ésions sous-poplitées, a I'aide de stents coronaires dans une large étude rétrospective(114).



c. Intérét et résultats du stenting par rapport a I’angioplastie

Le stenting artériel au cours de I'ischémie critique se développe de plus en plus grace a un succes
technique de plus de 95%. Les avantages connus sont une augmentation de la perméabilité a moyen
terme et un faible taux d’occlusions aigue. Par contre il existe un risque de fracture de stent qui peut
évoluer vers une thrombose de I'artere. Les autres inconvénients sont un co(t accru et parfois le

sacrifice de la collatéralité.

d. Technique

Le début de la procédure est le méme que celui d’'une angioplastie classique: ponction artérielle
antérograde ou rétrograde, mise en place d’un introducteur, introduction d’un guide hydrophile sur
lequel une sonde de franchissement est descendue. On remplace ensuite la sonde par un ballon en
cas de prédilatation ou directement par le stent, toujours sur le guide. Celui-ci est déployé en regard
de la lésion. Le choix du matériel peut étre guidé par la taille du ballon de prédilatation. On distingue
3 types de techniques de stenting:

= Le stenting sélectif: en cas d’échec d’angioplastie, c'est-a-dire en cas de dissection, de

sténose résiduelle, ou de thrombose précoce.

= Le stenting primaire: avec une pré-dilatation, pour évaluer les lIésions, calibrer I'artére, choisir

le stent. Les indications sont les lésions a haut risque de resténose: excentrées, ulcérées,
diffuses, étendues, les occlusions, certaines localisations comme ostia, et les resténoses.

= Le stenting direct : il permet de limiter les |ésions de la paroi occasionnées par une dilatation

antérieure, et de limiter les embolies périphériques.

e. Types de stents

Les propriétés recherchées sont:

- Une bonne radio-opacité

- Une bonne force radiaire

- Une bonne flexibilité longitudinale

- Une résistance aux contraintes externes (zones de flexion)

- Une limitation de la prolifération néointimale

- Une précision dans le positionnement sur le site Iésionnel

- Une récupération possible en cas de mauvais déploiement

- Une stabilité de la longueur au moment du déploiement

- Un petit profil et un grand potentiel d’expansion, compatible avec de petits introducteurs et
permettant de franchir des sténoses serrées

- Une résistance a la thrombose et a la corrosion



- Une longue durée de vie

- Un colt bas

- Une disponibilité dans une large gamme de diameétre et de longueur

Il existe différents types de stents dont le choix dépend du type et de la localisation de la Iésion.
Il existe 2 systemes différents de largage des stents, qui peuvent étre «montés sur ballon » ou
autoexpansibles.

La mise en place des stents sur ballon se fait par inflation du ballon sur lequel ils sont montés.

Ce sont des stents métalliques présentant une bonne radio-opacité et un faible raccourcissement, ce
qui procure une bonne précision au cours du déploiement.

Leur rigidité responsable d'une grande force radiaire et leur important rapport d'expansion
permettent de traiter des artéres tres calcifiées. En revanche le manque de flexibilité longitudinale
peut compromettre le succés des procédures en « cross-over » et le traitement de segments
artériels tortueux ou courbés.

L’expansion des stents autoexpansibles ne nécessite pas d'inflation de ballonnet, et leur structure

métallique peut étre composée soit d’acier inoxydable, soit de nitinol.

Le premier type présente une mémoire de forme. Il est composé de monofilaments entrelacés
d'acier inoxydable. Aux points de croisement, ces filaments ne sont pas fixés mais libres de glisser ou
de pivoter les uns sur les autres. Ceci rend le dispositif auto-expansible et tres flexible. De plus une
macroporosité de 77% permet une endothélialisation rapide et une bonne perméabilité des arteres
collatérales couvertes par le stent. Il est monté sur un cathéter muni d'une lumiere centrale pour le
guide, et entouré d’une membrane coulissante. Une rétraction progressive de cette derniere permet
le contréle du déploiement.

Le deuxieme type de stent auto-expansible, en nitinol, posséde une mémoire de forme
thermique(115).

La restriction principale a I'utilisation des stents auto-expansibles pour les |ésions jambiéres, est leur
vulnérabilité a la compression externe en particulier dans le tiers distal de I’artéere tibiale antérieure
et postérieure. Des stents longs, fins, profilés auto expansibles en nitinol ont été créés spécialement
pour les lésions sous poplitées, et sont maintenant disponibles dans le commerce avec des résultats
mitigés: dans une étude de 2009, le taux de perméabilité a 2 ans est faible, de 54,4%, mais le taux de
sauvetage de membre est élevé, de 90,8%(116). Une étude de 2012 rapporte quant a elle un taux de
resténose élevé, de 68,5% a 6 mois, mais avec un taux de sauvetage de membre satisfaisant de
78,3% a 1 an et un taux de cicatrisation compléte intéressant de 49% et 54,4% respectivement a 6
mois et 1 an(117). Les inconvénients de ces stents sont leur faible radio-opacité, leur degré de

raccourcissement au cours du déploiement, et leur relative inefficacité sur les artéres trés calcifiées.



Une méta-analyse des essais cliniques sur le stenting jambier chez les patients en ICC a identifié 18
études non randomisées incluant plus de 600 patients. Les données montrent que le stenting réalisé
soit avec des stents sur ballons soit des stent auto-expansibles avait un résultat satisfaisant avec une
perméabilité primaire de 78,9% a 1 an, une amélioration clinique de 91% a 1 an, un taux de

sauvetage de membre de 96,4% a 1 an(118).

Actuellement sont développés des stents dont les différentes caractéristiques ont pour but de
prévenir les phénomenes de resténose et de thrombose. Ces caractéristiques dépendent du

traitement spécifique réservé a ces stents.

Les stents « coatés » sont des stents dont la surface a été traitée de maniere spécifique afin

d’améliorer leur propriétés biophysiques dans le but de limiter les resténoses.

Les types de traitements sont :

- Le polissage électromécanique

- Limplantation d’ions

- Le revétement par une fine couche de carbone (carbofilm), qui possede une résistance a la
thrombose et induit une plus faible réponse inflammatoire que les stents classiques. C'est le
stent coaté le plus utilisé.

L’essai européén InPeria(119) multicentrique et randomisé, a comparé les stents carbone sur ballon

avec l'angioplastie seule. Il a montré des résultats similaires en terme de perméabilité et de

sauvetage de membre a 1 an.

Les « Drug Eluting Stent» ou DES sont appelés également stents actifs. Leur apparition au cours des

10 dernieres années s’est faite en réponse aux resténoses artérielles intra-stent par hyperplasie

néointimale.

Ces stents sont recouverts de substances agissant sur la média artérielle, source de production de

matrice extra-cellulaire responsable de la resténose. Ces substances, associées a un systéme de

délivrance, sont diffusées dans la lumiére artérielle pendant une durée variable. Il s’agit de

médicaments anti-cancéreux comme le paclitaxel, I'actinomycine B, la vincristine, ou

d’'immunosuppresseurs comme le sirolimus, le tacrolimus, I'everolimus.

- Sirolimus: il s’agit d’'un immunosuppresseur utilisé depuis 1999 comme traitement préventif du
rejet de greffe rénale(120). Il agit sur la FKbinding protein 12 qui intervient dans la division
cellulaire, avec comme conséquence un effet inhibiteur de la prolifération cellulaire. Au niveau

artériel, le sirolimus prévient donc le risque de resténose(121). Une méta-analyse récente n’a pas



mis en évidence de différence entre le sirolimus et I'everolimus en terme d’efficacité et de
sécurité(122).

- Paclitaxel: il s’agit d’un inhibiteur de la prolifération cellulaire qui agit sur la stabilisation des
microtubules. Il présente ainsi des effets cytotoxiques et anti-néoplasiques. Au niveau vasculaire,
il empéche la prolifération et la migration des cellules musculaires lisses de la média, qui sont a
I’origine de I'hyperplasie néointimale(120).

- Dexaméthasone : c’est un glucocorticoide qui a des propriétés anti-inflammatoires de par son

action inhibitrice sur les facteurs de croissance et les cytokines. Au niveau cellulaire il inhibe la
migration des leucocytes et des macrophages et diminue donc la production de facteurs de
I'inflammation qui sont a I'origine de la resténose artérielle.
Une étude prospective controlée, randomisée, est en cours pour comparer 'efficacité des stents au
paclitaxel par rapport a une angioplastie classique associée ou non a un stenting avec un stent
nu(123). Certains auteurs rapportent les résultats positifs d’un stenting primaire utilisant des stents
enduits sur ballon dans des petites études non randomisées monocentriques(124-128).
Ces études montrent des résultats favorables avec une meilleure perméabilité et moins de
réinterventions comparés a des angioplasties seules ou avec pose de stent nus. Mais il faut
interpréter ces résultats avec prudence parce que les études sont de petite taille et la plupart du
temps financées par un sponsor industriel. Il existe par ailleurs des questions sur le role limité d’un
stent actif sur les lésions diffuses d’un vaisseau.
Plus récemment les données de 3 essais randomisés, DESTINY(129), YUKON(130) et ACHILLES(131),
ont été présentées. Elles montrent que les stents enduits sont supérieurs a I'angioplastie ou les
stents acier nus pour la revascularisation jambiére. En particulier ACHILLES trial a montré une
meilleure perméabilité primaire pour les stents enduits au sirolimus auto-expansibles, et YUKON et
DESTINY ont montré les mémes résultats (YUKON avec sirolimus, DESTINY avec everolimus). Par

contre il n’existe pas de supériorité de ces stents en terme de sauvetage de membre.

Le stent bioabsorbable offre la possibilité d’obtenir une prévention des resténoses sans avoir

d’'implant métallique permanent, ce qui est intéressant pour des perspectives a long terme. Depuis
guelques années des stents auto dégradables sont a I'étude. Il s’agit de stents en alliage de
magnésium. Les expériences chez I'animal ont démontré une période d’absorption de deux mois sans
effet toxique. Ils peuvent étre utilisés nus ou recouverts de substance active. Le stent bioabsorbable
permet le retour d’un remodelage, avec I'élargissement de la lumiere artérielle pour compenser le

développement de I'hyperplasie intimale ou de nouvelles lésions.



Les premiéres données publiées avec |'application coronaire d’un stent bioabsorbable actif a
I’everolimus étaient prometteuses, montrant une absence d’hyperplasie intimale et de
réintervention a 1 an(132).

Malheureusement les mémes résultats prometteurs n’ont pas été validés pour les Iésions jambieres.
Une étude prospective randomisée sur un stent en magnésium comparé a I'angioplastie(133) indique
que la technologie des stents en magnésium peut étre appliquée de maniére slre, mais ne démontre

pas son efficacité sur les artéres jambieres en termes de perméabilité a long terme.

Selon ces résultats les recommandations actuelles de 'ESVS de 2011(14), sur le stenting sont :

Les Iésions courtes, focales infrapoplitées peuvent étre traitées par des stents carbone ou des stents
actifs avec une amélioration de la perméabilité.

La génération actuelle de stents absorbables ne montre pas sa supériorité par rapport a I’angioplastie
standard sur les artéres jambieres en terme de perméabilité a long terme. Des modifications sont

requises et des essais cliniques doivent étre menés avant I'application de cette technologie.

3. Autres technigues

a. Lelaser
L'intérét initial du laser dans le traitement de I'artérite par rapport a I’angioplastie classique, était la
possibilité de supprimer la plaque d’athérome plutét que de la comprimer et de modifier la forme du
vaisseau.
En 1985 Ginsburg(134) introduit le laser pour traiter des Iésions artérielles périphériques
athéromateuses. Ses résultats furent médiocres avec un taux élevé de complications, notamment de
perforations, et seulement 50% de succés de recanalisation.
Puis Greenfield eut I'idée d’utiliser un ballon d’angioplastie associé au laser(135). Le laser excimer est
utilisé dans les arteres de membres inférieurs depuis 1994 en Europe. Il comprend des cathéters de
fibres optiques qui délivrent une intense lumiére monochromatique sur une petite zone a traiter,
permettant une altération de la plaque d’athérome (figure 16). A chaque pulsation une couche de
10um de tissus est éliminée. Le mécanisme initial est un affaiblissement de la structure cellulaire,
puis la cellule explose quand I'eau intra-cellulaire se transforme en vapeur d’eau(136). Il est a noter
que le plus gros diamétre de laser est de 2,5mm, ce qui engendre un chenal de 3,5 a4 mm de
diametre au sein de la Iésion, c’est pourquoi la procédure d’athérectomie est fréquemment
complétée par une angioplastie au ballon afin d’améliorer le calibre artériel; le stenting intervient en

cas de dissection artérielle ou en cas de résultat incomplet(137).




Figure 16: Athérectomie au laser

Plusieurs études décrivent de bons résultats techniques et cliniques du Laser(138). Son emploi est
particulierement utile dans les cas de calcifications ostiales, ou de longues calcifications dans
lesquelles un ballon ne peut pas passer. Il apparait donc comme un outil thérapeutique trouvant sa

place en pratique courante(139).

b. L'athérectomie mécanique

Un grand nombre de procédés d'athérectomie mécanique ont été développés et étudiés.

L’athérectomie directionnelle est apparue en 1985 avec Simpson, et elle a surtout été utilisée en

cardiologie lors des resténoses intra-stent par hyperplasie néointimale(140). Il s’agit d’un cathéter
monorail sur lequel sont montées dans une fenétre de petites lames en carbone, relié a un moteur
qui actionne la rotation de lames le long de la Iésion jusqu’a obtenir une augmentation du calibre de
I'artére par abrasion de la plaque d’athérome. Les débris sont évacués au fur et a mesure et stockés
dans I'extrémité du dispositif. L'athérectomie directionnelle est utilisée depuis 2003 dans les arteres
des membres inférieurs (Silverhawk Plaque Excision System).

L’athérectomie rotative est apparue dans les années 90(141). Le matériel comprend une olive

métallique recouverte de particules de diamant dont la rotation au niveau de la lésion artérielle
grace a un moteur a air comprimé, permet I'ablation de la plaque d’athérome (figure 17). Différentes
tailles d’olive sont disponibles en fonction de la taille du vaisseau et de la lésion. L’athérectomie
rotative (Rotablator) est utilisée dans le traitement des sténoses des artéres périphériques pour

répondre au probléme de resténose post angioplastie.

Figure 17: Athérectomie mécanique



Des études sur I'angioplastie assistée de I'athérectomie mécanique, rapportent une amélioration du
succés technique en comparaison avec I'angioplastie seule, avec un taux de plus de 97% de succeés
technique(142). En revanche elle n’a pas montré sa supériorité concernant les résultats
cliniques(143).

En plus de I'amélioration du succes technique, I'avantage de cette technique est une réduction du
taux de resténose. Elle permet également de répéter le geste en cas de besoin et présente moins de

risque de dissection que I'angioplastie. Enfin elle limite le barotraumatisme et donc I’hyperplasie

néointimale liés a I'angioplastie. Les inconvénients sont la taille du matériel (7 Fr), le risque d’embolie
distale auquel on répond par I'utilisation de filtre, le risque de rupture artérielle, une courbe

d’apprentissage et un colt important.

c. Cryoplastie

L'utilisation de la cryoplastie dans les vaisseaux date des années 60, mais les premiers succes chez
I’'homme n’ont été décrits que dans les années 2000 avec Fava(144). Il s’agit d’un ballon d’angioplasie
gonflé a I'oxyde nitreux (figure 18) qui permet de refroidir I'interface entre le ballon de dilatation et
la paroi vasculaire a une température de -10°C. Puis lors du passage de I'oxyde nitreux a la phase
gazeuse, il se produit une augmentation de pression capable de dilater I'artere au calibre désiré. Ce
procédé combine donc un effet mécanique de dilatation artérielle et un effet hypothermique.
L’hypothermie a -10°C entraine une hypertonie intracellulaire puis une apoptose des cellules
produisant les fibres élastiques responsables de la resténose élastique, mais n’atteint pas les fibres
de collagene, respectant ainsi I’architecture de la paroi artérielle(145). Les avantages de la technique
par rapport a 'angioplastie standard sont une réduction de I’'hyperplasie néointimale et un moindre
traumatisme vasculaire.

Les inconvénients sont la taille du matériel (8 Fr), une inefficacité sur les grosses Iésions en raison de
la faible pression d’inflation (8 Atm) et une action incompléte sur la lésion car seulement 50% des
cellules exposées a la basse température présentent une apoptose. Par ailleurs le co(t est important.
Les résultats décrits dans la littérature sont encourageants mais son efficacité par rapport a

I"angioplastie n’a pas encore été démontrée(146).
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Figure 18: Appareil de cryoplastie



d. Brachythérapie

La brachythérapie, ou curiethérapie, est une technique de radiothérapie mise au point a I'Institut
Curie, ou la source radioactive scellée est placée a l'intérieur ou a proximité immédiate de la zone a
traiter. La curiethérapie est couramment utilisée comme un traitement efficace pour soigner le
cancer du col de I'utérus, de la prostate, du sein ou de la peau. Son utilisation dans le domaine
vasculaire a initialement été proposée pour le traitement des resténoses intra-stent des arteres
coronaires pour son action contre la prolifération néo-intimale. Encouragés par des études chez
I"animal, Teirstein et coll. ont été les premiers a démontrer |'efficacité clinique de cette approche
chez les étres humains(147). Plusieurs autres études randomisées et controlées ont été effectuées
par la suite, qui confirmaient que I’on pouvait obtenir une réduction significative du taux de
resténose clinique et angiographique avec l'irradiation intra-coronarienne. L’enthousiasme pour la
brachythérapie a été quelque peu modéré par le taux plus élevé de thrombose subaigué au niveau
des stents (environ 8 %), résultant probablement de la dysfonction endothéliale due a I'irradiation.
D’ailleurs ces résultats semblent inférieurs a ceux des stents actifs en terme de mortalité, bien qu’il
n’ait pas été démontré de supériorité par rapport aux autres traitements en particulier au stent actif
qui donne de meilleurs résultats sur la resténose(148). Son utilisation dans traitement de I'artérite
des membres inférieurs donnait initialement des résultats encourageant sur le taux de
perméabilité(149,150). Cependant une méta-analyse récente de 6 essais randomisés comparant
angioplastie associée a une brachythérapie versus angioplastie seule, a montré que la brachythérapie
apportait une diminution du taux de resténose a 12 mois, mais que ce bénéfice disparaissait a 24
mois. Par ailleurs le risque a court terme d’apparition de nouvelles Iésions était significativement plus

élevé dans le groupe brachythérapie, ce qui n’autorise pas son utilisation en pratique courante(151).

C. Indications chirurgicales et endovasculaires

Le « Gold-standard » de la revascularisation distale est toujours le pontage veineux selon la seule
étude randomisée comparant le traitement endovasculaire au pontage (BASIL study)(152, 153).

Des études plus récentes montrent que le traitement endovasculaire peut étre proposé en premiere
intention pour un méme résultat a long terme(154), voire avec de meilleurs résultats(155).

Méme si peu d’études donnent des conclusions spécifiques concernant les Iésions sous poplitées, la
plupart des auteurs utilisent aujourd’hui I'angioplastie en premiére intention(138,156—158), ou pour

améliorer le résultat des pontages(159).



Les recommandations de la TASC Il pour les indications chirurgicales ou endovasculaires(44) sont en
faveur du traitement endovasculaire pour les lésions de grade A et B. Le traitement chirurgical par
pontage se discute pour les grades C et D.

La classification TASC modifiée pour les Iésions occlusives jambiéres est la suivante :

-TASC A= 1 seule sténose inférieure a 1 cm de long

-TASC B= plusieurs sténoses inférieures a 1 cm incluant 2 sténoses a la trifurcation jambiere, ou une
courte sténose associée a une atteinte fémoro-poplitée

-TASC C= sténoses de 1 a4 cm ou occlusion de 1 a 2 cm y compris sténoses extensive de la
trifurcation jambiére

-TASC D= occlusion supérieure a 2cm et atteinte diffuse des arteres jambiéres

Cette classification critiquée pour les lésions jambieres(160) a été et actualisée :

Recommandations Européennes de 2011(161) :

Le traitement endovasculaire des Iésions sous-poplitées apporte des résultats comparables a ceux du
pontage distal en terme de sauvetage de membre avec une morbi-mortalité moins élevée. Il peut étre
proposé en premiére intention pour ischémie critique chronique dans la majorité des cas, en
considérant que la procédure n’'empéche pas la réalisation d’un pontage ultérieur en cas d’échec. Le
pontage est proposé aux patients en cas de lésions jambieres complexes ou en cas d’échec de

I'angioplastie avec une persistance des signes ischémiques.

Il. TRAITEMENT LOCAL ASSOCIE

A. Détersion chirurgicale d’ulcéres, amputations mineures

Le débridement des plaies et les amputations mineures associées a la revascularisation du membre
sont essentiels, notamment dans la population diabétique ou I'ischémie critique chronique est
souvent compliquée d’une infection du pied a type d’ostéoarthrite et ostéomyélite du pied. Les
abcés doivent étre drainés en urgence. Une cellulite de la plante du pied ne répondant pas
rapidement au traitement antibiotique bien conduit ou évoluant vers un phlegmon doit étre
débridée. Une gangrene surinfectée d’orteil ou d’avant pied doit étre traitée par amputation en
laissant la plaie ouverte. Le débridement ainsi que la revascularisation doivent étre précoces afin de

réduire le risque d’amputation majeure(162).



B. Techniques particuliéres de cicatrisation

En plus des soins locaux classiques associant détersion réguliére des tissus nécrosés, nettoyage des
plaies et application de pansements aux propriétés diverses, il existe des systémes utilisés pour

accélérer la cicatrisation.

1. VACthérapie

La « VAC (Vacuum-Assisted Closure) »thérapie est un systéeme de pansement a pression négative. Elle
a montré son efficacité dans de nombreuses études sur la cicatrisation dont elle accélere

significativement le processus(163-165).

2. _Larvothérapie

L'utilisation pour le débridement des plaies de larves stériles de mouches, pour certains auteurs,
semble plus efficace et plus précise que le débridement chirurgical, réduisant le temps de
cicatrisation et le risque d’amputation, méme si sa supériorité n’a pas été clairement démontrée

(166).

3. Lastimulation électrique transcutanée

Il s’agit d’une console délivrant des impulsions électriques par une électrode/pansement appliquée
au niveau des plaies, visant a accélérer la détersion et induire le bourgeonnement des plaies. Peu

d’études décrivent des résultats sur les plaies ischémiques.

4, La greffe cutanée

Les substituts cutanés et les greffes cutanées en pastille favorisent la cicatrisation des plaies

détergées non infectées(61).

5. Prise en charge podologique chez le diabétique(167)

Elle comporte :

= Les soins de podologie (ablation des hyperkératoses, soins des ongles)

= Laréalisation des orthoplasties de correction

= Les orthéses plantaires qui seront utilisées en prévention primaire ou secondaire

= Les chaussures adaptées

Une conduite a tenir devant une ischémie critique a été définie par la TASC Il (figure 19) :
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Figure 19: Algorithme de prise en charge du pied ischémique selon la TASC 11(44)

ill.  TRAITEMENT MEDICAL

1. Antalgiques

Dans l'attente d'une revascularisation ou en cas d'impossibilité de revasculariser un membre, il est
nécessaire d'instaurer un traitement antalgique optimal allant jusqu’a I'utilisation d’opiacés, voire

d’un bloc nerveux.

2. Antibiotiques

Les traitements locaux peuvent limiter I'extension de I'atteinte cutanée et diminuer la douleur. La

cellulite, I'arthrite, I'ostéite sont les indications a une antibiothérapie systémique(61).

3. Anticoagulants

Une anticoagulation a dose curative utilisant une héparine standard ou fractionnée est débutée
rapidement. Les héparines de bas poids moléculaires auraient une action positive sur la cicatrisation

d’ulceres d’origine ischémique(168).



4. Antiagrégants plaguettaires

Le traitement par antiagrégants plaquettaires est maintenu en cas d’hospitalisation pour ICC ou
introduit s’il ne figure pas sur I'ordonnance habituelle du patient. Bien qu’il n’y ait pas d’étude
randomisée prouvant |'efficacité de I'aspirine dans la réduction des complications cardiovasculaires
dans ’AOMI, des méta-analyses ont montré que le traitement par antiagrégant plaquettaire réduisait
le risque de déces et d’accident vasculaire cérébral d’environ 25% parmi les patients
artéritiques(169,170). De plus le traitement par aspirine augmente de maniere significative la

perméabilité des pontages et des angioplasties périphériques(169).

5. Le contrdle glycémique

Il est le plus souvent obtenu par I'insulinothérapie et favorise la cicatrisation des plaies chez les

patients diabétiques(171).

6. Correction des facteurs de risques

Les recommandations européennes sont en faveur du controle des facteurs de risques selon ces

valeurs(172).

= Cholesterol total <4.5 mmol/I; LDL-cholesterol <2.5mmol/I

=  Pression artérielle <140/90 mmHg. Chez les patients diabétiques: pression artérielle <130/80
mmHg

=  HbAlc <6.1%, glycémie capillaire<6.0 mmol/I

= Parailleurs I'arrét du tabac joue un réle déterminant sur le pronostic de perméabilité des

artéres revascularisées.

Etant donné I'association fréquente de I'ischémie critique chronique a d’autres pathologies cardio-
vasculaires, il est important de ne pas oublier la prise en charge globale de ces patients dans le cadre
de la prévention secondaire(43).

La prescription de statines chez les patients présentant une hypercholestérolémie semble avoir des
effets bénéfiques chez les patients souffrant d’'une AOMI. Les statines ont un effet bénéfique sur la
physiopathologie de I'athérome en particulier sur I'inflammation, la stabilisation de plaque, la
dysfonction endothéliale et la thrombose(173). Elles permettent une réduction de la mortalité péri-
opératoire et a long terme chez les diabétiques. L'objectif thérapeutique est un taux de LDL-
cholestérol inférieur a 100 mg/dl ou inférieur a 70 mg/d| chez les patients a haut risque cardio-

vasculaire. Par ailleurs le traitement par statines diminue la progression de I’AOMI(174).



Les antihypertenseurs sont recommandés chez les patients souffrant d’AOMI, dans le but de réduire
le risque d’IDM, d’accident vasculaire cérébral (AVC), d’insuffisance cardiaque et de déces de cause
cardio-vasculaire. Les objectifs tensionnels sont moins de 140mmHg de pression artérielle systolique
et moins de 90mmHg de pression diastolique. Chez les patients diabétiques et les insuffisants rénaux,
les objectifs sont de 130mmHg pour la pression systolique et de moins de 80mmHg pour la pression
diastolique(172).

La prescription d’inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC) est recommandée comme
antihypertenseur pour les patients souffrant d’AOMI, afin de réduire le risque d’évenements cardio-
vasculaires. Cela permet aussi une réduction du risque de déces chez les patients coronariens
présentant une dysfonction ventriculaire gauche(172,173).

La prescription de béta-bloquants est recommandée chez les patients aux antécédents d’infarctus du
myocarde, de syndrome coronarien aigu, pour le traitement de I'hypertension artérielle, de
I"arythmie cardiaque, en particulier en cas d’intervention de chirurgie vasculaire lourde. Les béta-
bloquants permettent également une réduction de la mortalité péri-opératoire et a long terme chez

les diabétiques(172,173).

7. Prévention de lI'insuffisance rénale

L'artériographie doit étre encadrée par une hydratation per os et intraveineuse de 48 heures. La
Metformine doit étre suspendue si possible 24 h avant I'artériographie et n’étre reprise que 48h
apres afin d’éviter la survenue d’une acidose lactique. La prescription

d’acétyl-cystéine (Mucomyst®) diminuerait le risque d’aggraver une insuffisance rénale(175). Enfin
I'arrét des IEC et des antagonistes des récepteurs de I'angiotensine Il (ARA2) et la perfusion de

bicarbonates pré et per-opératoire est préconisée chez les insuffisants rénaux.

8. Facteurs nutritionnels

L’amélioration du statut nutritionnel est un parametre important de la prise encharge. La prévalence
de la dénutrition dépasse 80% selon les résultats préliminaires de I'étude DENUCRITICC menée au
CHU de Besancon, présentés a la Société de Chirurgie Vasculaire en 2012. la dénutrition semble avoir
un impact négatif sur la cicatrisation des troubles trophiques(176), et une étude montre I'influence

néfaste d’un taux d’albumine bas sur la cicatrisation des troubles trophiques(69).

9. lloprost

L'iloprost est un prostanoide de synthese, qui est un analogue stable de la prostacycline PGI2,
sécrétée principalement par I’'endothélium vasculaire. Cette substance présente de nombreuses

propiétés anti-thrombotiques et a de multiples actions au niveau vasculaire comme la vasodilatation,



I"augmentation de la perfusion capillaire, I'inhibition de I'agrégation plaquettaire, I’activation de la
fibrinolyse, I'inhibition de I'adhésion et de la migration des leucocytes, et la diminution de la
libération de radicaux libres(177).

La synthése de prostacyclines qui permet une redistribution du flux sanguin vers les capillaires grace
a son action vasodilatatrice artérielle, est dérégulée lors de I'ischémie critique de membre.

L'lloprost permet d’améliorer la micro-circulation et donc le processus de cicatrisation. Son efficacité
a été montrée sur la cicatrisation des ulceres et sur le soulagement des douleurs, mais ces données

n’ont pas été confirmées par de grandes études randomisées(178).

10. Les vasodilatateurs

Les vasodilatateurs artériels, naftidrofuryl et cilostazol ont une certaine efficacité sur la claudication
intermittente(179), mais ne sont pas recommandés. lls n’ont pas prouvé leur efficacité sur I'ischémie
critique. Une étude récente montre cependant que le cilostazol aurait une influence favorable sur le

risque de resténose aprées angioplastie(180).

11. Kinésithérapie et réadaptation a la marche

Le but est de rompre le cercle vicieux douleur-impotence-aggravation, de lutter contre I'ischémie, de
récupérer une autonomie fonctionnelle, de faciliter la cicatrisation des troubles trophiques et de
préserver le membre controlatéral. La réadaptation a la marche associe un travail de
reverticalisation, des exercices musculaires, une mobilisation des articulations afin d’obtenir une
déambulation possible avec ou sans aide. Une fois la marche retrouvée, celle-ci doit étre réguliére,
pluri-hebdomadaire, pendant au moins une heure. Dans l'artériopathie un programme d’activité

physique est recommandé par la TASC I(7).

12. Psychothérapie de soutien

Elle doit encadrer le traitement de I'ischémie critique pour prévenir le risque de dépression,

encourager les efforts, soutenir les proches.

IV.  AUTRES TRAITEMENTS

1. Sympathectomie lombaire

Les études comparant ce traitement a un traitement conservateur sont limitées. Quelques études
randomisées ont montré des effets bénéfiques sur le taux d’amputation, la mortalité, les indices de
pressions systoliques(181,182). La sympathectomie lombaire a des effets bénéfiques sur le

soulagement de la douleur, sur la cicatrisation des ulcéres.



La sympatectomie chimique et la sympathectomie chirurgicale semblent avoir la méme

efficacité(183) et peuvent étre utilisées chez les patients diabétiques(184).

Les recommandations européennes actuelles sont(161) :

La sympathectomie lombaire chimique ou chirurgicale ne doit pas étre considérée comme une option
pour le sauvetage de membre mais peut étre associée a la revascularisation dans le but de soulager

les douleurs.

2. Stimulation de la moelle épiniére (spinal cord stimulation SMS)(185)

Cette technique implique la pose d’un pace maker activant le faisceau dorsal de la moelle épiniére

par une électrode épidurale. Des études ont rapporté le réle de cet appareil dans le traitement des
ICC. Une récente méta-analyse d’essais randomisés montre un effet bénéfique sur la mortalité et le
taux d’amputation.

Mais le taux de complication est élevé (12%) et le traitement codte cher.

Les recommandations actuelles européennes(161) :

Elles sont en faveur d’une réserve concernant ce traitement en raison d’'un manque de preuve sur sa

sécurité et son efficacité dans le traitement de I'ischémie critique.

3. Thérapie génique et thérapie cellulaire

La médecine régénérative s’intéresse a des thérapeutiques pour les patients porteurs d’AOMI, en
particulier avec une ICC. Elle développe des traitements basés sur des facteurs de croissances tels
que le VEGF (Vascular Endothélial Growth Factor), qui est un facteur de croissance de I'angiogénése
pouvant stimuler le développement des collatérales. Plusieurs méthodes ont été étudiées dans des
essais cliniques apreés les résultats prometteurs des expérimentations sur I’animal. Les études qui
cherchent la potentielle utilisation de la thérapie cellulaire dans I'ICC sont hétérogénes, avec des
cellules différentes et des modes d’administration différents. Le résultat de ces études est pour
I'instant mitigé : L’essai randomisé TAMARIS comparant le traitement par FGF (Fibroblast growth
factor) a un placebo n’a pas prouvé de réduction du risque d’amputation et de déces(46). L'artérite
des membres inférieurs apparait comme un nouveau champ d’application prometteur de la thérapie
cellulaire.

Fadini et al(186) ont fait une méta-analyse des études cliniques utilisant la thérapie cellulaire chez les

patients avec AOMI. Elles montrent presque toutes une amélioration de criteres objectifs et




subjectifs. Cependant leurs conclusions sont limitées par leur petite taille et par le fait qu’elles ne
soient pas randomisées.

Une étude randomisée montre que la transplantation autologue de G-CSF qui mobilise les cellules
mononuclées du sang périphérique dans I'lCC chez les patients diabétiques, est slre et améliore les
symptomes et la perfusion distale(187). Un essai frangais multicentrique randomisé en double
aveugle appelé BALI pour « Bone Marrow Autograft in Limb Ischemia », dont le promoteur est le CHU

de Reims, est actuellement en cours d’inclusion.

Les recommandations actuelles européennes(161) sont :

Certaines données sur la thérapie cellulaire sont prometteuses mais nécessitent un complément

d’information. La thérapie cellulaire doit étre pour I'instant réservée au domaine de la recherche.

4. Oxygénothérapie hyperbare

Elle réalise un assaut sanguin suroxygéné des zones ischémiques. Une étude prospective a comparé
I"association de I'oxygénothérapie hyperbare au traitement médical et a montré un taux de

sauvetage de membre significativement meilleur(188).




MATERIEL ET METHODES

Il s’agit d’une étude clinique rétrospective, non randomisée, monocentrique, portant sur I'analyse
d’une série consécutive de 157 procédures de revascularisation endovasculaire d’artéres sous-
gonales réalisées pour ischémie critique des membres inférieurs.

L’objectif primaire de cette étude était d’évaluer les résultats des angioplasties sous-gonales sur le
sauvetage de membre et sur la cicatrisation des troubles trophiques.

Les objectifs secondaires étaient d’évaluer également les résultats du traitement sur la survie, sur la
perméabilité, et d’identifier des facteurs influencant ces parametres et d’étudier particulierement

I'intérét d’une revascularisation ciblée sur les angiosomes.

SOURCES DOCUMENTAIRES

Ce travail a été précédé d’une recherche bibliographique sur les bases de données Sciences direct et
I'interface Pubmed avec les mots—clés suivants :

- Critical limb ischaemia (ischémie critique de membres)

- Peripheral arterial disease (artérite oblitérante des membres inférieurs)

- Infrapopliteal angioplasty, Below-the-knee angioplasty (angioplastie sous poplitée)

- Angiosomes concept (concept d’angiosome)

RECUEIL DES DONNEES

La série débute au 1* janvier 2007 et s’arréte le 31 décembre 2011.

Le recrutement des patients s’est effectué a partir des dossiers du service de chirurgie vasculaire de
I’hopital Charles Nicolle.

Pour chaque patient, nous avons revu I'observation clinique, et si disponibles, les résultats des
examens pré-opératoires (écho-doppler, artériographie, TcP02).

Nous avons consignés les informations tirées des compte-rendus opératoires et d’hospitalisation, des
courriers de consultations post-opératoires et des examens écho-doppler de suivi au sein d’une base
de donnée faite a partir du logiciel Excel.

Pour le suivi a long terme, les informations portant sur les patients non revus en consultation depuis
plus de 6 mois, ont été obtenues par I'appel téléphonique des médecins traitants et parfois des

mairies.




Ces procédures concernaient les artéres sous-gonales, c'est-a-dire I'artére poplitée sous articulaire, le

tronc tibio-fibulaire et les 3 arteres de jambes, et elles parfois associées a des angioplasties en

amont, fémorales ou iliaques, ou en aval, au niveau de la cheville et du pied. Elles ont été réalisées

sur 149 membres inférieurs, dont 79 a droite et 70 a gauche, chez 139 patients présentant une

artérite au stade Ill ou au stade IV de la classification de Leriche et Fontaine.

Parmi ces patients :

= 14 ont été opérés 2 fois : 8 opérés de fagon bilatérale, 6 opérés d’un seul c6té mais avec une
revascularisation d’artéres sous-gonales différentes.

= 2 patients ont été opérés 3 fois : de facon bilatérale et avec 2 procédures sur un des deux
membres

= 123 patients ont été opérés une fois d’un seul coté (88,4%).

Tous les patients ont bénéficié d’un suivi dans le service sauf un qui a été suivi par le chirurgien

vasculaire de I’'hopital d’origine. Certains ont été suivis initialement dans le service puis par d’autres

spécialistes (diabétologues, dermatologues, rééducateurs).

Le suivi moyen a été de 14,7 mois. Le suivi maximal a été de 67 mois, le suivi minimal de 1 jour.

. STATISTIQUES

Les analyses descriptives ont été réalisées avec le logiciel Excel.

Les analyses de suivi tardif pour I’étude de la survie, de la perméabilité et du sauvetage de membre,
ont été réalisées avec le logiciel SEM (Statistics Epidemiology Medicine). Les comparaisons binaires
ont été réalisées avec le logiciel Prism.

Le descriptif de la population étudiée et des |ésions artérielles traitées a permis d’individualiser
plusieurs variables constituant différents groupes.

Les comparaisons binaires entre les groupes pour chacun des événements prédéfinis (échantillons
indépendants) ont été faites a I'aide du test exact de Fisher pour les valeurs nominales. Il n’y a pas eu
d’analyse de valeurs continues.

Les résultats ont été exprimés sous forme de moyennes. La comparaison du suivi tardif des groupes
en analyses univariées a été réalisée selon le test de Log-rank en mode actuariel pour les variables
nominales, selon une équation de droite pour les variables continues. Une étude en analyse
multivariées selon le modéle de Cox a été réalisée en introduisant si besoin les facteurs associés les
plus significatifs (p<0,1) dans I'analyse univariée.

L'influence de ces variables sur les différents résultats a été considérée comme significative lorsque p

était inférieur a 0,05.



Iv.

Les résultats en termes de survie, de perméabilité ou de sauvetage de membres apparaissent sous

forme de courbes actuarielles calculées selon la méthode de Kaplan Meier.

DEFINITIONS

Le succes technique a été défini par le succes de I'angioplastie d’au moins une des arteres
traitées au cours de la procédure, avec une sténose résiduelle inférieure a 30% du diametre a
I'artériographie. Les cas de sténoses résiduelles constatées a I'écho-doppler mais non
diagnostiquées a I'artériographie ne sont pas comptés comme échecs techniques.

Le succes clinique a été défini par la conservation d’'un membre fonctionnel avec appui talonnier

et amélioré sur le plan algique par rapport a I’état antérieur, et avec cicatrisation des troubles

trophiques ou des moignons d’amputation restreints a I’avant pied.

La perméabilité est définie par la présence d’un pouls, d’un flux au stétho doppler ou a I'écho

doppler, ou constatée par une artériographie ultérieure.

a. La perméabilité primaire est définie par la perméabilité des arteres traitées sans
réintervention sur I'artére traitée, ou sur une artére en amont ou en aval qui pourrait
influencer la perméabilité de I'artere traitée.

b. La perméabilité secondaire est la perméabilité de I'artére traitée apres une réintervention
visant a restaurer la perméabilité de cette artere suite a une thrombose.

c. La perméabilité primaire assistée est définie par la perméabilité de I'artére traitée avec une
réintervention visant a maintenir la perméabilité de I'artére par un nouveau geste sur cette
artere ou par un geste sur une artere d’amont ou d’aval qui pourrait influencer la

perméabilité de I'artére traitée initialement.

La cicatrisation est définie par I'absence de plaie pour les stades IV.

Le sauvetage de membre est défini par la conservation du membre sans survenue d’amputation
majeure.

La revascularisation directe d’'un membre était la revascularisation réussie de I'artére cible de
I’angiosome concerné par le trouble trophique.

La revascularisation indirecte d’'un membre était la revascularisation d’une artére différente de
I'artére cible de I'angiosome concerné par le trouble trophique.

Une artére est définie comme thrombosée des qu’il existe méme un court segment de

thrombose, et méme si la distalité de I'artére est reprise en charge par un réseau collatéral.



PRESENTATION DE LA SERIE

I.  POPULATION DE L'ETUDE

1. Age et sexe
La série comprend 139 patients dont 95 hommes (68,3%) et 44 femmes (31,7%) (Figure 20). Le sexe
ratio est de 2,16.

B Hommes

B Femmes

Figure 20: Répartition de la population selon le sexe

L’age moyen de la population est de 74,2 ans avec des extrémes de 48,8 ans (un homme) et de 100,2
ans (une femme).

La moyenne d’age chez les hommes était de 70,9 ans et chez les femmes de 80,9 ans.
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Figure 21: Répartition des patients en fonction de leur age



Les patients de plus de 80 ans représentent 35,2% de la population, et une majorité des patients ont

entre 70 et 90 ans (figure 21).

2. Facteurs de risque cardio-vasculaires

Les facteurs pris en compte dans I’étude sont le diabéte, I'hypertension artérielle (HTA), le
tabagisme, les dyslipidémies et I'obésité.

La répartition de ces facteurs se faisait de la fagon suivante (figure 22):

L’hypertension était présente chez 101 patients (72,6%), 84 patients étaient diabétiques (60,4%), 66
patients étaient fumeurs ou anciens fumeurs (47,5%), 46 patients présentaient une dyslipidémie

(33%), 27 patients étaient obéses (19,4%)
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Figure 22: Répartition des facteurs de risque cardio-vasculaire dans la population

La répartition de la population selon le nombre de facteurs de risque se faisait ainsi (figure 23) :
Un patient (0,7%) ne présentait aucun facteur de risque, 37 patients (26,6%) présentaient 1 facteur
de risque, 39 patients (28,1%) en avaient 2, 34 patients (24,5%) en avait 3, 21 patients (15,1%) en

avaient 4, 7 patients (5%) présentaient 5 facteurs de risques cardio-vasculaires.
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Figure 23: Répartition de la population en fonction du nombre de facteurs de risque cardio-
vasculaire



3. Comorbidités (figure 24)

Nous avons pris en compte l'insuffisance rénale, une coronaropathie et I'antécédent d’AVC. La série
comprenait 43 patients en insuffisance rénale modérée (60 a 30 ml/min selon MDRD) et sévere (<30
ml/min) (31%), dont 16 dialysés (11,5%). L’'insuffisance rénale touchait 37% des diabétiques. Nous
avons compté 57 patients coronariens (41%) et 25 patients insuffisants cardiaques (18%). Un

antécédent d’accident vasculaire cérébral concernait 11 patients (8%).

M insuffisance rénale
m Coronarcpathie

WAVC

Figure 24: Répartition des comorbidités cardiaques, rénales et neurologiques dans la population

4. Antécédents d’AOMI

Un antécédent de revascularisation chirurgicale sur le méme membre concernait 12 patients (8,6%).
Les interventions réalisées ont été 2 pontages aorto- bifémoraux, un pontage aorto-bifémoral et
pontage fémoro-poplité, un pontage aorto- iliaque, un pontage axillo- bifémoral et pontage fémoro-
poplité, un pontage ilio- fémoral et pontage fémoro-poplité, une thrombectomie ilio- fémorale, une
thrombo-endartériectomie du trépied fémoral, une thrombo-endartériectomie du trépied fémoral et
pontage fémoro-poplité, 2 pontages fémoro- jambiers, un pontage poplité- jambier.

Pour huit patients (5,7%), un antécédent de revascularisation endovasculaire sur le méme

membre avait déja été réalisée, a savoir une ATL stenting d’iliaque commune, une ATL d’iliaque
externe, une ATL stenting de I'artére fémorale commune, 2 ATL d’arteres fémorales superficielles,
une ATL stenting d’artére fémorale superficielle, 2 fibrinolyses de pontages fémoro- poplités.
Certains patients avaient été traités du membre controlatéral par 3 pontages fémoro- poplités, 2
pontages fémoro- jambiers, une ATL stenting iliaque externe, 4 ATL stenting d’artére fémorale
superficielle ; une recanalisation d’artere fémorale superficielle, une ATL iliaque avec pontage ilio-
fémoral et pontage fémoro- poplité.

Une amputation mineure sur le membre revascularisé avait déja été réalisée chez 16 patients et 11

patients avaient déja subi une amputation majeure sur le membre controlatéral.



5. Traitements médicaux

Les informations sur le traitement n’ont pas été retrouvées chez 15 patients. Sur les 124 patients
dont le traitement était connu, 91 étaient sous antiagrégants plaquettaires : 78 en prenaient 1, 13
patients avaient une double antiagrégation plaquettaire. Le nombre de patients sous AVK était de 33,
et 12 patients étaient sous AVK et un antiagrégant plaquettaire. Le nombre de patients sous statines
était de 65, sous IEC de 43, sous bétabloquants de 36; 18 patients dont 13 suivis pour une

coronaropathie avaient |’association optimale antiagrégant plaquettaire, statines, IEC.

6. Clinique
Tous les patients étaient en ischémie critique : 15 patients étaient en stade Il (10,8%) ; 124 patients
étaient en stade IV (89,2%) (Figure 25). 134 membres présentaient un stade IV dont 57 avec des

|ésions septiques, ce qui représente 42,5% des stades IV.

mslade Il

M stade IV

Figure 25: Répartition du stade clinique de ’AOMI dans la population

Les lésions retrouvées parmi les stades IV étaient (figure 26) 68 nécroses d’un ou de plusieurs orteils,
32 ulcéres uniques ou multiples, 16 escarres talonnieres, 12 ostéoarthrites au niveau d’un ou de
plusieurs orteils, 9 phlegmons plantaires, 7 maux perforants plantaires, 3 retards de cicatrisation
d’amputation mineure. Une association de plusieurs types de |ésions était retrouvée chez 20 patients
Sur les 79 patients diabétiques en stade 1V, 37 avaient des Iésions septiques (46,8% des stades IV
chez les diabétiques).

Il n"a pas été pas toujours possible de localiser précisément les troubles trophiques ou les signes
ischémiques a partir des observations des Iésions faites dans les dossiers médicaux. Aussi nous avons
séparé les patients en 2 groupes selon les informations disponibles sur les 149 membres au cours des

157 procédures.
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Figure 26: Répartition des troubles trophiques des membres en stade IV

Le groupe 1 était défini par la localisation précise du trouble trophique ou du signe ischémique, et
comptait 86 membres. Les lésions étaient sur un territoire ou plusieurs territoires (figure 27): 26
membres avaient des |ésions sur le territoire de I'artere tibiale antérieure (TA), 31 sur le territoire de
I'artére tibiale postérieure (TP), 13 membres sur le territoire de I'artéere fibulaire (AF), 6 membres sur
le territoire tibial antérieur et tibial postérieur, 3 membres sur le territoire tibial antérieur et
fibulaire, un membre sur le territoire tibial postérieur et fibulaire, 6 membres présentaient des

|ésions sur les 3 territoires.

Figure 27: Répartition des troubles trophiques selon le territoire artériel concerné (cas de membres
avec localisation précise des lésions)

Le deuxieme groupe était défini par une localisation non précisées, en particulier concernant les
orteils (dos ou pulpe) et le talon (face interne ou externe) et comptait 51 membres. Les Iésions

pouvaient étre soit sur le territoire tibial antérieur ou tibial postérieur pour 43 membres, soit sur le



territoire tibial postérieur ou fibulaire pour 7 membres, soit sur le territoire tibial antérieur et tibial
postérieur ou fibulaire pour un membre. Les localisations des Iésions sur les autres membres n’ont

pas pu étre identifiées.

Il.  BILAN DES LESIONS ARTERIELLES

A. Examens pré-opératoires

1. Echo doppler
Sur 149 membres, 95 ont bénéficié d’un écho-doppler pré-opératoire (63, 8%).
Les indices de pression systoliques (IPS) ont pu étre mesurés sur 30 membres (20, 1% des membres
soit 31,6% des écho-doppler), ils étaient en moyenne de 0,58. Les indices n’ont pas été mesurés sur
56 membres (37,6% des membres, soit 58,9% des écho-doppler). Les artéres étaient incompressibles
chez 9 patients, dont 2 patients insuffisants rénaux, 3 patients diabétiques et 2 patients insuffisants
rénaux et diabétiques. 7 patients sur 9 aux artéres incompressibles au doppler étaient donc

insuffisants rénaux et/ou diabétiques.

2. Artériographie

Une artériographie diagnostique a été réalisée pour 64 membres sur 149 (43%), et 85 membres
(57%) ont bénéficié d’une artériographie « en intention de traiter » (ITT). La proportion du type
d’artériographie a évolué au fil des années vers une augmentation des artériographies « en intention

de traiter » (Tableau 2, figure 28).

année Nb de Nb artério % Nb d’artério %
procédures diagnostique enITT
2007 14 12 86 2 14
2008 30 22 73 8 27
2009 36 14 39 22 61
2010 38 13 34 25 66
2011 39 5 13 34 87
total 157 66 42 91 58

Tableau 2: Evolution du nombre d’artériographies diagnostiques et en intention de traiter en
fonction des années.
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Figure 28: Répartition du type d’artériographie en fonction des années

3. TcPO2
Une TcPO2 pré-opératoire a été retrouvée pour 42 membres sur 149, toutes pour stade 1V (33,9%
des stades V). Parmi ces patients 26 étaient diabétiques (62%).
Pour 32 membres la TCPO2 était inférieure a 30 mmHG et pour 10 membres elle était supérieure a
30 mmHG.

4. Angioscanner et angiolRM

Aucun de ces examens n’a été réalisé dans le cadre du bilan d’artérite jambiére dans notre série.

B. Description des lésions artérielles

Elles ont été étudiées sur les compte-rendus des artériographies et en cas de résultats manquants,
sur les clichés.

1. Localisation des lésions

Des lésions sous-gonales isolées étaient présentes sur 77 membres (52%). Pour 72 membres (48%) il
existait également des Iésions en amont qui se répartissaient de la maniere suivante: 70 membres
présentaient des Iésions au niveau d’un étage en amont dont avec des Iésions iliaques, et 69 avec des
|ésions fémoro-poplitées, et 2 membres présentaient des lésions des 2 étages supérieurs. Les lésions
fémoro-poplitées se répartissaient de la maniére suivante : 41 lésions de I'artére fémorale commune
(AFC) ou artére fémorale superficielle (AFS), une lésion de 'artére fémorale profonde (AFP), 11
|ésions de I'artere poplitée sus ou inter-articulaire (4 en sus-articulaire, 2 en inter-articulaire, 5 en
poplitée sus et inter-articulaire), une association de Iésions de I’AFS ou de I’AFC et de I'AFP, 13 cas
d’association de Iésions de I’AFS ou de I’AFC et de I'artere poplitée sus ou inter-articulaire , et 2 cas

d’association de Iésions de I’AFS ou de I’AFC et de I’AFP et de I'artére poplitée sus ou inter articulaire.



2. Types de lésions

Les Iésions rencontrées ont été classées selon le degré de sténose supérieur ou inférieur a 50% du
diametre de 'artere et en cas d’occlusion compléte selon la hauteur de la thrombose, supérieure ou
inférieure a 50% de la hauteur de I'artére (Tableau 3). En moyenne les artéres sous gonales d’un

membre inférieur présentaient 3,2 sites Iésionnels.

Site Nombre | % Sténose<50% | Sténose>50% | Thrombose<50% | Thrombose>50% | ?
artériel de
lésions

Pop sous | 33 7% 2 21 2 8 0
TTF 68 14% 2 37 5 24 4
TA 138 29% | 2 22 28 86 2
TP 134 28% |0 21 14 99 4
fibulaire 106 22% | 6 42 19 39 3
Total 479 100% | 12 143 68 256 13

Tableau 3: Répartition des types de lésions en fonction du site artériel (pop sous= artere poplitée
sous articulaire ; TTF= tronc tibio-fibulaire ; TA= artéere tibiale antérieure ; TP= artere tibiale
postérieure)

3. Correspondance entre la localisation des lésions artérielles et le territoire des troubles

trophiques selon le concept d’angiosome

Il apparait que le trouble trophique correspondait dans la plupart des cas au territoire de I'artere la

moins bien perfusée soit par une lésion directe de |'artéere soit par une lésion en amont.

C. Perméabilité

1. Arteéres de I'étage sous-gonal

On considere une artere thrombosée dés qu’il existe méme un court segment de thrombose, et
méme si la distalité de I'artére est reprise en charge par un réseau collatéral.

Les sites hémodynamiques intéressés par la perméabilité sont : I'artére poplitée sous articulaire, le
tronc tibio-fibulaire, I'artere tibiale antérieure, I'artere tibiale postérieure et I'artere fibulaire. La
classification du réseau artériel sous-gonal des membres pouvait se faire de la fagon suivante, en
fonction du nombre de sites hémodynamiques perméables 5 membres avaient 5 sites perméables,
33 membres avaient 4 sites perméables, 58 membres avaient 3 sites perméables, 42 membres
avaient 2 sites perméables et 9 membres n’avaient qu’un site perméable. Pour deux membres le

réseau artériel sous-gonal était inexistant.




2. Artéres jambiéres: artéres tibiale antérieure, tibiale postérieure, et fibulaire

Le réseau jambier pouvait également étre détaillé selon la perméabilité des 3 axes de jambe a savoir
I'artére tibiale antérieure (ATA), I'artére tibiale postérieure (ATP), I'artere fibulaire (AF)(figure 29) : 5
membres (3,3% des membres) avaient 3 artéres perméables, 35 membres (23,5% des membres)
avaient 2 arteres perméables, 80 membres (53,7% des membres) avaient une artére perméable, 29

membres (19,5% des membres) n’avaient aucune artere de jambe perméable.

Figure 29: Répartition de la perméabilité des artéres jambiéres dans la population

Sur les 447 artéres jambieres dans la population, (3 par membres, 149 membres), les artéres tibiales
antérieures étaient perméables dans 10% des cas (n=43), les arteres tibiales postérieures étaient
perméables dans 8% des cas (n=34) et les artéres fibulaires étaient perméables dans 20% des cas
(n=88).

Sur les 165 artéres de jambe perméables, 26% étaient les arteres tibiales antérieures, 21% étaient les

artéres tibiales postérieures, 53% étaient les artéres fibulaires.

3. Evaluation du « Run-off » jambier

Les résultats de I'artériographie trouvés soit dans le compte-rendu soit sur les clichés ont permis
d’évaluer la qualité du réseau jambier terminal et de I'estimer selon le score défini et validé par la
Society of Vascular Surgery et I'International Society of Cardio Vascular Surgery (SVS-ISCVS)(3). Son
calcul est basé sur I'aspect artériographique des 3 artéres de jambe (ATA, ATP, AF) en leur attribuant

une valeur comprise entre 0 et 3 :



= (0 =artéere normale, lésion minime

= 1 =artere perméable avec sténose entre 20 et 49% de son diameétre
= 2 =artere perméable avec sténose entre 50 et 99% de son diametre
= 2,5 =artére thrombosée sur moins de 50% de sa hauteur

= 3 =artere thrombosée sur plus de 50% de sa hauteur

La somme des trois valeurs obtenues, a laquelle on ajoute 1, donne le score total du lit d’aval qui est
compris entre 1 pour un état artériel distal parfait et 10 témoignant d’une absence complete de
réseau jambier. Nous avons qualifié un réseau d’aval correct par un score inférieur ou égal a 7 et
mauvais pour un score supérieur a 7. Selon cette définition nous avons dénombré 63 réseaux d’aval

de bonne qualité (42%) et 86 de mauvaise qualité (58%). Le run off moyen était de 7,8.

4. Lit d’aval pédieux, continuité artérielle entre la jambe et le pied

Au moins une artere de pied était perméable pour 107 membres (72%), 26 n’en avaient pas (17%), et
pour 16 membres le réseau pédieux était impossible a évaluer par manque d’informations fournies
par I'artériographie (11%).

Pour 38 membres (25,5%), I'artére de pied perméable était en continuité avec une artére tibiale
antérieure ou postérieure. Un pied était vascularisé par une artére dorsale du pied en continuité avec
I'artére tibiale antérieure et par une artére plantaire médiale en continuité avec |'artéere tibiale
postérieure. Pour 11 membres il n’a pas été possible sur les données artériographiques de

déterminer la continuité artérielle entre la jambe et le pied.

1t. PROCEDURES

Nous avons compté dans la série 157 procédures de revascularisation endovasculaire des artéres
sous-gonales. Toutes les interventions ont été réalisées a I’h6pital Charles Nicolle, par des
opérateurs séniors différents disposant du méme matériel.

A. Contexte

1. Lieu de la procédure

Le nombre de procédures faites au bloc était de 81 (52%), dont 26 associées a un geste de propreté
(amputation mineure, détersion d’ulcere), 8 a une revascularisation chirurgicale, et 1 suite a un
échec en radiologie. Il y a eu un abord chirurgical au cours de 35 procédures: 25 abords de 'artére
fémorale superficielle a la pointe du scarpa, 2 abords a mi-cuisse, 1 abord de trépied fémoral, 1

abord de I'artere tibiale postérieure.



Le nombre de procédures faites en salle de radiologie interventionnelle était de 26 (48%). En période
péri-opératoire, 31 de ces patients ont eu recours a la chirurgie pour un geste d’amputation mineure:
2 patients avant la procédure, 29 dans le mois suivant, avec une moyenne de 8 jours apres la
revascularisation.

La répartition des procédures au bloc ou en radiologie interventionnelle selon les années s’est

faite ainsi (tableau 4, figure 30):

2007 2008 2009 2010 2011 total
Bloc 11 (79%) 24 (80%) 18 (50%) 18 (47%) 9 (23%) 80 (51%)
radio 3 (21%) 6 (20%) 18 (50%) 20 (53%) 30 (77%) 77 (49%)

Tableau 4: Répartition des procédures au bloc et en salle de radiologie selon les années
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Figure 30: Evolution du nombre de procédures selon les lieux de procédures

2. Anesthésie
Les procédures faites au bloc ont été menées sous anesthésie générale 71 fois (89%), sous anesthésie
locale 6 fois (7%), sous anesthésie loco-régionale dans 3 cas (4%). Les procédures faites en salle de
radiologie interventionnelle ont été menées sous anesthésie locale dans 100% des cas, avec une
ponction percutanée.
Sur I'ensemble des procédures, 52% ont été réalisées sous anesthésie locale, 46% sous anesthésie

générale et 2% sous anésthésie loco-régionale.

B. Aspects techniques

1. Voies d’abord
Il'y aeu 123 abords percutanés (78% des procédures), et un abord chirurgical a été fait au cours de

35 interventions au bloc (dans 22% des interventions au bloc). Un patient a eu un abord fémoral et



une ponction rétrograde de I'artéere fibulaire pour une technique de « Rendez-vous ». llyaeu5
ponctions dans un pontage, une ponction humérale, 12 ponctions rétrogrades (7,6%) de I'artére
fémorale commune controlatérale avec une revascularisation par « cross over » (cathétérisme
contro-latéral, passant par la bifurcation aortique). Nous avons utilisé 57 désilets de 4 French (36%),
72 désilets de 5 French (46%), 27 désilets de 6 French (17%), un désilet de 9F (pour une voie d’abord
dans un pontage, moins de 1% des cas)

Tous les désilets ont été perfusés au sérum physiologique durant la procédure.

Une ponction antérograde dans I'artéere fémorale superficielle (soit sous scopie en repérant les
calcifications, soit sous « road mapping » (« cartographie » réalisée par injection de produit de
contraste par voie rétrograde dans I'artere fémorale commune), a été réalisée 109 fois (69% de

I’ensemble des procédures).

2. Fermeture de l'artére

La plupart des procédures s’achevaient avec une compression manuelle de 10 minutes minimum. Elle
concernait 99 procédures. Une fermeture chirurgicale (point « en X » sur I'artére ou le pontage)
concernait 31 procédures. Enfin plusieurs systemes de fermeture endovasculaires ont été mis en
place : un angioseal au cours de 24 procédures (et 1 échec d’angioseal converti en compression
manuelle), un Exoseal et un Starclose au cours d’une procédure.

Un patient a eu une compression sur le point de ponction fibulaire associée a une fermeture
chirurgicale sur I'abord fémoral. Pour 2 procédures nous n’avions pas d’information sur le type de

fermeture.

C. Matériel utilisé

Le choix du matériel est variable et opérateur-dépendant mais suit quelques grandes lignes standard.
1. Guides
Nous avons en général cathétérisé les arteres sous-gonales a I'aide d’un guide hydrophile souple ou
rigide 0,035, remplacé par un guide 0,018 et parfois par un guide 0,014 pour pour la dilatation et le
stenting (adéquation du matériel). Parfois la recanalisation s’est faite avec le guide 0,018. On a
parfois utilisé du matériel spécifique dédié comme des guides lestés. Les guides de franchissement
des lésions ont été des guides 0,014 pour 49 procédures, 0,018 pour 66 procédures, 0,35 pour 34
procédures. Pour 8 procédures I'information sur le guide dans le compte-rendu opératoire n’était pas

disponible.



2. Ballons d’angioplastie

Leurs diametres variaient de 3 mm a 5 mm dans I'artére poplitée sous articulaire, de 3 a 4 mm dans
le TTF, 2 a 3 mm dans les arteres TA, TP, fibulaire et du pied. La longueur des ballons variait de 15 a

220 mm.

3. Stents
Nous avons utilisé uniquement des stents en acier sur ballon et a partir de 2009 des stents auto-
expansibles dont on disposait pour essai. La répartition selon les artéeres traitées se faisait de la

maniére suivante (tableau 5) :

Poplitée sous | TTF | ATA ATP AF total
articulaire
Nb de procédures avec 4 25 10 4 15 58
stent acier sur ballon
Nb de stents aciers 6 31 13 4 20 74
Nb de procédures avec 4 1 2 0 2 9
stent auto-expansible
Nb de stents auto- 6 1 3 0 2 12
expansibles

Tableau 5: Répartition du nombre et du type de stent sur les artéres sous gonales

D. Détail des gestes de revascularisation

Les procédures ont concerné 149 membres, 79 membres inférieurs droits et 70 membres inférieurs
gauches. L'indication était dans 10% des cas un stade Ill de Leriche et Fontaine (n=15) et dans 90%
des cas un stade IV (n=142) dont 60 septiques (nécrose humide, lymphangite, gangréne), soit 42%
des stades IV et 38% des ICC.

Le nombre de patients ayant bénéficié d’une seule procédure était de 123, de 2 procédures
comptées dans la série de 14, dont 6 sur le méme membre et 8 sur 2 membres. Deux patients ont

bénéficié de 3 procédures dont 2 sur méme membre.

1. Répartition du niveau de traitement

Le nombre de procédures ayant concerné uniqguement étage sous-gonal était de 84 (53,5%) dont 64
au niveau artéres jambieres, 8 au niveau de I'artére poplitée sous articulaire, 12 au niveau poplité

sous articulaire et des artéres de jambe.



Le nombre de procédures ayant concerné I'étage sous-gonal et I'étage fémoro-poplité sus et inter-
articulaire était de 53. Le traitement d’une lésion de I'étage iliaque a été réalisé au cours d’une
procédure en association avec la revascularisation sous-gonale, et un patient a été traité au niveau
iliague, fémoro-poplité et sous gonal.

Un traitement d’artére du pied a été fait au cours de 12 procédures (7 ATL de I'artére plantaire
médiale, 3 ATL et 2 recanalisations de I'artére dorsale du pied).

Il'y a eu 20 échecs de traitement d’artéres sous-gonales (parfois associés a un traitement des artéres
de niveaux sus jacents dont un a |'étage iliaque, 2 a I’étage fémoro-poplité, et qui pour I'analyse

statistique, ont été comptés comme échecs).

2. Gestes réalisés sur les artéres sous gonales

Nous avons réalisé 233 gestes sur les arteres sous-gonales au cours des 157 procédures: pour
détailler leur localisation nous parlerons des différents sites hémodynamiques traités, c'est-a-dire
I'artére poplitée sous articulaire (pop sous), le tronc tibio-fibulaire (TTF), I'artére tibiale antérieure
(ATA), I'artére tibiale postérieure (ATP) et I'artére fibulaire (AF).

Nous avons traité 176 sites hémodynamiques cours 138 procédures réussies (il y a eu 19 échecs de
revascularisation), soit en moyenne 1,27 sites traités au cours d‘une procédure, 1,35 sites traités par
membre. |l n’y a pas eu de variation significative selon les années ; nous avons également détaillé les
revascularisations d’artéres au niveau du pied, c’est a dire de I'artere dorsale du pied (ADP) et

I'artére plantaire médiale (APM) (tableau 6, figure 29).

Nous avons détaillé les procédures selon le type de Iésions, sténoses ou thromboses, des différents
sites hémodynamiques (Tableaux 7et 8, figures 31, 32 et 33). Le type de recanalisation intra-luminale

ou sous-intimale n’était en général pas précisé dans le compte-rendu opératoire.

Pops TTF ATA ATP AF ADP APM total
sous
Dilatation 20 20 23 14 38 3 7 125
Dilatation+stent 9 19 3 3 10 0 0 44
Recanalisation 2 3 17 10 2 2 0 36
Recanalisation+stent | 3 9 9 1 6 0 0 28
Total 34 51 52 28 56 5 7 233

Tableau 6: Répartition des types de gestes endovasculaires en fonction des sites traités
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Figure 31: Répartition des gestes endovasculaires en fonction des sites traités

Poplitée | TTP | ATA | ATP | AF | ADP A total
plantaire
Dilatation 12% 12% | 14% | 8% | 22% | 2% 4% 74%
Dilatation+stent | 5% 11% | 2% 2% 6% | 0% 0% 26%
total 17% 23% | 16% | 10% | 28% | 2% 4% 100%

Tableau 7: Répartition des traitements au cours des sténoses
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Figure 32: Répartition des traitements en fonction des sites au cours des sténoses




Pop TTP ATA ATP AF ADP APM total
sous
reca 3% 5% 26% 16% 3% 3% 0% 56%
Reca+stent | 5% 14% 14% 2% 9% 0% 0% 44%
total 8% 19% 40% 18% 12% 3% 0% 100%

Tableau 8: Répartition des traitements au cours des thromboses
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Figure 33: Répartition des traitements en fonction des sites au cours des thromboses

3. Stenting

Le taux de stenting était de 42,7%. Il était de 26% dans le traitement des sténoses et de 44% dans

celui des thromboses. Un ou plusieurs stents ont été mis en place au cours de 67 procédures : 1 stent

au cours de 47 procédures, 2 stents au cours de 7 procédures, 3 stents au cours de 2 procédures.

a. Stenting sélectif

Pour mémoire, le stenting est dit sélectif lorsqu’il est réalisé suite a I'’échec d’une angioplastie. Dans

notre série il a concerné 26 procédures dont les causes d’échec étaient dans 21 cas une dissection,

dans 4 cas une sténose résiduelle supérieure a 30%, et dans un cas une thrombose. Il est a noter

gu’au cours du suivi 6 procédures supplémentaires avec stenting ont été nécessaires pour retrouver

la perméabilité des arteres traitées antérieurement : 1 thrombose précoce aJ 30, 5 thromboses plus

tardives entre 2 mois et 3 ans.




b. Stenting primaire

Nous rappelons que le stenting est dit primaire lorsque I'on effectue une pré-dilatation artérielle qui
facilite I'implantation du stent (évaluation de la longueur des lésions et du calibre de I'artére). Les
indications sont les lésions a risque de resténose (lésion excentrées ; ulcérées, diffuses, étendue), les
occlusions et certaines localisations comme les ostia; 31 stenting primaires ont été effectués dans

notre étude.

c. Stenting direct

Aucune procédure n’a nécessité de stenting direct (c’est a dire lorsque I'on « stente » d’emblée des

|ésions a risque d’embolie, ou pour limiter les Iésions par une dilatation antérieure).

4. Traitement des artéres cibles selon le concept d’angiosome

La revascularisation directe d’'un membre était la revascularisation réussie soit de I'artére cible d’un
angiosome bien identifié, soit de 2 arteres cibles des 2 angiosomes suspectés lorsque la localisation
du trouble trophique était imprécise.

La revascularisation indirecte d’'un membre était la revascularisation d’une artére différente de
I"artére cible de I'angiosome concerné par le trouble trophique (soit lorsque I'angiosome était bien
défini, soit lorsque la localisation du trouble trophique était trop imprécise pour déterminer le ou les
angiosomes concernés).

Nous avons ainsi pu définir 2 groupes de patients en fonction du type de revascularisation, directe ou

indirecte (tableau 9).

Revascularisation Revascularisation
indirecte directe

Nombre de membres 108 26

% 80,6 19,4

Tableau 9: Répartition des revascularisations en fonction de I’angiosome cible

E. Traitements associes

1. Traitement médical

Toutes les procédures ont été menées sous héparine injectée en per opératoire a la dose moyenne
d’1/2 mg/kg, sauf chez 3 patients sous AVK. Sur les compte-rendus de 9 procédures il n’y avait pas
d’information sur I'anticoagulation per-opératoire.

En post opératoire immédiat les patients étaient anticoagulés de maniére efficace par HNF ou HBPM.



Un traitement par antiagrégant plaquettaire était systématiquement associé sauf chez certains
patients sous AVK. Les patients stentés recevaient une double antiagrégation plaquettaire.
Plusieurs patients ont recu dans les suites un traitement par iloprost dont le détail n’a pas pu étre

étudié.

2. Amputations mineures et débridement chirurgical associés

Il'y a eu un geste de détersion de nécrose ou de débridement de tissus infectés dans 5 cas. 79
amputations mineures ont été réalisées dont 23 amputations transmétatarsiennes et 56 amputations
d’un ou de plusieurs orteils. Le délai de survenue de I'amputation mineure par rapport a la procédure
de revascularisation était en moyenne de 31,4 jours. Il y a eu une amputation de jambe

controlatérale associée.

3. Gestes de revascularisation chirurgicale associés

Les revascularisations associées ont été 2 pontages fémoro-poplités, 3 pontages fémoro- jambiers, 2
thrombectomies d’artéres de jambe, un pontage axillo-fémoral, une thrombo-endartériectomie
d’artere fémorale superficielle, une exclusion de faux anévrisme post artériographique de I'artére

fémorale commune.

F. Gestes supplémentaires effectués au cours du suivi

Au cours de 157 procédures de la série, 232 artéres sous-gonales ont été traitées, soit 34 artéres

poplitées sous articulaires, 186 arteres jambieres, 12 artéres du pied. Le traitement de 70 artéres

sus-gonales a été associé. Au cours du suivi, 25 interventions supplémentaires ont été réalisées pour

maintenir ou rétablir la perméabilité des arteres traitées : une intervention chirurgicale (pontage

fémoro-poplité bas prothétique avec « cuff » c’est a dire collerette veineuse) et 24 procédures

endovasculaires dont voici le détail :

= 5 procédures de revascularisation des mémes artéeres exclusivement

= 5 procédures de revascularisation des mémes artéres associées a une revascularisation de I'étage
sus-gonal

= 1 procédure de revascularisation de la méme artére associée a une revascularisation sous-gonale
faisant partie de la série.

= 3 procédures de revascularisation des mémes artéres associées a la revascularisation de sites
adjacents, par exemple artére poplitée et TTF, TTF et artére fibulaire) prise en compte pour
I’étude de la perméabilité primaire assistée.

= 1 cas de revascularisation uniquement d’un site adjacent, également pris en compte pour

I’étude de la perméabilité primaire assistée.



7 procédures de revascularisation exclusivement sus-gonales comptées pour la perméabilité
primaire assistée.

2 fibrinolyses pour thrombose fémoro-poplitée jambiére (comptées pour la perméabilité

secondaire).



RESULTATS

I.  RESULTATS TECHNIQUES IMMEDIATS

A. Succes techniques

Le succés technique sur les |ésions des arteres sous-gonales a été obtenu au cours de 138 procédures
soit dans 88% des cas.

Les critéres suivants ont été étudiés en tant que facteurs pouvant potentiellement influencer le
succés technique : type d’anesthésie (générale ou loco-régionale versus locale pure), age supérieur
ou inférieur a 74 ans (I’dge moyen de notre population), présence ou absence de diabéte, présence
ou absence d’insuffisance rénale chronique modérée ou sévere, présence ou absence de thrombose
initiale de I’artere traitée sur plus de 50% de sa hauteur.

Une association positive avec le succes technique a été mise en évidence de maniere significative

pour I'absence de thrombose >50% de la hauteur de I'artére traitée tableau 10, Figure 34).

Thrombose>50% de sa oui non Test de Fisher exact

hauteur

succes 35 103 P<0,0001

échec 16 3 RR=0,3012 ; 1C95% [0,2130-0,4258]

Tableau 10: Influence de I’absence de thrombose >50% de la hauteur de I’artére traitée sur le
succes technique (en nombre de procédures)

Il existe une relation a la limite de la significativité pour le type d’anesthésie avec une association
positive avec le succeés technique de I'anesthésie générale ou loco-régionale (Tableau 11, figure 35).

Pour les autres critéres il n’existait pas d’association significative avec le succés technique.
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Figure 34: Répartition des procédures selon leur succes technique en fonction de la présence ou
non d’une thrombose >50% de la hauteur de I’artére traitée (en nombre de procédures)

AG/ALR AL Test de Fisher exact
succes 71 67 P=0,0504
échec 5 14 RR=1,942 ; IC95% [0,8988-4,194]

Tableau 11: Influence de I’anesthésie générale ou loco-régionale sur le succes technique (en
nombre de procédures)
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Figure 35: Répartition des procédures selon leur succes technique en fonction du type d’anesthésie
(en nombre de procédures)



B. Echecs techniques

Parmi les 19 patients ayant subi un échec de revascularisation des artéres sous-gonales, un patient a
eu une deuxiéme tentative par ponction rétrograde de I'artére fibulaire avec succes de
revascularisation. Neuf autres patients ont tout de méme bénéficié d’un geste sur les artéres
d’amont a I'étage iliaque (n=1) et/ou fémoro-poplité sus articulaire (n=8). Il s’agissait d’échec de
franchissement des Iésions. Sur les 18 patients en échec de revascularisation endovasculaire sous-
gonale, 3 patients ont eu un pontage suite a cet échec ; dans les suites, un seul de ces patients n’a
pas été amputé mais il est décédé a J11, les 2 autres ont subi une amputation majeure et sont
décédés au 10° et au 33° mois apres la procédure. Une amputation mineure a été réalisée chez 5
patients, respectivement a JO, J2, J3, J20, J49. Aucun n’a cicatrisé au cours du suivi qui variait de 3
jours a 15,9 mois. Une amputation majeure a été pratiquée chez 7 patients (4 trans-fémorales et 3
trans-tibiales), respectivement aJ 27, 138, J41, J61, J160, J 344. Quatre de ces patients sont décédés.
Deux patients sont décédés non cicatrisés dont un a J6 de la procédure. Au total 10 des 19 patients

(58%) sont décédés.

Il.  RESULTATS PRECOCES

A. Cliniques

1. Complications locales

Des complications au point de ponction fémorale ont été a déplorer au cours de 18 procédures
(11,5%), dont 13 hématomes (8,3%) et 9 faux anévrysmes (5,7%). Quatre patients ont eu un
hématome et un faux anévrysme. Ces complications ont nécessité une prise en charge chirurgicale
dans 4 cas soit pour 2,5% de I’'ensemble des procédures: 1 pour un hématome, 3 pour faux

anévrysme.

2. Complications per-opératoires

Une procédure a entrainé une rupture poplitée motivant une conversion chirurgicale pour pontage
en urgence. Un cas de rupture de I'artére tibiale antérieure entrainant un hématome du mollet n’a
pas nécessité de recours chirurgical. Deux cas de saignement actif artériel sur I'artériographie n’ont

pas eu de répercussion clinique ni de sanction chirurgicale.

3. Complications vasculaires péri-opératoires (dans les 30 jours)

Des complications liées au systéme de fermeture ont eu lieu au cours d’une procédure. Il s’agissait
d’une thrombose d’artére fémorale superficielle sur angioseal, nécessitant une intervention

chirurgicale de désobstruction en urgence.



Des fistules artério-veineuses distales ont été constatées aprés 3 procédures. Elles n’ont pas entrainé

de reprise chirurgicale et ont eu une résolution spontanée.

Un cas de resténose a J30 entrainant une thrombose a nécessité une reprise précoce.

7 procédures soit 4,4%, se sont soldées par une thrombose précoce de I'artére traitée (dont 2

entrainant une thrombose d’amont puis une amputation). Il s’agissait de :

Un cas de thrombose aprés dilatation de I'artére fibulaire, avec une amputation a J2 de la
procédure

Un cas de thrombose a J4 d’une recanalisation sans stenting de I'artére tibiale antérieure,
suivie d’'une amputation trans-fémorale a J10

Un cas de thrombose avec thrombose d’amont a J2 d’une dilatation tibiale anétieure et
pédieuse, suivies d’'une amputation trans-tibiale a J41.

Un cas de thrombose a J3 d’une dilatation du tronc-tibio fibulaire et fibulaire, avec
thrombose d’amont, suivie d’'une amputation trans-fémorale a J17, et du décés a J27.

Un cas de thrombose a J5 d’une recanalisation et stenting du tronc tibio-fibulaire et de
I'artére fibulaire, et amputation de cuisse a J122.

Un cas de thrombose a J2 d’une recanalisation stenting de I'artere fibulaire, et amputation
trans-fémorale a J12

Un cas de thrombose a J30 d’une recanalisation de tibiale antérieure sans stenting, reprise
par voie endovasculaire avec succés technique et clinique. Pas de cicatrisation a la fin de

I’étude (délai de 5,76 mois).

Parmi ces 7 procédures, un stent a été posé dans moins d’un tiers des cas, indifféremment apres

dilatation ou recanalisation.

Trois procédures ont conduit a une thrombose de |'étage supérieur en péri-opératoire entrainant un

cas d’amputation de cuisse a J36, et déces a J101 (3,3 mois), un cas d’amputation de jambe a J41, et

un cas d’amputation trans-fémorale a J17, et déces a J27.

4. Complications générales

a. Déces péri-opératoires

Dix patients soit 7,2%, sont décédés dans les 30 jours suivant I'intervention. Les causes étaient un

infarctus du myocarde, 3 décompensations cardiaques, 1 insuffisance rénale aigue, 1

décompensation de cirrhose, 1 syndrome de glissement, 2 causes indéterminées. Quatre de ces

patients ont subi une amputation majeure avant le déceés.



b. Morbidité péri-opératoire

Quatre patients ont aggravé leur fonction rénale (2,8%). Deux patients ont dégradé et décompensé
leur fonction cardiaque (en plus des 4 patients décédés). Un patient a eu une défaillance cardiaque et

rénale. Aucun patient n’est devenu insuffisant rénal a la suite de la procédure.

5. Succes clinique

A 1 mois, 7 patients en stades Il présentaient une régression des douleurs, soit 46,6% des patients

en stade Ill et 50% des patients en stade Ill traités avec succeés.

6. Durée d’hospitalisation

La durée de séjour était en moyenne de 8 jours dans notre service en péri-opératoire (de 0 a 48

jours).

B. Hémodynamiques

L’étude des dossiers n’a pas permis de relever pour chacun des patients des criteres objectifs
confirmant I'amélioration du statut hémodynamique, que ce soit I'amélioration d’un pouls distal, des

indices de pressions, ou de la TcPO2.

1. Echo doppler

Nous avons pu retrouver 115 écho-doppler de controle post opératoire.

L’évolution des pressions distales a la cheville en post-opératoire n’a pu étre évaluée que pour peu
de patients car la médiacalcose liée a I'artérite jambiére rend la prise des IPS non réalisable et peu
fiable.

La disponibilité des IPS pré et post-opératoire nous a permis de comparer seulement leur évolution
dans 17 cas. lls étaient en moyenne de 0,46 en pré-opératoire et de 0,742 en post-opératoire.
L’amélioration a été en moyenne de 0,26. (lorsque plusieurs valeurs pour les différentes artéres
distales étaient données, nous avons pris la plus basse selon les recommandations des angiologues)
Des sténoses résiduelles non repérées par I'artériographie ont été diagnostiquées a I’'écho-doppler
de controle post-opératoire dans 12 cas. 3 patients ont bénéficié d’une reprise endovasculaire pour
le traitement de cette sténose résiduelle, dont une associée a un geste sur une artére sus-gonale. Un
des patients non repris a di étre amputé a J59 suite a une thrombose extensive du réseau d’amont.
Nous n’avons pas pris en compte I'amélioration des indices de pressions dans les différentes analyses

pour manque de données.



2. TcPO2
Les résultats de TcPO2 pré et post-opératoires ont pu étre retrouvés seulement pour 8 procédures.
Elles étaient en moyenne de 8 mmHg en distalité en pré-opératoire et de 25 mmHg en post-
opératoire, avec une amélioration en moyenne de 17 mmHg.
Nous n’avons pas étudié ce critere dans nos différentes analyses statistiques pour manque de

données.

lll.  RESULTATS TARDIFS

A. Résultats hémodynamiques

1. Perméabilité
L’étude de la perméabilité et des resténoses a été faite sur 'ensemble des membres traités avec
succés dans la série (n=131). Le taux de perméabilité primaire était de 71,2% a 6 mois, de 55,7% a 1
an, de 51% a 2, 3 et 4 ans. Au cours du suivi, 25 interventions supplémentaires ont été réalisées pour
maintenir ou rétablir la perméabilité des arteres traitées : 1 intervention chirurgicale (pontage
fémoro-poplité sous articulaire prothétique et « cuff » veineuse) et 24 procédures endovasculaires:
- 4 procédures de revascularisation des mémes artéres exclusivement
- 7 procédures de revascularisation des mémes artéres associées a la revascularisation d’une
autre artere, soit une artere sous-gonale, soit une artére sus-gonale.
- 1 procédure de revascularisation d’un site proche de I'artére traitée initialement, non
comptabilisée dans I'’étude mais comptée dans I'analyse de la perméabilité assistée.
- 8 procédures de revascularisation d’une artere sus-gonale.
- 4 procédures de revascularisation d’une autre artére sous-gonale, comptée dans I'étude
Les résultats de ces réinterventions nous ont permis de calculer le taux de perméabilité primaire
assistée et secondaire.
Le taux de perméabilité primaire assistée était de 75,5% a 6 mois, 63% a 1 an, 60,5% a 2, 3, et 4 ans.
Le taux de perméabilité secondaire était de 82,2% a 6 mois, de 70,8% a 1 an, de 65,8% a 2 ans, de
61% a3 et4ans.

Ces résultats sont consignés dans le tableau 12 et représentés sur la figure 36.

6 mois lan 2 ans 3 ans 4 ans
perméabilité primaire 71,2 55,7 51 51 51
perméabilité primaire assisté 75,5 63 60,5 60,5 60,5
perméabilité secondaire 82,2 70,8 65,8 61 61

Tableau 12: Taux de perméabilité en fonction du temps




Yo
10

————————— perméabilité primaire

95| perméabilité primaire assistée
--------- perméabilité secondaire
(P=0,27)
0 - . . . : :
0 mois 12 23 36 48 G

Figure 36: Taux de perméabilité primaire, primaire assistée et secondaire en fonction du temps

2. Facteurs influencant la perméabilité

Les facteurs pouvant influencer la perméabilité primaire ont été analysés. Aucun n’est lié avec le taux

de perméabilité de maniere significative. Les facteurs étudiés sont récapitulés dans le Tableau 22.

Délai moyen

critere n avant thrombose P (log-rank)
homme 88 7,6
sexe 0,65
femme 50 10,8
oui 57 9,5
tabac 0,77
non 81 8,2
oui 89 8
diabete 0,64
non 49 10
) o R oui 46 54
Insuffisance rénale chronique (modérée ou sévere) 0,58
non 92 10,4
oui 57 8,1
stenting 0,26
non 81 9,1
N 3 . . . oui 74 8,6
Artére perméable et continue jusqu’au pied 0,89
non 64 8,9
oui 16 9,3
run off>7 0,47
non 122 8,6
. i oui 91 8,7
2 arteres de jambe perméables et continues 0,95
non 47 8,8
3 i oui 29 7,4
fibulaire perméable isolée 0,5
non 109 9,1
oui 45 8
thrombose>50% de la hauteur de 'artére 0,37
non 93 9,1

Tableau 13: Analyse univariée des facteurs pouvant influencer la perméabilité primaire




3. Taux de resténose

Nous avons diagnostiqué 11 cas de resténose sur les artéres traitées, dont 7 qui ont été reprises,
soit 4,4% de reprise endovasculaire pour resténose. Les résultats du taux de resténose apparaissent
sous forme de courbe actuarielle calculée selon la méthode de Kaplan Meier. Le délai de survenue
ou de non survenue de la resténose est basé sur le dernier écho doppler ou artériographie retrouvés.
Les taux de perméabilité sans resténose a 6 mois, 1 an, 2 ans sont respectivement de 87,7%, 83,8%,

80,3%. lls restent stables a 3 et 4 ans.

4. Facteurs influencant les resténoses

L'influence de différents parametres sur le taux de resténose a été analysée grace a des

comparaisons de valeurs selon le test de Log-Rank et sont détaillés dans le tableau 23.

critere n Taux moyen p
perméabilité
sans resténose

sexe M 88 7,5 0,1
F 50 10,8

tabac oui 57 9,5 0,92
non 81 8,2

diabéte oui 89 8 0,8
non 49 10

IRC oui 46 5,4 0,67
non 92 10,4

stenting oui 57 8,1 0,56
non 81 9,1

Continuité oui 74 8,5 0,22

artérielle jambe | non 64 8,9

pied

Run off>7 oui 16 9,3 0,81
non 122 8,6

Thrombose oui 45 8 0,83

initiale>50% non 93 9,1

artére traitée

Tableau 14: Etude des facteurs pouvant potentiellement influencer le phénoméne de resténose

B. Résultats cliniques

Nous avons pris en compte le suivi de 'ensemble des patients pour I'étude de la survie, et le suivi de
I’ensemble des membres depuis le début de la prise en charge endovasculaire pour I'étude du

sauvetage de membre, et de la cicatrisation.



1. Tauxde survie
Les taux de survie a 6 mois, 1 an, 2 ans, 3 ans, 4 ans étaient respectivement de 75,6%, 67,4%, 60,5%,

43,1%, 32,3% (tableau 15, figure 37).

6 mois 1an 2 ans 3 ans 4 ans

survie 75,6% 67,4% 60,5% 43,1% 32,3%

Tableau 15: Taux de survie en fonction du temps
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Figure 37: Courbe de survie de I’ensemble de la population

La médiane de survie de notre population était de 35,8 mois.

2. Facteurs influencant la survie

La comparaison des groupes a été faite par un log-rank test selon I'age des patients, le sexe, la
présence d’un diabéte, d’'une insuffisance rénale modérée a sévere, d’un tabagisme, selon le stade
clinique, la présence de lésions septiques, le succes technique, la survenue d’'une amputation
majeure.

En analyse univariée les facteurs positifs liés de maniére significative avec la survie étaient le succes
technique, I'absence d’insuffisance rénale, I’age. L'influence du sexe féminin était a la limite de la
significativité (tableau 16).

En rentrant les critéres les plus significatifs, qui sont I'insuffisance rénale chronique, le succes
technique, le sexe, I'age dans une analyse multivariée selon le modele de Cox, seuls I'absence
d’insuffisance rénale chronique et le succés technique apparaissent influencer de maniére positive la

survie (tableaux 17 et 18, figures 38 et 39).



Critére n Survie moyenne | Test log-rank
p

sexe homme 95 19,6 P=0,058
femme 44 14,8

stade 1 16 18,5 P=0,60
v 123 16

Lésions septiques | oui 53 16,4 P=0,80
non 86 16,3

tabac oui 67 14,7 P=0,21
non 72 17,8

HTA oui 105 17,1 P=0,33
non 34 14

Diabéete oui 83 16,7 P=0,82
non 56 15,7

IRC oui a4 4,7 P=0,00042
non 95 18,5

Succes technique | oui 118 17,7 P=0,029
non 21 8,7

amputation oui 26 20,1 P=0,88
non 113 15,5

Age (équation de droite = -0,2381x age + 34,5) P=0,034

Tableau 16: Analyse univariée des facteurs pouvant potentiellement influencer la survie

Univarié 2> |1 > 2 > 3
IRC 0,00042 0,0006 0,00026 0,00022
Age 0,034 0,089 X X
Succes 0,029 0,015 0,0078 0,0069
Sexe 0,058 0,025 0,056 X

Tableau 17: Analyse multivariée des critéres les plus significatifs liés a la survie

Succeés technique oui RR=1 IC 95% [1,29-4,94]
non RR=2,52

Insuffisance rénale non RR=1 IC 95% [1,59-4,94]
oui RR= 2,68

Tableau 18: Détails statistiques des facteurs significativement liés a la survie
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Figure 38: Courbes de survie globale selon la présence d’une insuffisance rénale chronique
(IRC)
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Figure 39: Courbes de survie globale selon le succés technique

3. Taux de sauvetage de membre

Sur I'ensemble de la population il y a eu 28 amputations majeures, dont 10 amputations trans-
tibiales et 18 amputations trans-fémorales. |l y a eu 7 membres sauvés apres échec d’angioplastie et
103 membres sauvés apres le succés de la procédure. Parmi les membres amputés malgré le succés
de revascularisation, 6 avaient toujours au moins une des arteres traitées perméable ; un de ces
membre présentait des lésions septiques, 3 des patients étaient diabétiques, 3 insuffisants rénaux
dont 1 dialysé.

L’étude du taux de sauvetage de membre a été menée sur la population des 122 patients dont les
membres ont pu étre revascularisés (n=131), c'est-a-dire en excluant les échecs techniques. Le délai

moyen d’amputation aprés la procédure était de 135 jours.
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Les taux de sauvetage de membre a 6 mois, 1 an, 2 ans, 3 ans et 4 ans étaient respectivement de

84,5%, 82,2%, 80,2%, 68,8% (tableau 19, figure 40).

6 mois 1an 2 ans 3 ans 4 ans

sauvetage de membre 84,5% 82,2% 80,2% 80,2% 68,8%

Tableau 19: Taux de sauvetage de membre en fonction du temps
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Figure 40: Courbe de sauvetage de membre

4. Facteurs d’influence sur le sauvetage de membre

Sur les différents critéres étudiés en analyse univariée, seule la thrombose de I'artére traitée
supérieure a 50% de sa hauteur était un facteur péjoratif lié au sauvetage de membre (tableau 20,
figure 41).

La revascularisation de I'angiosome cible n’influencait pas le sauvetage de membre de maniere

significative.



critere n sauvetage moyenne p (log-rank)
homme 85 14,2
sexe 0,66
femme 45 16,3
\ 116 15,2
stade 0,26
11 14 12,7
oui 50 16,7
sepsis 0,18
non 80 13,8
oui 52 15,7
>3 FdRCV 0,52
non 72 14,3
oui 85 14,7
diabete 0,62
non 45 15,2
oui 44 10
IRC 0,38
non 86 17,4
Artére de jambe et de pied oui 66 15,1 0.42
perméable et en continuité non 64 14,7 !
oui 30 10
Thrombose >50% 0,0072
non 100 16,4
oui 57 13,1
stenting 0,46
non 73 16,3
oui 16 17
run off>7 0,49
non 114 14,6
Nombre d’artéres perméables et oui 86 15,1 023
continues<2 non 44 14,5 !
oui 67 16,6
antibiotiques 0,44
non 63 13,1
oui 28 15,8
Revascularisation bon angiosome 0,95
non 102 14,7

Tableau 20: Analyse univariée des facteurs potentiels d’influence sur le sauvetage de
membre
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Figure 41: Courbes de sauvetage de membre selon le statut de I'artére traitée, thrombosée
sur plus de 50% de sa hauteur ou non



5. Taux de cicatrisation :

Les membres en stade IV, dans leur ensemble, ont cicatrisé dans 30,4 % des cas. Les membres traités
avec succes ont cicatrisé dans 32,4% des cas. Le calcul du taux de cicatrisation est complexe car il
doit prendre en compte le taux de mortalité et le taux d’amputation. Le mode actuariel est
difficilement applicable et peu révélateur. Aussi nous avons calculé plusieurs taux de cicatrisation
pour avoir un maximum d’informations sur les résultats : un taux était le rapport du nombre de
membres (mb) cicatrisés sur le nombre de membres restants (sauvés : patients non décédés, non
amputés) ; un taux était le rapport du nombre de membres cicatrisés sur le nombre de membres
restants, amputés ou non, en excluant les patients décédés; un taux était le rapport du nombre de
membres cicatrisés sur le nombre de membres en stade IV au début de I’étude traités avec succes. Le

détail est rapporté dans le tableau 21 et les figures 42 et 43.

1 mois 3 mois 6 mois lan 2 ans 3ans 4 ans
Mb sauvés : Mb non 102 90 85 76 70 66 61
amputés, patients non
décédés
Mb restants : Mb 109 101 96 88 80 77 73
amputés ou non, patients
non décédés
Mb au début de I'étude 117 117 117 117 117 117 117
Mb cicatrisés 0 4 7 22 33 37 38
Taux rapporté aux mb 0 4,4% 8,2% 28,9% 47,1% 56% 62,3%
restants (sauvés)
Taux rapporté aux mb
amputés ou non 0 3,9% 7,3% 25% 41,25% | 48% 52%
Taux rapporté a tous les
membres 0 3,4% 5,9% 18,8% 28,2% 31,6% 32,4%

Tableau 21: Taux de cicatrisation des membres en stade IV traités avec succés (mb=membre)

Sur les 42 membres traités avec succes cicatrisés, 38 gardaient au moins une artere traitée
perméable. 4 ont cicatrisé malgré la thrombose des artéres traitées. Sur les membres non cicatrisés,
25% étaient en bonne voie de cicatrisation, 80% n’avaient pas de thrombose connue de I'artére
traitée. L’échec de cicatrisation concernait 64% de patients diabétiques et 44% d’insuffisants rénaux.
Le 44% lit d’aval pédieux était correct dans 44% des cas.

L’'ensemble des membres en stade IV de la série, en comptant les échecs de revascularisation a
cicatrisé dans 29,1% des cas a l'issue de I'étude (tableau 22).

4 patients ont cicatrisé entre la fin de I'étude et le recueil des données, respectivement a J 487, J18,

J5, J64.
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Figure 42: cicatrisation des membres en stades IV traités avec succés en fonction du temps
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Figure 43: nombre de membres restants sauvés et de membres cicatrisés parmi les membres en

stade IV traités avec succes, en fonction du temps.

1 mois 3 mois 6 mois lan 2 ans 3ans 4 ans
ITT Mb restants « entiers » | 115 100 92 83 75 71 66
Mb cicatrisés 0 4 8 23 34 38 39
Taux rapporté aux 0 4% 8,7% 27,7% 45,3% 53,5% 59%
membres restants
Taux rapporté a tous 0 3% 6% 17,2% 25,3% 28,3% 29,1%

les membres (n=134)

Tableau 22: cicatrisation des membres en stade IV en « intention de traiter » (ITT)
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6. Facteurs influencant la cicatrisation

Sur I'ensemble de la population les facteurs étudiés ont été le succes technique (succes), le sexe, le
diabete, l'insuffisance rénale chronique modérée a sévére (IRC), les Iésions septiques, le traitement
antibiotique (ATB), la présence d’une artére de jambe et de pied perméables et en continuité (Art
pied continue), une artere traitée initialement thrombosée sur plus de 50% de sa hauteur (Thr>50%),
le stenting, le run-off supérieur a 7, le nombre d’arteres perméables inférieur a 2 (Art jbe
perméable), la revascularisation directe de I'angiosome cible (RD), une amputation mineure péri-
opératoire (Amput<15j) (dans les 15 jours avant ou apreés la revascularisation), le nombre de sites et
d’étages traités, une artére fibulaire perméable isolée (Fib perm isolée), et 'amélioration du run-off

post-opératoire supérieure a 3 points. Le tableau 23 donne le détail statistique des résultats.

succes diabete p Sepsis local
oui | non oui i <0,0001 oui | non
42 |73 30 18 | 25

1 18 57 39 |52

Thr>50%
oui non
25 48
16 45

Etages Sites
traités<1 traitéss<
oui non oui
23 18 19
63 30 43

Art pied Amélioration Art jbe Fib perm
continue RunOff>3 perméable isolée

<1
oui non

Cicatr i 26 15
isat® 71 22

Tableau 23: Détail statistique des facteurs étudiés pouvant influencer la cicatrisation des
membres en stade IV

Aprés comparaison selon un test de Fischer exact, 3 facteurs semblent influencer la cicatrisation
de fagon positive : le succés technique, I'absence d’insuffisance rénale chronique et la continuité

artérielle entre la jambe et le pied (figure 44, 45, 46).
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Figure 44: Proportion de membres cicatrisés en fonction du succés technique

100
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°0 non cicatrisation
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20
p<0,0001
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Figure 45: Proportion de membres en stade IV traités et cicatrisés selon la fonction rénale
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80
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pédieux

Figure 46: Proportion de membres en stades IV traités et cicatrisés selon la présence d’une
continuité artérielle entre la jambe et le pied.



SYNTHESE DES RESULTATS

6 mois lan 2 ans 3 ans 4 ans

survie 75,6% 67,4% 60,5% 43,1% 32,3%

sauvetage de membre 84,5% 82,2% 80,2% 80,2% 68,8%
perméabilité primaire 71,2% 55,7% 51% 51% 51%
perméabilité secondaire 82,2% 70,8% 65,8% 61% 61%

Perméabilité sans resténose 87,7% 83,8% 80,3% 80,3% 80,3%

Tableau 24: Résultats des angioplasties sous-gonales

Succes technique : 87,9%

Réintervention : 18,1% (succes technique)

Cicatrisation : 32,4% (succes technique)

Amputation mineure : 45% (succes technique)

Evolution et prise en charge des patients en ICC dans notre étude:

139 patients

149 membres en ICC, artériographie en ITT

Echecs

Echecs de revascularisation : 18 membres

Pas de réintervention:
15 membres

3 déceés périopératoires/ 5
amputations/ 7 sauvetages de

décédé non cicatrisé

mb: 1 cicatrisé, 5 non cicatrisés, 1

Figure 47: Suivi des membres en stade IV aprés échec de revascularisation

Pontages:
3 membres

amputations

1 déces péri-opératoire/ 2




succes

Succes d’angioplastie : 131 membres

A

y

Sténose résiduelle a I'écho-
doppler de contréle : 8

Récidive sur a
30 membres

rtére traitée :

Pas de récidive sur artére

traitée : 93 membres

membres
Resténose : Thrombose :
11 membres 19 membres
A\ 4
Pas de
v \ nouveau
Pas de Redilatat®: Pas de Redilata® : Pas de geste : 82
redilatat® : 7 membres redilatat® 4 membres redilatat® membres
8 membres (perméabilité 4 (perméabilité 115
assistée) membres secondaire) membres
Evolution de I’artérite. Revascularisation endovasculaire d’une autre artére: 13 membres : 5 sous
gonales (dont 4 dans I'étude), 8 sus gonales (perméabilité assistée)
Revascularisation chirurgicale : 1 pontage fémoro-poplité bas.
Sauvetage de membre (n=103)
Oui:8 Oui:7 Oui:2 Oui:3 Oui:7 Oui : Oui: 68
Cicatrisation (n=42)
4 A v A v v v
Oui:3 Oui:3 Oui:2 Oui: 2 Oui: 2 Oui : Oui: 26

Figure 48: Suivi des membres en ICC traités avec succes
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Résultats les plus significatifs

survie Sauvetage | Perméabilité | Succes resténose | cicatrisation

de primaire technique

membre
Sexe masculin - - - - + -
Age<74 ans - - - - . +
Absence d’IRC +++ - - . - FH+
Succes technique | +++ - - - i +
AG/ALR - - - + - -
absence de - +++ - +++ - -
thrombose>50%
Revascularisation | - - - - - -
du bon
angiosome
Diabete - - - - i +
Continuité +

artérielle entre la

jambe et le pied

+:p<0,1; ++:p<0,05; +++: p<0,01

Tableau 25: Synthése des résultats les plus significatifs
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CAS CLINIQUES

Les cas ont été choisis a différentes périodes de I'étude afin de voir la progression des techniques

permettant de traiter de plus en plus de Iésions complexes.

1. Patient de 76 ans diabétique, artérite stade IV_avec nécrose d’orteil, pouls poplité percu,
absence de pouls distaux (2008).

Figure 50

Figure 49

Figure 49: artériographie du membre inférieur gauche. Sténose courte de I’artére tibiale antérieure
et thrombose courte du tronc tibio-fibulaire (fleches). Thromboses de I’artére tibiale postérieure et
de I'artere fibulaire.

Figure 50: artériographie du membre inférieur gauche : le lit d’aval comporte une artere tibiale
antérieure en continuité avec une artére dorsale du pied.

Figure 51: résultat apres dilatation de I’origine de I’artére tibiale antérieure.




Aprés évolution favorable initiale, réapparition a 8 mois d’un trouble trophique.

Figures 52 et 53: artériographie du membre inférieur gauche. Resténose de I’origine de I'artére
tibiale antérieure.

Figure 54: résultat aprés angioplastie et stenting de I'origine de I'artére tibiale antérieure.
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2. Patiente de 63 ans diabétique. Nécroses bilatérales des pieds aprés un long séjour en

réanimation. Amputation trans-tibiale gauche. Nécrose de I'avant pied et du talon droit (2009).

Figure 55 Figure 56

Figure 55 : plusieurs sténoses de I’artére tibiale antérieure dont une pré-occlusive (fleche).
Thrombose de I’artére tibiale postérieure et de I'artére fibulaire au niveau de leur tiers proximal
sans reprise distale.

Figure 56 : Le lit d’aval comporte une arteére tibiale antérieure en continuité avec une artere
dorsale du pied qui est sténosée a I'origine (fleche).

Figures 57 et 58: résultat apres dilatation de I’artére tibiale antérieure et I'origine de I’artére
dorsale du pied.
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3. Patients de 57 ans diabétique. Ostéo-arthrite de I’hallux et ulcere de jambe d’origine mixte

(2010).

Figures 59 et 60 : artériographie du membre inférieur droit. Artére tibiale antérieure filiforme et
thrombosée au niveau de son tiers proximal. Artére tibiale postérieure gréle et thrombosée a sa
jonction tiers moyen-tiers inférieur. Le lit d’aval pédieux comporte une artére plantaire médiale.

Figure 61 : recanalisation et dilatation de I’ensemble de I’artére tibiale postérieure jusqu’a I'artére
plantaire médiale.
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Figure 62 Figure 63 Figure 64

Figures 62 et 63 : résultat aprés dilatation de I’artére tibiale postérieure et de I'artére plantaire
médiale.

Figure 64 : artériographie sélective de I’artére tibiale antérieure : sténoses et thrombose.

Figure 65 et 66 : résultat aprés recanalisation de I’ ensemble de I’artére tibiale antérieure.
Persistance de zones de dissection (fleche)
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4. Patiente de 73 ans diabétique. Artérite stade IV avec nécrose plantaire et nécroses d’orteils du

pied gauche (Figure 65) (2011)

Figure 67 Figure 68
Figure 67 : nécrose plantaire, du 1° et du 5& orteil du membre inférieur gauche

Figure 68 : artériographie fémorale gauche par un désilet long mis en place par ponction fémorale
controlatérale (cross over). Sténoses multi-étagées de I’artere fémorale superficielle.

Figure 69 Figure 70

Figure 69 et 70 : résultat apres angioplastie et stenting de I’artére fémorale superficielle.
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Figures 71 et 72 : artériographie des artéres jambiéres gauches. Thrombose de la terminaison du
tronc tibio-fibulaire, thrombose courte de I'origine des artéres tibiale postérieure et fibulaire
(fleche), thrombose de I’artére tibiale postérieure dans sa partie proximale.

Figure 73 Figure 74 Figure 75

Figures 73 et 74 : résultat apres dilatation et stenting de I'artére fibulaire. Le lit d’aval comporte
une arteére fibulaire continue jusqu’a la cheville ou elle prend en charge la vascularisation d’une
artere plantaire médiale de bonne qualité.

Figure 75 : amputation transmétatarsienne en bonne voie de cicatrisation.

27



5. Patient de 48 ans, diabétique et insuffisant rénal. Artérite stade IV du membre inférieur gauche

(2013).

Figure 76 Figure 77

Figure 76 : artériographie unifémorale du membre inférieur gauche. Artérite jambiére sévere :
absence de lit d’aval jambier et pédieux.

Figure 77 : artériographie sélective de I’artére tibiale antérieure. Sténoses et thrombose longue au
niveau du tiers distal. Le lit d’aval comporte une artére dorsale du pied.

ACCES AU IM  feied

Figure 78 Figure 79

Figure 78 : recanalisation de I’artére tibiale antérieure et de I’artére dorsale du pied. Médiacalcose.

Figure 79 : résultat artériographique apres dilatation de I’ensemble de I’artére tibiale antérieure.
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Figure 80 Figure 81

Figures 80 et 81 : résultat final aprés recanalisation du tronc tibio-fibulaire, de I’artére tibiale
postérieure et de I’artére tibiale antérieure. Le lit d’aval pédieux comporte une artére dorsale du
pied en continuité avec I’artére tibiale antérieure, et une artére plantaire médiale en continuité
avec I’artére tibiale postérieure. L’artére fibulaire est perméable mais gréle dans ses 2 premiers
tiers.
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DISCUSSION

Le but de ce chapitre est d’analyser les résultats de cette série et de les comparer a ceux de la
littérature. Nous étudierons les données du traitement endovasculaire de I'ischémie critique par
|ésion artérielle sous gonale, en insistant particulierement sur I'intérét récent porté sur la
revascularisation des angiosomes cibles.

Nous discuterons les limites de cette étude et tenterons d’apporter des réponses sur le traitement de
I'ischémie critique et sur la place des techniques endovasculaires dans le cadre d’une approche

multidisciplinaire en particulier chez le patient diabétique.

I COMPARAISON DE NOTRE SERIE AVEC LA LITTERATURE

A. Méthode

Notre étude concernait la population de patients en ischémie critique chronique, c'est-a-dire
présentant une artérite stade Il ou stade IV de la classification de Leriche et Fontaine, depuis au
moins 15 jours.

Par rapport a la définition de I'ICC qui inclut des criteres hémodynamiques, nous n’avons pas pris en
compte systématiquement les pressions artérielles systoliques distales qui, chez cette population de
patients souvent diabétiques ou insuffisants rénaux présentant une médiacalcose, sont souvent
imprenables ou surestimées. Par ailleurs elles n"auraient pas changé notre attitude thérapeutique
devant I'urgence de prise en charge de ces Iésions menacant le pronostic fonctionnel du membre et
parfois le pronostic vital du patient. Il avait d’ailleurs été démontré qu’il n’y avait pas de différence
sur le taux de sauvetage de membre et sur la mortalité des patients en ICC selon que leurs pressions
artérielles systoliques distales étaient supérieures ou inférieures a 50 mmHG(189).

Le succés technique a été défini par le succes de I'angioplastie d’au moins une des arteres sous
gonales, avec une sténose résiduelle maximale de 30% du diametre de |'artere. Cette définition, y
compris le taux de sténose résiduelle, est généralement retrouvée dans la littérature. Cette définition
exclut dans notre série les échecs d’angioplasties sous-gonales malgré un succés d’angioplastie de
|’étage sus-gonal.

Le succés hémodynamique parfois évalué dans la littérature sur I’'amélioration de la macrocirculation

a I’écho doppler associée a une élévation des pressions distales, ou sur I'augmentation significative
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des chiffres de TCPO2, n’a pas été étudié dans notre étude par manque de données chez une
majorité de patients.

Pour I’étude de la perméabilité nous avons suivi les critéres définis en détail par Rutherford(3).
Dans notre étude la perméabilité primaire assistée et la perméabilité secondaire étaient bien
distinctes. Dans certaines études il n’y a pas de distinction entre la perméabilité primaire assistée et
secondaire : il s’agit de toute perméabilité d’artere ayant nécéssité une ou plusieurs réinterventions,
quels que soient le niveau ou le type de Iésions. L’échec de perméabilité était I'impossibilité de
revasculariser de facon itérative par voie endovasculaire les arteres.

Pour I'étude de la perméabilité, du sauvetage de membre et de la cicatrisation nous avons
volontairement exclu les échecs techniques pour connaitre |'efficacité réelle du traitement et ne pas
inclure les patients qui auraient pu bénéficier secondairement d’un pontage.

Le sauvetage de membre est défini dans toutes les études par la conservation du membre sans
survenue d’amputation majeure.

Les définitions de la revascularisation directe et indirecte selon la théorie des angiosomes étaient
superposables a celles retrouvées dans la littérature en particulier dans I'article princeps de R.

Neville(71).

B. Cohorte

Les données épidémiologiques sont comparées a celles de plusieurs études portant sur le traitement
endovasculaire au cours des ICC en général(190-196) ou plus particulierement aux procédures

uniqguement sous-gonales(197-198).

1. Age et sexe ratio

La moyenne d’age de notre série est comparable aux données de la littérature avec une moyenne
d’age de 74 ans.

Notre population était majoritairement masculine (68% d’hommes et 32% de femmes) avec les
mémes proportions que celles retrouvées dans la littérature. Les patients agés de plus de 80 ans
représentaient 35% de la population. Les résultats d’une étude portant sur 376 patients en ischémie
critique dont 39% agés de plus de 80 ans, encouragent a prendre en charge les octogénaires chez qui

la perte d’autonomie due a la perte d’un membre est plus sévere(195).

2. Facteurs de risques cardiovasculaires

Les principaux facteurs de risque cardio-vasculaire retrouvés dans notre étude étaient I’hypertension

artérielle et le diabete qui sont des facteurs de risque indépendants d’ICC.
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L’hypertension était présente chez 72,6% des patients. Dans la littérature le taux d’hypertension est
variable dans les cohortes, allant de 62% a 94%, mais le plus souvent situé entre 70 et 80%.

Le diabete était présent chez 60,4% des patients. Dans les séries, la proportion de diabétiques varie
entre 50% et 70%. Les données fournies par les dossiers médicaux ne permettaient pas
systématiquement de connaitre le statut d’insulino-dépendance ni I’équilibre du diabéte.

Un antécédent de tabagisme était noté chez 47,5% des patients sans information systématique sur la
durée et l'intensité d’exposition ni sur le sevrage. Dans la littérature les données sur le tabagisme ne
sont pas systématiquement fournies. Une « histoire de tabagisme » est rapportée dans 30 a 60% des
cas.

La dyslipidémie n’a pas pu étre détaillée a partir des dossiers de patients. Elle apparait présente dans
33% des cas sans connaitre la proportion d’hypercholestérolémie qui est un facteur de risque d’ICC.
Dans les études le taux de dyslipidémie n’est pas systématiquement rapporté et en général sans
précision sur la proportion d’hypercholestérolémie. Il varie entre 30% et 70%.

Dans notre série la proportion de patients en surpoids était de 19,4% sans information systématique
sur le BMI. Tres peu d’études font état de I'obésité dans la description de leur population. En effet
I'obésité n’est pas un facteur de risque prépondérant de I'artérite distale, méme si elle est un facteur
de comorbidité cardio-vasculaire qui alourdit le pronostic du patient en per et post-opératoire.

Les patients avaient le plus souvent 1 (26,6%), 2 (28,1%), ou 3 (23,1%) facteurs de risque cardio-

vasculaire. Le nombre de facteurs de risque cardio-vasculaire est peu rapporté dans la littérature.

3. Comorbidités

a. Insuffisance rénale

Dans notre série 43 patients (31%) présentaient une insuffisance rénale modérée ou sévere, dont 16
dialysés (11,5%). L'insuffisance rénale touchait 37% des diabétiques.

Dans la littérature les chiffres retrouvés de taux d’insuffisance rénale varient de 15 a 55%. La
proportion de patients dialysés est située entre 20 et 30% lorsque ce parameétre est donné. En effet
certaines études ne prennent pas en compte les patients avec une insuffisance rénale terminale
bénéficiant de séances d’hémodialyse. C'est pourquoi il est difficile de comparer les populations car
I'insuffisance rénale est un facteur intervenant dans le pronostic vital et le sauvetage de membre des

patients porteurs d’une artériopathie sévére, mais surtout au stade d’insuffisance rénale terminale.

b. Coronaropathie et insuffisance cardiaque

Notre série comportait 41% de patients coronariens, et 18% d’insuffisants cardiaques toutes causes

confondues. Dans les séries ces taux varient respectivement de 30% a 70% et de 20% a 40%. Nous
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n’avons pas pris en compte les revascularisations coronariennes qui ne sont d’ailleurs pas souvent

analysées dans les études sur I'lCC.

c. Les antécédents d’accidents vasculaires cérébraux

lls concernaient 8% des patients avec probablement une sous estimation liée au manque

d’informations dans les dossiers médicaux. lls sont également peu détaillés dans la littérature.

4. Clinigue

La répartition des patients selon la classification de Leriche et Fontaine était de 10,8% de patients
stade lll et de 89,2% en stade IV. Dans la littérature les patients en stade IV sont souvent
majoritaires mais dans des proportions moindres. Ceci s’explique par la présence de nombreux
patients diabétiques qui sont souvent pris en charge au stade d’ulcere en I'absence de douleur liée a
la neuropathie périphérique.

Un sepsis local était présent chez 42,5% des patients en stade IV. Dans des études concernant I'ICC
chez les patients diabétiques, les Iésions infectées sont présentes dans 35% a 70% des cas(157,200)
Dans notre série, comprenant un nombre important de patients diabétiques, cela peut apporter une
explication sur le taux élevé d’infections locales.

Les troubles trophiques lorsqu’ils étaient localisés concernaient majoritairement les territoires de
I'artére tibiale antérieure et de I'artere tibiale postérieure, ce qui est également retrouvé dans la
littérature (53% ATA, 45% ATP, 4% fibulaire(201)). Classiquement I’artére fibulaire est la derniere a

rester perméable chez les patients diabétiques.

5. Niveau des lésions

Dans 52% des cas les membres présentaient des Iésions sous-gonales isolées, et cette catégorie de
patient comptait 65% de diabétiques. Des lésions de I'étage fémoro-poplité sus-articulaire étaient
retrouvées pour 47,6% des membres. L’atteinte iliaque était rare, inférieure a 2% et aucun patient
n’a été traité pour des lésions aortiques. Il n’y a pas eu de procédure sur des artéres du pied de fagon
isolée.

Dans les séries de patients en ICC la proportion de Iésions sous-gonales isolées varie entre 30 et 60%.
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ANALYSE DE NOTRE PRISE EN CHARGE

A. Bilan pré-opératoire

1. Artériographie premiére en intention de traiter

La proportion de procédures réalisées sans examen de cartographie artérielle pré-opératoire était de
38,8%, et ce, chez des patients porteurs d’un diabéte dans 60,6% des cas.

En effet pour notre équipe I'existence d’une ischémie critique en présence d’un pouls poplité signe
cliniguement une artérite distale et encourage la réalisation premiére d’une artériographie en

intention de traiter, ce qui accélere la prise en charge.

2. Artériographie diagnostique

Le bilan artériel des membres ischémiques comportait une artériographie diagnostique dans 43% des
cas. ll est a noter que le nombre d’artériographies diagnostiques n’a cessé de diminuer au cours des
années au profit de I'artériographie en « intention de traiter ». Ceci est lié d’'une part au changement
des techniques de revascularisation et d’autre part a la disponibilité courante du matériel
endovasculaire dédié. En effet au début de I'étude, la discussion autour de I'approche chirurgicale ou
endovasculaire pour la prise en charge de I'ICC était plus fréquente, avec un nombre encore
important de pontages distaux qui justifiaient une imagerie pré-opératoire précise. Au fur et a
mesure la revascularisation endovasculaire a été proposée en premiére intention, autorisant un bilan
et un traitement concomitant. Par ailleurs I'artériographie diagnostique permettait de prévoir et de
se procurer du matériel adapté alors qu’actuellement une gamme de matériel dédié aux artéres
sous-gonales est constamment disponible. Dans notre pratique actuelle les artériographies

diagnostiques pour ischémie critique sont rares.

3. Angioscanner et angio IRM

Dans la série, aucun patient n’a bénéficié d’angioscanner ni d’angio-IRM. En effet la pratique du
centre en ce qui concerne |'artériopathie distale ne s’appuie pas sur I'angioscanner pour un manque
de performance sur les artéres de jambe puisque sa sensibilité a ce niveau est de 43% alors qu’elle
est de 93% en sus-gonal(10). De plus il s’agit d’'une prise en charge urgente pour laquelle cet examen
précédant de peu le traitement endovasculaire augmente la quantité de produit de contraste iodé
injecté et le risque d’insuffisance rénale. Il peut cependant se justifier en cas de lésions d’étages
supérieurs découvertes a I'écho-doppler, mais mal visualisées ou mal détaillées, pour prévoir les
modalités du geste. Par ailleurs une absence totale de lit d’aval diagnostiquée au scanner peut faire

anticiper une décision d’amputation majeure premieére.
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L'angio-IRM quant a elle permet de bien visualiser les artéres distales et évite I'injection de produit
de contraste iodé mais est peu disponible surtout dans un contexte de relative urgence. Nous
préférons I'artériographie pour apprécier le lit d’aval jambier distal et pédieux car cet examen nous
permet de réaliser plusieurs incidences afin de bien caractériser les Iésions. Cependant nous pouvons
espérer avec les logiciels de reconstruction une amélioration de la sensibilité de I'angioscanner et
I’angiolRM. Enfin, I'artériographie, par sa sélectivité au niveau des artéres de jambes, permet une

injection environ 50% moins importante de produit de contraste iodé par rapport au scanner.

4. Echo-doppler

Une évaluation du réseau artériel par écho-doppler a été réalisée pour 63,8% des membres. Les
indices de pression systoliques ont pu étre mesurés dans 32% des cas. Dans 59% des cas ils n’étaient
pas mesurés. Les arteres étaient décrites comme incompressible dans 9% des cas. L'écho-doppler
permet notamment de vérifier dans le cas d’une suspicion d’artérite distale, I'absence de |ésion
iliague, fémorale, poplitée sus articulaire, qui pourraient modifier la stratégie endovasculaire en

particulier le choix de la voie d’abord, du matériel, et la prévision de la durée opératoire.

5. Mesure de la pression partielle d’oxygéne (TcPO2)

Cette mesure a été utilisée pour 28,1% des membres ischémiques, notamment pour des patients
diabétiques dans 62% des cas. En effet chez ces patients aux indices de pressions systoliques
surestimés, et pour qui les lésions sont d’origine mixte, ischémique, neuropathique, et infectieuse, il
est parfois utile de connaitre la participation hémodynamique afin d’évaluer et d’améliorer par une
revascularisation le pronostic de guérison du trouble trophique.

Il serait intéressant de pouvoir évaluer en pratique courante pour le suivi des ischémies critiques la
microvascularisation tissulaire. La mesure du débit sanguin microcirculatoire cutané est utilisée pour
I’étude de la fonction microvasculaire chez les patients diabétiques depuis plusieurs
années(202,203). La récente apparition du dispositif « 02C oxygen to see » pourrait trouver son
application en chirurgie et en médecine vasculaire car il permet d’évaluer sans les artéfacts liés a la
médiacalcose, a I'oedéme, et au flux dans les collatérales, la perfusion distale. Il permettrait
d’affirmer le diagnostic hémodynamique d’ischémie critique selon la définition de la TASC II, et de
dépister la participation veineuse aux symptomes. |l permettrait également de prédire les

possibilités de cicatrisation spontanée des plaies.
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B. Choix de la description des lésions et de la perméabilité artérielle distale

Il existe une classification pour les lésions des artéres jambieres appelée TASC(44), qui existe pour le
niveau aorto-iliaque, fémoro-poplité et sous-poplité. Elle classe 'AOMI en 4 groupes dans le but
d’aider I'orientation de la prise en charge vers le traitement endovasculaire ou chirurgical. Les lésions
classées dans les catégories A et B doivent étre traitées par voie endovasculaires tandis que la
chirurgie est discutée pour les catégories C et D.
Pour les Iésions des artéres jambiéres la classification se présente sous cette forme :
- TASC A= 1 seule sténose <1 cm de long
- TASC B= plusieurs sténoses <1 cm incluant 2 sténoses a la trifurcation jambiére, ou une courte
sténose associée a une atteinte fémoro-poplitée
- TASC C=sténoses de 1 a 4 cm ou occlusion de 1 a 2 cm y compris sténose extensive de la
trifurcation jambiére

- TASC D= occlusion>2cm et atteinte diffuse des artéeres jambieres

Nous n’avons pas retenu la classification de la TASC Il pour la description des |ésions des arteres
sous-gonales pour plusieurs raisons. Premiérement contrairement aux Iésions sus-inguinales et sus-
gonales, nous n’utilisons pas cette classification pour les lésions sous-gonales en pratique courante,
car la plupart du temps les Iésions sont trop complexes pour entrer dans une catégorie de la TASC.
Par ailleurs ces recommandations s’appliquent aux patients artéritiques qu’ils soient claudiquants ou
en ischémie critique, et a pour but de les orienter vers le traitement chirurgical ou endovasculaire.
Comme notre étude s’intéressait uniquement aux patients en ischémie critique traités par voie
endovasculaire, il nous semblait que cette classification n’apportait pas beaucoup d’intérét a I’étude,
en particulier dans I'analyse statistique des résultats. Ces recommandations sont d’ailleurs débattues
dans la prise en charge de I'ischémie critique chronique notamment par les auteurs des derniéres
recommandations sur I'ICC de I'ESVC(14). Nous avons préféré utiliser pour décrire le réseau artériel
distal, le score défini et validé par la SVS-ISCVS(3). Son calcul est basé sur I'aspect artériographique
des 3 artéres de jambes. Un score de 1 est un état artériel parfait et un score de 10 témoigne d’une
absence totale de réseau jambier.

Pour les analyses statistiques nous avons défini comme correct un réseau avec un score inférieur ou
égal a 7 et mauvais pour un score supérieur a 7. Le run-off moyen était de 7,8. Sur I'’ensemble, 42%
des membres avaient un réseau correct, 58% un réseau de mauvaise qualité.

Les Run-off score pré-opératoire et post-opératoires sont utilisés dans plusieurs études(194,204)

pour définir des groupes de patients et analyser |'efficacité des angioplasties.
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C. Traitements

1. Type d’anesthésie

Sur I'ensemble de I'étude, la proportion d’anesthésies locales est de 52% et celle d’anesthésies
générales ou loco-régionales est de 48%. Mais ces proportions ont évolué au cours des années avec
une augmentation progressive des procédures sous anesthésie locale. Cette évolution est expliquée
par la modification des pratiques au cours du temps, a savoir que dans les premieres années les voies
d’abords étaient souvent chirurgicales avec principalement des abords électifs de I'artere fémorale
superficielle. Cette habitude existait pour prévenir le risque d’hématome suite a la ponction et la
mise en place d’un introducteur de 6F dans I'artere fémorale superficielle. En effet le matériel de
dilatation et de stenting avait un diametre plus élevé dans les premieres années. Au fur et a mesure
nous avons pu disposer de matériel plus fin rentrant dans des introducteurs de 5F voire 4F.

Par ailleurs le lieu de procédure a progressivement évolué du bloc vers la salle de radiologie
interventionnelle, ne permettant pas d’anesthésie générale mais offrant une meilleure disponibilité
et un acces plus rapide pour des patients hospitalisés souvent en urgence.

Les avantages de |'anesthésie locale sont une diminution du risque de mortalité lié a I'anesthésie
générale chez des patients fragiles avec de nombreuses comorbidités. Elle permet une prise en
charge plus rapide des patients grace a une plus grande facilité d’organisation.

Les inconvénients sont un manque de confort pour les patients qui, bien qu’anesthésiés localement
pour la ponction, peuvent étre génés par les douleurs de décubitus ou les douleurs d’ulceres lorsque
les procédures se prolongent. Par ailleurs ils peuvent également ressentir des douleurs au moment
des dilatations des artéres. En plus de I'inconfort lié aux douleurs, celles-ci sont souvent également a
I’origine de mouvements au cours de la procédure qui génent I'acquisition des images
radiographiques, nécessitant parfois une répétition des clichés avec une majoration du produit de
contraste injecté et de l'irradiation.

L’anesthésie générale présente plus de risque mais offre un meilleur confort pour le patient et pour
le chirurgien, et permet en outre d’effectuer la détersion des plaies ou des amputations mineures si
besoin.

Une bonne alternative pour bénéficier a la fois du confort et a la fois d’un faible risque anesthésique
est I'anesthésie loco-régionale qui a en plus I'avantage de permettre une antalgie pré et post-
opératoire sur les douleurs liées a I'ischémie, en laissant en place le cathéter. Cette pratique n’est
pas tres répandue dans notre expérience.

Le choix de I'anesthésie n’est pas tres développé dans la littérature.
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2. Voie d’abords
La technique la plus utilisée pour la mise en place de I'introducteur a été la ponction percutanée,
dans 78% des cas.
Elle a été faite majoritairement (dans 89% des cas) de maniere antérograde dans I'artére fémorale
superficielle homolatérale. Cette voie d’abord, en I'absence de lésion a I'origine de I'artére fémorale
superficielle, permet d’obtenir un bon « push » (« poussée »), facilitant les recanalisations des
arteres distales. La ponction est en général guidée par les calcifications artérielles sous scopie, ou au
cas échéant par une opacification de I'artére fémorale superficielle via une ponction rétrograde de
I’artere fémorale commune avec un cathlon trés fin (ponction sous « road mapping »).
Elle a été faite dans 10% des cas de maniere rétrograde dans I'artere fémorale commune
controlatérale (« cross over »), ce qui nécessite la mise en place d’un introducteur long pour
augmenter le « push » « perdu » dans la bifurcation aortique.
Une ponction fibulaire rétrograde a été associée a une ponction fémorale superficielle antérograde
selon la technique « SAFARI », effectuée apres un échec de recanalisation. Actuellement les
ponctions distales rétrogrades sont de plus en plus décrites dans la littérature avec des résultats
intéressants, mais cette technique est pour I'instant réservée a quelques opérateurs entrainés. Elle
nécessite souvent une anesthésie générale. Le port de gants plombés devrait étre systématique au
cours de ces procédures tres irradiantes pour les mains du chirurgien.
Dans notre expérience ces voies rétrogrades sont proposées en deuxieme intention, en cas d’échec
de la procédure classique. Nous pouvons nous poser la question de I'intérét de proposer de maniere
systématique cette option au cours de la méme procédure, pour augmenter les chances de succés
technique.
Une ponction humérale a été réalisée. Cette voie d’abord est peu utilisée car elle n’offre pas un bon
« push » et car elle nécessite du matériel tres long qui n’est pas disponible.
Un abord chirurgical de I'artére fémorale superficielle a sa partie proximale a été réalisé dans 22%
des cas. Comme expliqué précédemment, ces proportions ont évolué au cours des années avec la
diminution du calibre du matériel et donc la possibilité de mettre en place des introducteurs plus
fins. En effet la mise en place d’un introducteur de gros calibre augmente le risque de faux
anévrysme au point de ponction pouvant nécessiter une reprise chirurgicale, ainsi que le risque
d’hématome dans une région anatomique plus difficile a comprimer par manque de support qu’au
niveau de I'artére fémorale commune. L’abord électif de I'artére fémorale permet donc de controler
parfaitement ’hémostase au point d’entrée de I'introducteur. Il permet d’éviter |'utilisation post-
opératoire de pansements compressifs désagréables pour les patients.
Certains chirurgiens ponctionnent systématiquement I'artére fémorale commune de maniére

antérograde, parfois aidés d’un repérage échographique. Nous trouvons cette pratique intéressante



car elle offre la possibilité de mettre un introducteur autorisant I'utilisation de matériel plus large.
Par ailleurs elle diminue le risque d’hématome ou de faux anévrysme au point de ponction car elle
rend la compression manuelle plus efficace, et permet également la mise en place d’un systéme de

fermeture percutanée.

3. Gestes endovasculaires réalisés

Au cours des 157 procédures, 233 gestes ont été réalisés sur les artéres sous-gonales.

On a noté 54% de dilatations, 19% de dilatations et stenting, 15% de recanalisations, 12% de
recanalisations et stenting.

Il n’y avait pas de grande différence de proportion entre les différentes artéres traitées pour
sténoses, en revanche I'artére traitée majoritairement au cours des thromboses était I'artére tibiale
antérieure. Dans la littérature les proportions d’artéres jambieres traitées sont trés variables.

Un stenting a eu lieu dans 30% des cas. Sur les 169 traitements de sténoses, un stenting a été réalisé
dans 26% des cas, majoritairement sur le tronc tibio-fibulaire. Sur les 64 recanalisations effectuées,
44% d’entre elles ont été stentées. Au cours des procédures avec stenting, 87% des stents étaient
des stents sur ballon et 13% des stent auto-expensibles. Les stents auto-expansibles sont
principalement utilisés pour les lésions de I'artére poplitée sous articulaire, du tronc tibio-fibulaire, et
de la crosse de 'artere tibiale antérieure, c'est-a-dire la ou les contraintes mécaniques liées a la
flexion du genou sont les plus fortes. En effet ces stents en nitinol, plus souples que les stents en
aciers, semblent moins sujets aux problemes de fracture. Leur faible proportion d’utilisation dans
notre série s’explique par leur mise a disposition récente pour les artéres de jambe.

Les indications de stenting étaient un stenting sélectif, surtout pour dissection, rarement pour
sténose résiduelle et exceptionnellement pour thrombose précoce. Un stenting primaire a eu lieu au
cours de 31 procédures pour des lésions jugées a risque de resténose.

Dans notre série les cas de thromboses précoces étaient surtout des cas d’angioplasties sans
stenting, traitant a parts égales sténoses ou thromboses. Méme si les résultats ne sont pas
statistiquement interprétables ils peuvent nous faire poser la question de I'intérét d’élargir les

indications de stenting dans notre pratique.

4. Traitements adjuvants

Toutes les procédures de notre série ont été encadrées par une anticoagulation per opératoire par
héparine a la dose moyenne de 0,5mg/kg. En général les patients étaient traités en post opératoire
immédiat par une héparine de bas poids moléculaire a dose préventive ou curative. Les
antiagrégants plaquettaires étaient poursuivis pendant I’hospitalisation. En cas de stenting une

double antiagrégation était instaurée pour trois mois pour lutter contre le risque de thrombose
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précoce. Dans la littérature I'anticoagulation per opératoire voire post opératoire est largement
répandue. En outre certaines équipes prescrivent des bolus de 325 mg d’aspirine post opératoire.
Certains auteurs utilisent également pendant les procédures des bolus intra artériels d’inhibiteurs
calciques ou de dérivés nitrés pour lutter contre le spasme artériel. Nous n’avons pas |'expérience de

cette pratique.

ANALYSE DES RESULTATS

Les résultats de notre étude sont comparés avec les résultats d’'une méta-analyse des différents
traitements endovasculaires a I'étage sous-poplité pour ischémies critiques (205), ainsi que les
résultats des articles regroupés dans les tableaux 26, 27, 28, 29 et 30 ci-dessous.

A. Succes technique

Le succes technique a été obtenu au cours de 138 procédures soit avec un taux de 88%. Dans la
littérature ce taux varie entre 80% et 98%. Les taux les plus faibles sont généralement expliqués par
la prépondérance de sujets diabétiques avec des Iésions distales séveres, ou classées dans la TASC C
et D.

Nous avons étudié plusieurs facteurs pouvant influencer sur le succes technique. Les facteurs
prédictifs négatifs significatifs étaient la thrombose de I'artere traitée supérieure a 50% de sa
hauteur. Une association avec le type d’anesthésie était a la limite de la significativité en faveur d’un
meilleur taux de succes avec une anesthésie générale ou loco-régionale.

Aprées des échecs techniques les patients non revascularisés soit par chirurgie soit par une autre
procédure endovasculaire ont tous eu des suites défavorables (décés, amputation, absence de

cicatrisation).

B. Complications péri-opératoires

Le taux de complication au point de ponction a été de 11%. Une prise en charge chirurgicale pour
complication au point de ponction a été nécessaire suite a 2,5% des procédures. Il s’agissait le plus
souvent de faux anévrysmes. Ce taux est [égerement plus important que celui retrouvé dans la
littérature et s’explique par notre méthode et notre site préférentiel de ponction antérograde dans
I'artére fémorale superficielle qui est plus difficile a comprimer et n’autorise pas la mise en place
d’un systéeme de fermeture. En effet la plupart des centres utilisent la ponction antérograde dans
I'artére fémorale commune parfois sous repérage échographique.

Le taux de complication vasculaire péri-opératoire a été également de 11%. Les cas les plus fréquents

ont été la thrombose précoce de I'artére traitée parfois associée avec une thrombose d’amont,

40



systématiquement sanctionnée par une amputation majeure. Un cas de rupture poplitée a motivé
une conversion chirurgicale en urgence.

Le taux de mortalité péri-opératoire a été de 6%, liée a des défaillances cardiaques, rénales, ou
hépatiques lorsque la cause du décés était déterminée. Dans la littérature ce taux est moins élevé, de
I'ordre de 2% souvent lié a une cause cardiaque. Les patients décédés étaient tous en stade 1V, avec
un run-off systématiquement supérieur ou égal a 7, (6 patients avec un run off supérieur ou égal a 9),
ce qui signait la gravité de la maladie. La moitié d’entre eux était des insuffisants rénaux.

Le taux de morbidité péri-opératoire a été de 5% lié a des défaillances cardiaques et rénales. Ce taux

est a peu pres semblable a ceux de la littérature.

C. Résultats tardifs

Le suivi moyen de 14,7 mois est assez faible par rapport a la durée de I'étude de 5 ans. Cela
s’explique par une forte proportion de patients opérés les 2 derniéres années de |'étude et par un
taux de mortalité important. Par ailleurs le suivi d’une forte proportion de patients a été confié aux

médecins traitants ou diabétologues une fois la cicatrisation obtenue.

1. Survie
Le taux de survie a été de 67% a un an, de 60% a 2 ans, de 43% a 3 ans et de 32% a 4 ans. Ces
résultats sont plutot légerement inférieurs a ceux retrouvés dans la littérature. Aucune étude ne
donne de résultats a long terme sur la survie.
Les facteurs significatifs retrouvés en analyse multivariée comme influengant favorablement la survie
sont I'absence d’insuffisance rénale et le succes technique. L'influence du succes technique sur la
survie est intéressante et s’explique probablement par le sauvetage de membre. En effet nous
savons que I'amputation majeure est grevée d’une mortalité importante(44).
L'insuffisance rénale et la dialyse sont associées dans plusieurs études a un une diminution du taux
de survie. Une étude randomisée a démontré que l'insuffisance rénale et la dialyse étaient prédictifs
de mortalité(205). Dans la littérature d’autres criteres sont associés a un taux de mortalité élevé :

I’age(205), le BMI bas (<18 kg m-2), I’état grabataire et une fraction d’éjection<45%(193).

2. Sauvetage de membre

Il était de 82% a 1 an, de 80% a 2 et 3 ans, et de 68,8% a 4 ans. Les résultats dans la littérature sont
équivalents avec parfois de meilleurs résultats jusqu’a 98% de sauvetage de membre(190).
Le mauvais taux de sauvetage de membre s’explique en partie par la mauvaise qualité du réseau

jambier selon le run off score, ce qui est retrouvé dans d’autres séries(194) avec un taux de
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sauvetage de membre a 1 an de 75% chez des patients avec un run-off score souvent élevé et un lit
d’aval pédieux mauvais.

Un seul article donne des résultats a long terme de I'angioplastie seule pour des Iésions isolées des
arteres sous-gonales, pour 465 membres en ICC(206). Les taux de sauvetage de membre a 1 an, 3 ans
et 5 ans sont respectivement de 63%, 45%, 33%.

Nous avons étudié plusieurs facteurs comme le stenting, la qualité du lit d’aval selon le run-off score
et le nombre d’artéres perméables, pour connaitre leur influence sur le sauvetage de membre, et
seule la thombose de I'artére traitée supérieure a 50% de la hauteur de I'artére apparaissait comme
facteur pronostic péjoratif.

Dans la littérature on trouve comme autres facteurs péjoratifs I'insuffisance rénale(208), la dialyse et
I’échec technique(208), le diabéte(194), la CRP>5 mg/dl, I'état grabataire et I'insuffisance
cardiaque(206). Les facteurs prédictifs d’amputation majeure sont le stade 6 de Rutherford (ulcére,

gangréne), une CRP>5 mg/dl, I'age<60% et le diabéte(194).

3. Perméabilité et resténoses

Dans notre étude les perméabilités primaire, primaire assistée et secondaire étaient respectivement
de 56%, 63%, 71% a 1 an, de 51%, 60,5%, 65,8% a 2 ans, et de 51%, 60,5%, 61% a 3 et 4 ans. Une
récente méta-analyse de Romiti(209) sur les angioplasties sous poplitées montre des résultats de
perméabilités primaire et secondaire a un an comparables, de 58 et 68% respectivement. Peu
d’études donnent des résultats a long terme sur la perméabilité primaire des angioplasties jambieres.
V Alexandrescu a un résultat de 48% a 3 ans(54). Dans notre série le taux de perméabilité sans
resténose était de 87,7% a 6 mois, de 83,8% a 1 an, de 80,3% a 2, 3 et 4 ans. Ces chiffres ne sont pas
trés contributifs car seulement 15 évenements « resténoses » ont été pris en compte, par défaut
d’information disponible car I’écho doppler n’est pas tres sensible pour le diagnostic de resténose sur
les artéres de jambe en distalité, le plus souvent calcifiées. Seules des artériographies de contréle
systématiques pourraient apporter le diagnostic, ce qui n’est pas utile ni réalisable en pratique
courante.

L’'ensemble de ces résultats souligne I'importance d’un suivi rapproché des patients et I'intérét des
réintervention, ce que montre également certaines études(208) ou le taux d’échec de perméabilité
primaire et le taux de réintervention sont élevés (44%).

Dans notre étude il n’a pas été retrouvé de facteur influengant la perméabilité primaire ni la
permébilité sans resténose parmi les critéres suivants : le sexe, le tabac, le diabete, I'insuffisance
rénale, le stenting, le mauvais lit d’aval pédieux, le run-off supérieur a 7, I'artére fibulaire perméable
isolée, la thrombose de I'artére traitée supérieure a 50% de sa hauteur avant traitement. Dans la

littérature, V.Alexandrescu a mis en évidence que l'insuffisance rénale terminale, des calcifications
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extensives (>3 cm), la longueur de la lésion (>10 cm) influencaient négativement la perméabilité
primaire a 1 an et a 3 ans. L'insuffisance cardiaque (FEVG<30%) semble également péjorative sur la
perméabilité a 3 ans(54). Il est important de connaitre les facteurs pouvant modifier la perméabilité
artérielle a long terme car ceux-ci conditionnent parfois I'indication et le succes clinique du
traitement. L'étude de O.lida(210) a déterminé que les facteurs pronostics péjoratifs sur la
perméabilité étaient :

= Le diameétre du vaisseau cible <3mm

= Les lésions calcifiées

= Lalongueur de lésion>300mm

= |’absence de run-off sous la cheville
Plusieurs études confirment I'importance d’un run-off correct pour le maintien de la perméabilité de
I'artére traitée. La longueur importante des Iésions est souvent retrouvée comme facteur pronostic

péjoratif(211).

4. Taux de cicatrisation

Le taux de cicatrisation en fonction du temps pouvait étre calculé de plusieurs maniéres : en
rapportant le nombre de membres cicatrisés au nombre de membres sauvés, ou au nombre de
membres restants amputés ou non, ou a I'ensemble des membres traités. Les résultats sont tres
variables selon le calcul choisi. Dans la littérature les méthodes de calcul ne sont pas définies. Pour
comparer nos résultats a ceux de la littérature nous utiliserons le taux de cicatrisation calculé selon le
rapport des membres cicatrisés sur le nombre de membres amputés ou non chez les patients en vie,
car il prend en compte la mortalité et le taux d’amputation en considérant qu’un membre amputé
est non cicatrisé. Il était a 3 mois, 6 mois, 1 an, 2 ans, 3 ans et 4 ans respectivement de 3,9%, 7,3%,
25%, 41,25%, 48%, 52%. On note sur la figure 40 qu’il existe une inflexion du taux de cicatrisation
tous calculs confondus, dans le délai compris entre 6 mois et 1 an aprés la revascularisation.

Le taux de cicatrisation dans notre étude est faible par rapport a ceux de la littérature, plutét aux
alentours de 60% a 1 an(54). Les résultats de ces séries proviennent généralement de centres
spécialisés dans la prise en charge du sujet diabétique. Dans notre centre méme s’il existe une bonne
collaboration entre les différents intervenants, I'éloignement géographique des services ne permet
pas d’assurer une concertation et un suivi rapproché de toutes les équipes au cours des
hospitalisations.

Une majorité des patients non cicatrisés étaient diabétiques (54%), et 52% des procédures ont eu

lieu en 2010 ou en 2011, ce qui peut expliquer en partie le faible taux de cicatrisation.
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V.

D. Limites de I’étude

Plusieurs limites peuvent étre citées en plus du caractere rétrospectif de I'étude. Elles concernent
I'effectif et I'hétérogénéité de la population étudiée, ainsi que le recueil de données.

L’effectif restreint de la population confere a I’étude une faible puissance expliquant parfois le
manque de significativité de certains résultats.

Il existe une hétérogénéité de la population concernant le traitement endovasculaire étudié puisque
seulement 53% des procédures étaient uniquement sous-gonales, les autres étant associées a un
geste sur un étage supérieur. Il est a noter que cette limite est présente dans la plupart des séries
publiées dans la littérature détaillées plus loin.

Le recueil de données était incomplet concernant plusieurs criteres comme les antécédents et les
traitements médicaux, les écho-dopplers préopératoires, et la description et la localisation des
troubles trophiques. Nous parlerons de la limite importante du caractére rétrospectif de I'étude sur
I"analyse des résultats de la cicatrisation un peu plus loin.

Le suivi moyen a été assez faible, de 14,7 mois. Il s’explique en partie par le taux de mortalité
important avec un taux de survie a 4 ans de 32,4%, et par le nombre important de patients pris en
charge en 2011 pour lesquels, de fait, le recul par rapport a la fin de I'étude est inférieur a un an. Par
ailleurs nous avons compté pour le suivi, le suivi en chirurgie vasculaire, et non pas le suivi par
d’autres médecins. Nous avons pris en compte par contre le suivi des autres médecins pour les
analyses statistiques de la survie, du sauvetage de membre, et de la cicatrisation. Deux patients ont
été perdus de vue (c’est a dire pour lesquels nous n’avons pas pu avoir de nouvelles) apres leur
hospitalisation, et deux patients dans la premiére année suivant le traitement (a 6 et 7 mois). Le taux

de perdus de vue est acceptable, de 2,8%.

Résultats des techniques endovasculaires dans la littérature

A. Place des techniques endovasculaires dans la stratégie de revascularisation distale

Il n’existe pas de grande étude randomisée comparant la chirurgie aux techniques endovasculaires
pour des lésions uniqguement sous poplitées.

L'étude BASIL(152) est la seule étude randomisée controlée comparant le pontage a I'angioplastie.
Dans la publication initiale, il était montré I'absence de différence dans le suivi 2 ans apres la
randomisation, sur la survie et la survie sans amputation. Aprés 2 ans apparaissait un bénéfice pour
le pontage, mais seules 10% des anastomoses distales étaient situées en sous poplité ; de plus les
patients inclus devaient pouvoir recevoir les 2 traitements ce qui signifie que les cas complexes

n’entraient pas dans I'étude.
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Une analyse de cette étude(153) montre la supériorité du pontage veineux sur |I’angioplastie en
terme de survie, de sauvetage de membre et de succés technique. Elle ajoute que les pontages
réalisés apres échec technique de I'angioplastie offrent de moins bons résultats que les pontages
réalisés en premiere intention. Par contre dans cette étude I'angioplastie a de meilleurs résultats que
le pontage distal prothétique.

Ces résultats, qui faisaient du pontage distal le traitement de référence, sont tres controversés du
fait de doutes sur la qualité scientifique de I’étude et du grand nombre d’inclusions de patients
traités a I'étage fémoral.

Une étude plus récente comprenant 1023 patients a comparé les résultats du traitement
endovasculaire (n=262) a ceux du traitement chirurgical (n=761) pour des lésions crurales ou
jambiéres. Les deux traitements étaient comparables en terme de sauvetage de membre a 5 ans
(pontage 76% et ATL 75,3%), de survie (47,5% vs 43,3%), de survie sans amputation majeure,
montrant que le traitement endovasculaire pouvait étre proposé en premiere intention des que
possible, pour un méme résultat a long terme. Dans le sous groupe des patients traités pour des
Iésions sous poplitées isolées, I'angioplastie avait un meilleur taux de sauvetage de membre (75,5%
vs 68%, p=0,042)(154). De plus dans la population dgée de plus de 80 ans les résultats sont meilleurs
apres traitement endovasculaire(155).

Malheureusement peu d’études comparant la chirurgie ouverte au traitement endovasculaire
donnent le détail des sites de revascularisation, et il n’y a pas de conclusion spécifique concernant les
|ésions sous poplitées.

Actuellement de nombreux auteurs utilisent I'angioplastie en premiére intention(138,156-158).
L’angioplastie apporte également des bénéfices dans le traitement des échecs des pontages fémoro-

poplités ou en complément de ceux-ci afin d’améliorer le lit d’aval jambier(159).

B. Résultats des traitements endovasculaires

Nous avons utilisé au cours des procédures les techniques classiques d’angioplastie et de stenting a
I'aide de stents acier sur ballon et rarement de stents auto-expansibles en nitinol. Dans notre
expérience le stenting n’avait pas d’influence significative sur la perméabilité ni le sauvetage de
membre. Les résultats sont parfois différents dans la littérature avec notamment I'utilisation des
stents et des ballons actifs, et des autres techniques spécifiques associées a I'angioplastie. Certaines
apportent un éclairage sur le résultat des techniques endovasculaires chez les populations
particuliéres des patients insuffisants rénaux ou diabétiques. Enfin quelques études s’intéressent
particulierement au concept d’angiosome et analysent les résultats de I'angioplastie en appliquant ce

modele. Ces résultats sont consignés dans les tableaux 26 pour I'angioplastie seule en général, le
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tableau 27 pour I'angioplastie sous-intimale, le tableau 28 pour I'angioplastie guidée par le modele

des angiosomes. Le tableau 29 regroupe des résultats d’études menées sur des populations

diabétiques. Le tableau 30 consigne les résultats des études sur les différents types de stents.

Angioplastie
Auteur | An. Nb BTK Succes Perméabilité | Perméabilité | Survie Sauvetage
Pat technique | primaire secondaire de membre
/Mb
Kudo 2005 | 138 19% 96% 74% a1l an 92% alan
(158) mb
Haider 2006 | 32p 100% | 92% 60% a 2 ans 82% a 2 ans 76% a 2 ans
(212)
Bosiers 2006 | 79p 68,6% a 1an 96,7% a1 an
(138)
Conrad 2009 | 144p | 26% 95% 62% a 3ans 90% a 3 ans 54% a 3 ans 86,2% a 3
(192)
ans
Randon | 2010 | 22p 89,5% 66% alan 79,5% alan | 69,3%alan 85% a 2 ans
(207)
llda 2012 | 465 100% | 94% 76%, 57% a 80% a 2 ans
(193) mb 1,3 ans
406p
Nanto 2012 | 465 100% (abs. de morbi- | 63, 45,33% a
(206) mortalité) :
mb, 71%, 61%, 59% | = > >3
405p al 3 5ans
Tableau 26: Résultats des séries d’angioplasties sous-poplitées (An.= Année ; nb= nombre ; BTK=
Below the knee= % de procédures sous-gonales pures; pat=p=patients ; mb= membres ; abs=
absence)
Auteur An. Nb Mb BTK | Succes Perm 1 Perm 2 Survie Sauvetage
techn. de membre
Desgranges | 2004 | 96 18% | 88% 61% a 2ans 74% a 2 ans 78% a 2 ans
(213)
Hynes 2005 | 158 7% 97% alan
(214)
Vraux 2006 | 50 44% | 82% 46% alan 55%alan 74%al | 87%alan
(215) an
Scott 2007 | 105) 40% | 86,7% 55%, 35% a 71%, 51% a 43% a 3 ans
(216) 1,3 ans 1,3 ans

Tableau 27: Résultats des séries d’angioplasties sous-poplitées sous-intimales
(an.= année ; nb= nombre ; mb= membre ; BTK= Below the Knee= % de procédures sous-gonales
pures ; techn.= technique ; perm 1= perméabilité primaire ; perm 2= perméabilité secondaire)
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Auteur An. Nb pat | BTK | Succés | Perm. 1 Perm. 2 Resténose | Survie Sauv. de
/Mb techn. mb
Faglia 2005 | 993p 31% | 83,6% | 88% a5 ans 2,2%/an 74% a 5
(157) ans
Alexandrescu | 2008 | 124mb | 83% | 82% 57%alan | 71%alan 91% a1l
(54) 98p 18% 48% a 32 61% a 32 an
sous mois mois 84% a 32
int. mois
seule
Ferraresi 2009 | 101p 100% | 93,43 42%alan | 92%a2 | 93%a?2
(217) 107mb % ans ans
lida 2012 | 369mb | 100% 64% a 81% a
(193) 329p 18 mois | 18mois
Alexandrescu | 2012 | 151m 100% | 79% 59%, 46%, 73%, 57%, 88%,
(218) 43% a 55% a 82%,
1,2,3ans 1,2,3ans 79% a
1,2,3 ans
Fossaceca 2013 | 201p 100% Morta 87%
(219) 3,5%
Tableau 28 : Résultats des angioplasties sous poplitées ciblées selon le concept des angiosomes
(nb= nombre ; pat=p=patients ; mb= membres ; an.= année ; BTK= % de procédures sous-gonales
pures isolées ; sous int= sous-intimale ; morta= mortalité)
Le diabéte n’aurait pas de répercussion défavorable sur la perméabilité ni sur le succes clinique(221).
En revanche il serait lié a un taux plus élevé de réintervention(222).
auteur An. nb pat | BTK | succes perm 1 perm 2 resténose survie sauv.
/Mb technique
Alexandrescu | 2008 | 124mb | 83% | 82% 57%al 71%al 91% alan
(54) o 18% sous Zg% 432 22% 432 84%a 32
int seule ) . mois
mois mois
Ferraresi 2008 | 101p/ | 100% | 93% 42% sur Mortalité | 93% a 3 ans
(217) 107 membres 9%
mb non
amputés
Alexandrescu | 2012 | 151mb | 100% | 79% 59%, 73%, 88%, 82%,
(218) 46%, 43% | 57%, 55% 79% a
a al 23 1,2,3ans
1,2,3ans | ans

Tableau 29: Résultats des angioplasties sous-poplitées chez les patients diabétiques

(an.= année ; pat=p=patients ; mb= membre ; BTK=% de procédures sous-gonales pures ; sous int.=
sous-intimale ; perm 1= perméabilité primaire ; perm 2= perméabilité secondaire ; sauv.= sauvetage
de membre)

Selon plusieurs études, l'insuffisance rénale est un critére péjoratif pour le sauvetage de

membre(194,210) et la survie(222). L'insuffisance rénale semble également liée a une diminution de

la perméabilité primaire dans I'angioplastie(223). L’angioplastie chez les patients insuffisants rénaux
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en ischémie critique serait en faveur d’une augmentation de la survie et du sauvetage de membre
par rapport au traitement médical seul(224). Chez les patients en insuffisance rénale terminale,
dialysés, les résultats a long terme de I'angioplastie sont significativement moins bons que dans la
population générale avec un taux de sauvetage de membre a 5 ans de 77%, un taux de survie a 24%
et un taux de survie sans amputation bas, de 20%(225).

Le probleme qui se pose aprés angioplastie est celui du taux de resténose important,
particulierement apres le traitement des lésions longues, largement décrit dans la littérature allant
jusqu’a 69% a 3 mois(226). C’est pourquoi de nombreuses équipes testent les nouvelles techniques
et le nouveau matériel de dilatation et de stenting visant a réduire le taux de resténose dans I'espoir

d’améliorer la perméabilité et le sauvetage de membre.

Les bons résultats de 'utilisation du ballon enduit sur la prévention des resténoses des artéres
coronaires(227) ont encouragé son application sur les artéres des membres inférieurs et en
particulier des arteres sous-poplitées. Une étude récente a analysé le suivi angiographique de 109
membres chez 104 patients avec une claudication sévere ou en ischémie critique, a 3 mois d’une
angioplastie au ballon enduit au paclitaxel des artéeres infra-poplitées présentant des sténoses
longues ou des occlusions(228). Elle montre un taux de resténose de 27,4%, moins élevé qu’apres
une angioplastie au ballon classique. Les résultats de grandes études ne sont pour l'instant
disponibles que pour les Iésions de I'artere fémorale superficielle: L'étude THUNDER(229), petite
série randomisée, a montré une diminution des resténoses d’artere fémorale superficielle avec
I"utilisation d’un ballon enduit sur les controles angiographiques a 6 mois des angioplasties. Devant
ces résultats encourageants et I'enjeu majeur que représente ce traitement dans la prise en charge
de I'ischémie critique, plusieurs grandes études prospectives, randomisées, multicentriques ont été
lancées pour évaluer |'efficacité des ballons enduits au paclitaxel par rapport aux ballons standards,
uniquement pour les Iésions sous poplitées : I'’étude PICCOLO, qui prévoit un contrdle
angiographique a 6 mois, I'étude EURO CANAL menée par N. Diehm, et I'étude INPACT-DEEP menée
au centre de Leipzig dont la fin est prévue en 2017.

Plusieurs études ont décrit la possibilité d’utiliser le cutting balloon pour les lésions sous poplitées
avec des résultats immédiats corrects, mais aucune étude n’a montré sa supériorité sur la
perméabilité ou le sauvetage de membres(106,107).

Il en est de méme pour le laser qui peut étre considéré comme une aide dans des cas particuliers

mais qui n’offre pas de meilleurs résultats sur la perméabilité et le sauvetage de membre(139). Une
étude récente décrit I'utilisation du laser comme un facteur prédictif de cicatrisation(194).

L’athérectomie mécanique n’a pas montré sa supériorité sur les traitements classiques(143).

Les résultats de la cryoplastie pour I'instant ne sont encourageants que sur les lésions courtes(146).



2. Stenting

Dans notre étude le stenting n’a pas montré d’influence sur la perméabilité, le sauvetage de membre
ou la cicatrisation. Une étude randomisée comparant I'angioplastie au stenting primaire pour les
|ésions sous-poplitées n’a pas montré de supériorité du stenting(230). De méme I'étude prospective
randomisée InPeria ll, comparant I'angioplastie seule au stent coaté carbone, a montré une
amélioration des symptomes a 3 mois plus importante avec le stenting qu’aprés angioplastie seule,
mais les résultats cliniques a 9 mois sont semblables(119). Cependant de nombreux auteurs ont mis
en évidence une supérorité du stenting sur la perméabilité primaire par rapport a I'angioplastie
seule, notamment I'étude prospective randomisée ACHILLES qui montrait une perméabilté de 75%
pour le stenting versus 57% pour I'angioplastie(131).

De nombreuses études analysent I'efficacité des différents types de stents. Une attention particuliere
a été portée dans la littérature aux stents actifs. Les études montraient souvent des résultats
favorables mais elles étaient de petite taille et souvent financées par un sponsor industriel. Plus
récemment les données de 3 essais randomisés ont été présentées: les essais DESTINY(129),
YUKON(130) et ACHILLES(131) montrent que les stents enduits sont supérieurs aux stents acier nus
pour la revascularisation jambiére. En particulier ACHILLES trial a montré une meilleure perméabilité
primaire pour les stents enduits au sirolimus auto-expensible, et YUKON et DESTINY ont montré les
mémes résultats (YUKON avec sirolimus, DESTINY avec everolimus). Par contre il n’y a pas de
différence significative en terme de sauvetage de membre.

Une méta-analyse de plusieurs études non randomisées sur le stenting des arteres sous-poplitées
pour ischémie critique a été réalisée, incluant 640 patients(234). Ses résultats a 1 an pour le stenting
sont un taux de resténose de 25,7%, un taux de perméabilité primaire de 78,9%, un taux de
sauvetage de membre de 96,4%. Les stents enduits au sirolimus semblent significativement
supérieurs aux stents auto-expansibles au nitinol et aux stents aciers nus en terme de resténose et
de perméabilité primaire. Le sirolimus semble supérieur au paclitaxel en terme de perméabilité

primaire.
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Auteur An. Nb Type BTK %stenting Perm 1 Perm 2 | resténose | Survie/ Sauv/
pat/ | étude ou stents mortalité amputat®
mb comparés
Siablis 2007 | 32mb | Rétrosp. 9,4% 100% 30%alan 83,1%al 88,5 %a 1 an
(128) /29 stenting an
paclitaxel
Siablis 2007 | 58p Rétrosp. Sirolimusvs | 40% vs 100% vs 96%
(124) BMS 86,4% a1 alan
an
Giles 2008 167p/ | Rétrosp. 42% 8% stenting 51%a 2ans 37% a2 80%, 63%, | 84% a 3 ans
(231) 176 ans 54%al,?2,
mb 3ans
Bosier 2009 102 Rétrosp. 100% | Auto 54% a2 90,8% a 2
(116) mb expansible ans ans
nitinol
Feiring 2010 | 118 Prosp. DES Survie a 3 68% a 3 ans
(199) mb non ans:71%
paradise random
trial
Donas 2010 | 53p Rétrosp. 32,7 98,1% stent, | 75,5% a 2 88,7 a 88,7% a 2
(191) % Stent AE ans 2 ans ans
Randon 2010 | 16p Prosp. 100% | 89,5% 56%alan | 64%al 74,7% a1 85% a 2 ans
(207) Random stenting : an an
BMS
Conrad 2011 | 447 Rétrosp. | 42% 26% stenting | 31%a 5 | 75%a 39% a5 74% a5 ans
(208) mb ans 5ans ans
409p
Karnabatid | 2011 | 81p Rétrosp. Everolimus Evero sup., Restén Surviea 3 77% vs 87%
is vs BMS p<0,0001 evero. ans: NS
(232) Inférieure | 82% vs
p<0,0001 67% NS
Rocha- 2012 | 140 Prosp. 100% | Auto 68,5% a 6 Survie sans | 89,6% a1 an
Singh mb expansible mois amputat’: cicatrisat’:
(117) nitinol 78,3%al 54,4% a 1an
an
Bosiers 2012 | 140p | Prosp. 100% | Everolimus 85% vs Abs. 82% vs
(129) Random vs BMS 54% a1 an resténose: | 84%alan
Destiny 91 vs 66% NS
trial alan
Scheinert 2012 | 200p | Prosp. SES vs PTA 75% vs 22% vs Mortalité : | Amputat®:
(1312) Random 57% 42% 10,1% vs 13,8% vs
ACHILLES p=0,025 P=0,019 11,9% NS 20% NS
trial
Rastan 2012 | 161p | Prosp. Sirolimus vs Survie sans | Amputat®:
(130) Random BMS. événemt: | 2,6%vs 12%
Yukon trial 65 vs 44% p=0,03
a3ans
p=0,02
Martens début Prosp. 100% | Paclitaxel vs
(233) inclus Random atl+/- BMS
PADI trial °2009
en cours
Tableau 30: Résultats des stentings
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(an.= année ; pat=p=patient ; mb= membre ; BTK=% procédures sous-gonales pures ; sauv=
sauvetage de membre ; perm1 / 2= perméabilité primaire/secondaire ; BMS= bare metal stent= stent
nu ; AE= auto-expansible ; random= randomisée ; props/rétrosp= prospective/rétrospective)

Le stenting est donc défendu dans la littérature pour la prévention du risque de resténose qui est
élevé apres angioplastie. Cependant certains auteurs soulignent que le stenting par rapport a

I’angioplastie seule, de méme qu’un stent actif par rapport a un stent nu, peut aggraver la

dysfonction endothéliale, et majorer le risque de resténose(93).

3. Revascularisations extrémes

Dans notre série 12 patients ont bénéficié en plus d’'une angioplastie poplitée ou jambiere, d’une
angioplastie sous la cheville pour des sténoses. Ce nombre est faible. Peu d’études décrivent les
résultats des angioplasties sous la cheville (« Below-the-Ankle »). Une étude a montré la faisabilité de
ce traitement avec un succes technique de 88%. Les résultats a 1 an sont un taux de survie sans
amputation de 60,9%, un taux de sauvetage de membre de 81,9% et un taux de survie de
73,8%(235). Une étude rétrospective sur seulement 40 membres mélangeant angioplastie seule et
stenting, a décrit une perméabilité primaire a 1 an de 50,4% et un taux de resténose de 64%. Un
résultat intéressant concerne l'influence défavorable significative du stenting sur la perméabilité et le

taux de resténose, expliquée par la survenue de fracture de stent en zone de flexion du pied(236).

V. ETUDE DE LA CICATRISATION

A. Lalimite de notre étude sur la cicatrisation

La limite principale vient du caractere rétrospectif de I’étude. Cette limite est surtout dommageable
pour I'étude de la cicatrisation des plaies. Elle implique une lecture circonspecte de nos résultats.

Il est en effet tres difficile de juger I’évolution d’une plaie sur dossier, sans photographie, selon des
descriptions subjectives. Par exemple la taille initiale des ulcéres qui conditionne le délai de
cicatrisation, n’a pas été prise en compte dans cette étude. Les lésions neuropathiques ont
également été peu décrites.

Le caractere subjectif de ce critere doit également étre pris en compte. Il n’est pas utilisé dans notre
expérience une classification des plaies permettant une comparaison objective des résultats.

Il existe cependant plusieurs classifications des ulceres dans la littérature, concernant plus
particulierement la pathologie du pied diabétique. Nous citerons la classification de Wagner(237),

définie par :
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Grade 0 : Pas de lésion ouverte mais présence possible d’'une déformation osseuse ou

d’hyperkératose.

Grade 1 : Ulceére superficiel sans pénétration dans les tissus profonds.
Grade 2 : Extension profonde vers les tendons ou I'os, les articulations.
Grade 3 : Tendinite, ostéomyélite, abces ou cellulite profonde.

Grade 4 : Gangrene d’un orteil ou de I'avant pied le plus souvent associée a une infection

plantaire
Grade 5 : Gangrene massive du pied associée a des lésions nécrotiques et a une infection des

tissus mous.

Cette classification a été utilisée pour étudier I'impact de la revascularisation directe selon le modeéle

des angiosomes(54) par V.Alexandrescu avec une influence péjorative du grade 3 et 4 de Wagner sur

le sauvetage de membre.

Il existe également une classification de I'infection d’apres le consensus international sur le pied

diabétique(238) et qui comprend quatre grades:

Grade 1 : pas de symptdme, ni de signe d’infection.

Grade 2 : atteinte cutanée seule avec chaleur locale, érythéme de 0,5 a 2cm autour de l'ulcere,
sensibilité locale ou douleur, tuméfaction locale ou induration, décharge purulente (sécrétion
épaisse opaque , blanchatre ou sanguinolente).

Grade 3 : érytheme de plus de 2 cm et un des critéres décrits ci-dessus, infection touchant les
structures au-dela de la peau et du tissus sous cutané: abces profond, lymphangite, ostéite,
arthrite septique, fascéite

Grade 4 : quelle que soit lI'infection locale, si présence de signes systémiques généraux,
manifestés par au moins deux des caractéristiques suivantes: température >38°C ou <36°C,
fréquence cardiaque >90/min, fréquence respiratoire>20 cycles /min, Pa CO2< 32mmHG,

leucocytes>12000 ou < 4000 /mm3 dont 10% de formes immatures

Enfin le consensus international sur la prise en charge du pied diabétique a validé une classification

standardisée utilisable pour la recherche clinique(239). Il s’agit du systéeme PEDIS pour :

Perfusion distale évaluée sur les pouls distaux et la mesure des indices de pression systoliques.
Extension de I'ulcére, définie selon 3 groupes : ulcére <1 cm2/de 1a5 cm2/>5 cm?2.

Deep (Profondeur) de I'ulcére, selon qu’il atteint les tissus sous-cutanés ou reste superficiel.
Infection, selon la présence de signes cliniques d’inflammation ou d’écoulement purulent.
Sensation, selon la présence d’une neuropathie diagnostiquée sur le test au monofilament, au

diapason et sur I'analyse de la sensibilité fine et profonde.
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A ces 5 critéres s’ajoutent la localisation sur la plante, le dos, ou les zones non plantaires et non
dorsales, ainsi que la durée de l'ulcere, inférieure a 1 semaine, d’'une semaine a 3 mois ou

supérieure a 3 mois.

B. Facteurs d’influence sur la cicatrisation

Dans notre étude les facteurs influencant favorablement et de maniere significative la cicatrisation
sont le succes technique (p=0,0067), I'absence d’insuffisance rénale (p<0,0001) et la perméabilité
artérielle continue jusqu’au pied (p=0,02). La revascularisation directe selon le modéle des
angiosomes ne semble donc pas influencer la cicatrisation. En revanche ces résultats nous
encouragent dans notre choix en pratique courante de revasculariser I'axe ayant le meilleur lit d’aval
pédieux puisque la continuité artérielle jusqu’au pied semble favoriser la cicatrisation.

L’étude Eurodiale est une étude européenne multicentrique prospective randomisée dont le but était
d’identifier les facteurs prédictifs de non cicatrisation d’ulcéres du pied diabétique. lls ont utilisé une
classification standardisée validée pour la recherche clinique sur les ulceres(239).

Les facteurs pronostics de non cicatrisation retrouvés étaient I’age élevé, le sexe masculin,
I'insuffisance cardiaque, I’état grabataire, I'insuffisance rénale terminale, la large taille de I'ulcére, la
neuropathie périphérique et I'artérite. L’analyse du sous-groupe des diabétiques artéritiques
montrait comme seul facteur prédictif de non cicatrisation la présence d’une infection(240).

Une étude basée sur cette méme cohorte a tenté d’analyser I'influence de la localisation de I'ulcére
sur la cicatrisation. Il semble qu’elle soit plus rapide pour les orteils (en moyenne 147 jours), puis le
médio pied (en moyenne 188 jours), puis le talon (en moyenne 237 jours). La localisation plantaire ou

dorsale n’aurait pas d’influence sur la durée de cicatrisation(241).

C. Angiosomes

Dans I’étude il n’a pas toujours été possible de définir précisément les angiosomes concernés par les
troubles trophiques a partir des observations cliniques. En particulier les lésions des orteils pouvaient
en fonction de leur localisation plantaire ou dorsale, concerner soit le territoire de |‘artere tibiale
postérieure soit celui de I'artére tibiale antérieure. Il en est de méme pour les |ésions talonnieres en
rapport soit avec I'angiosome de I'artere tibiale postérieure pour les Iésions internes, soit avec celui
de I'artere fibulaire pour les |ésions externes.

C’est pourquoi nous avons classé les Iésions en plusieurs groupes selon le degré de certitude de la
concordance des lésions avec I'angiosome concerné. Seul un groupe de 86 membres a été retenu et
pris en compte dans les analyses statistiques en raison de la précision de la localisation.

Les revascularisations étaient directes dans 21,5% des cas, et indirectes dans 78,5% des cas.
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Le faible taux de revascularisation directe s’explique par I'émergence récente de la théorie des

angiosome qui n’a influencé notre pratique qu’a partir de 2011. Notre priorité était en général la

revascularisation de I'axe ayant le meilleur lit d’aval. Par ailleurs, du fait du manque de précision sur

la localisation des Iésions, certaines revascularisations ont probablement été classées a tort dans la

catégorie des revascularisations indirectes.

Dans I'étude statistique nous n’avons pas mis en évidence d’association significative entre la

revascularisation ciblée sur I'angiosome et la cicatrisation ou le sauvetage de membre.

Dans la littérature seuls quelques auteurs depuis peu s’intéressent a ce modele pour les membres en

stade IV. Il s’agit de chirurgiens assez spécialisés dans la prise en charge des ischémies critiques et en

particulier des pieds diabétiques. Aussi leurs données et leurs résultats sont orientés selon le concept

des angiosome avec une plus grande précision des informations anatomiques des Iésions cutanées et

vasculaires. Plusieurs études montrent qu’en I'absence d’application du modele des angiosome a la

revascularisation, I’évolution des troubles trophiques est défavorable dans 15 a 18% des cas(66—68).

Une étude rétrospective sur 249 ICC traitées par pontages (43% de pontages distaux) a montré que la

cicatrisation des troubles trophiques était plus rapide en cas de revascularisation directe c'est-a-dire

de l'artere du territoire concerné selon la théorie des angiosomes. Mais ce n’était pas le facteur le

plus important : les facteurs pronostics les plus importants et péjoratifs sur la cicatrisation étaient le

diabete, I'insuffisance rénale, I'albumine basse(69).

Le tableau 31 résume les résultats des séries comparant la revascularisation directe et indirecte.

Auteur Année Technique Nb de Succes Succes P
patients/mb | Clinique : Rl clinique : RD
Attinger(242) 2001 chirurgie 68% 91% P<0,05
Attinger(64) 2006 chirurgie 62% 89% P<0,05
Neville(71) 2009 chirurgie 48 p 62% 91% P<0,05
Varela(70) 2010 Chirurgie 76 p 73% 92% P<0,05
+endovasc
lida(243) 2011 endovasc 203 mb 69% 86% P<0,05
Alexandrescu(200) | 2011 endovasc 208 p 67% 86% P=0,025
lida(198) 2012 endovasc 369 mb, 329 | Absence de Absence de P=0,008
p MALE :28% MALE: 51%
Kabra(244) 2013 Chirurgie 64 96% 83% P<0,025
+endovasc
Sodertsrom(245) 2013 endovasc 250 mb, 226 | 45% 72% P<0,01
p

Tableau 31: Résultats des séries comparant la revascularisation directe et indirecte (MALE=major
adverse limb event, événement indésirable sur le membre). RD= revascularisation directe ; Rl=
revascularisation indirecte ; endovasc.= traitement endovasculaire, mb=membres, p=patients)




Cependant certains auteurs ne confirment pas I'intérét d’une revascularisation directe(219) :
Fossaceca, dans une étude rétrospective menée sur une population de patients diabétiques avec des
|ésions isolées des artéres sous-gonales, analyse I'influence d’une revascularisation ciblée sur la
cicatrisation, le taux de resténoses, le taux d’amputations mineures et majeures, le sauvetage de
membre et I'amélioration de la TCPO2. Les résultats a 1 an ne sont pas en faveur d’une efficacité
supérieure de la revascularisation directe sur la revascularisation indirecte.

L'apport clinique de I'application de la théorie des angiosomes n’est pas encore totalement prouvé ni
accepté. Les difficultés auxquelles se heurtent les auteurs qui cherchent a évaluer I'impact d’un
traitement sur la cicatrisation des plaies ischémiques ou neuroischémiques sont multiples. Pour
I'instant aucune grande étude prospective randomisée n’a été menée pour confirmer les résultats de

ces différentes séries.

VI. PERSPECTIVES D’AMELIORATION DE LA CICATRISATION DES TROUBLES TROPHIQUES DANS

NOTRE PRATIQUE

En attendant des avancées sur les techniques de revascularisation, il est important dans notre
pratique d’améliorer nos résultats sur la cicatrisation.
Plusieurs lignes thérapeutiques sont a approfondir et a perfectionner pour apporter les réponses a

ces différents aspects du probleme de cicatrisation et de sauvetage de membre.

Au niveau chirurgical, il nous faut insister sur le respect des lignes importantes du traitement. Elles

sont précisées dans un algorithme proposé par V.Alexandrescu(200) :
1) Débridement et détersion des tissus nécrosés
2) Revascularisation aprés évaluation des composants ischémiques et neuropathiques. La
TcPO2 est utilisée pour le suivi des revascularisations.
3) Traitement orthopédique et podologique incluant amputations mineures et résection
d’ostéite
4) Décharge pendant la période de soins locaux
5) Soins locaux utilisant pansement a pression négative ou biodébridement par thérapie
larvaire(246).
La revascularisation rapide, dont le but est d’apporter la perfusion sanguine nécessaire a la
cicatrisation des tissus en réouvrant au moins de maniere temporaire une circulation distale, est un

pilier essentiel de la prise en charge.
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Cependant, en pratique, le probleme a résoudre est celui des patients souvent diabétiques qui
présentent des troubles trophiques chroniques a I'origine de multiples hospitalisations, et traités par
des soins locaux et des antibiotiques de maniére prolongée. lls subissent en général plusieurs
amputations mineures (orteils, amputation transmétatarsienne, reprises de propreté etc), et cela
avec parfois malgré une revascularisation réussie et des axes de jambes perméables.

Est-ce, selon la théorie des angiosomes, un probléme de choix de I'axe revascularisé? Est-ce un lit
d’aval au niveau du pied trop précaire, insuffisamment traité ? Est ce un probleme de défaut de
perméabilité ? Les réponses sont probablement multiples. C’est pourquoi a la lumiere de cette étude
nous souhaitons modifier notre pratique pour qu’elle réponde a ces problémes.

Concernant le choix de I’axe a revasculariser préférentiellement :

En I'absence de preuve formelle de I'intérét de la revascularisation ciblée sur I'angiosome concerné,
et devant l'influence retrouvée d’une continuité artérielle entre la jambe et le pied sur la
cicatrisation, nous proposons comme conduite la revascularisation rapide et prioritaire de I'artéere
jambiére ayant un lit d’aval pédieux. Si les conditions techniques le permettent nous proposons
ensuite de revasculariser I'artere cible de I'angiosome, voire les 3 artéres de jambes. Il faut essayer
d’étre maximaliste dans le traitement des Iésions jambieres, méme si cela passe par une
complexification et une augmentation de la durée des procédures. Si la revascularisation de maniére
antérograde est impossible du fait d’un échec de franchissement des Iésions, nous souhaitons
développer la technique de « pedal-plantar-loop » et la pratique de ponction au niveau du pied pour
une revascularisation rétrograde. Celles-ci pourraient étre proposées au cours de la méme
procédure. Il serait sirement utile de développer I'encadrement des procédures par une anesthésie
loco-régionale ou d’une sédation pour le confort du patient, du chirurgien avec comme objectif une
diminution des doses de produit de contraste et de rayons.

Concernant le niveau de revascularisation, nous pensons qu’il est utile de procéder a des
revascularisations extrémes au niveau de la cheville, du pied, voire des orteils(91). Nous espérons
pouvoir développer ces pratiques qui nécessitent un matériel approprié et un perfectionnement
technique. Le but en plus de la cicatrisation, est d’améliorer le lit d’aval pédieux pour augmenter le
taux de perméabilité des revascularisations sous-gonales.

Concernant le maintien de la perméabilité des artéres, nous proposons d’adopter deux attitudes
complémentaires : I'utilisation d’un matériel efficace sur la prévention des resténose, et le suivi
rapproché des patients associé a une plus grande réactivité et agressivité sur la récurrence de Iésions
jambiéres.

Pour l'instant nous ne proposons pas de stenting primaire mais seulement en cas de dissection ou de
sténose résiduelle afin de maintenir la perméabilité de I’artere. Ceux ci peuvent étre en acier sur

ballon ou en nitinol auto-expansible selon le type et la localisation des |ésions. Nous attendons des

56



recommandations claires et une disponibilité du matériel pour I'utilisation éventuelle de ballons et
stents actifs.

Il est important dans la prise en charge vasculaire d’organiser un suivi clinique tres rapproché, et
d’inclure dans le dossier médical un « fichier photo » ainsi qu’une fiche de suivi standardisée de
I'ulcére. Outre le suivi des plaies ce suivi permet de dépister cliniquement et grace a I'écho-doppler,
la TcPO2 et bientot I'O2C, les récidives sur les artéeres traitées ainsi que les lésions de novo en rapport
avec I'évolutivité de la maladie. Nous devons probablement proposer plus facilement des
artériographies en « intention de traiter » au moindre signe d’alerte clinique, notamment

d’aggravation ou méme de stagnation des plaies.

Au niveau médical, il faut s’assurer que cette prise en charge chirurgicale est entourée d’un
traitement antibiotique adapté aux germes retrouvés sur des prélévements locaux, du traitement
optimal du diabete et des comorbidités, d’un chaussage adapté, d’une éducation suivie et d’un
soutien psychologique du patient comme le recommande le consensus international sur la prise en
charge du pied diabétique de 2007(171). Le statut nutritionnel doit également étre surveillé et
amélioré. Ces pratiques passent nécessairement par une prise en charge multi-disciplinaire au sein
d’un réseau dont il faut resserrer les liens. Une étude a montré que les patients diabétiques avec des
troubles trophiques pris en charge de maniere adaptée et multi-disciplinaire diminuaient leur risque
d’amputation de 85%(247). Nous insistons sur I'intérét d’une prise en charge spécifique du pied
diabétique. En effet I'action doit étre menée de concert sur tous les facteurs au moment de
I"apparition ou de I'aggravation des troubles trophiques, rapidement, avec tous les moyens
thérapeutiques a disposition et avec la participation des intervenants spécialisés réunissant
diabétologues, chirurgiens vasculaires, cardiologues, orthésistes, orthopédistes, kinésithérapeutes,
pédicures, dermatologues, infectiologues, médecins traitants, psychologues, infirmiéres de
cicatrisation, nutritionnistes.

Le but de cette action collective est bien entendu le sauvetage du membre du patient, mais aussi
I"amélioration de sa qualité de vie et le maintien de son autonomie, car la cicatrisation des plaies
chroniques est un processus long, durant parfois plusieurs mois voire plusieurs années, et chez des
patients souvent fragiles, la permanence des plaies met en jeu I'autonomie, le moral, I'état général
du patient et de son entourage.

Enfin les parametres de la prise en charge pourraient étre collectés de facon détaillée au sein d’un
registre prospectif visant a analyser plus précisément les résultats et permettant des études plus
pertinentes sur cette pathologie complexe. Nous pourrions par exemple étudier I'impact de la
revascularisation en général et de la revascularisation directe en particulier, sur la

microvascularisation tissulaire par la mesure de la TcPO2 ou I'utilisation de I'O2C.
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CONCLUSION

L’ischémie critique chronique est souvent un tournant dans la vie des patients artéritiques,

engageant le pronostic fonctionnel et vital a plus ou moins court terme. Les progres thérapeutiques

en matiere de revascularisation de membres ont permis d’étendre les indications de

revascularisation a des lésions artérielles séveres et complexes, au moyen d’interventions

endovasculaires peu invasives et efficaces sur le sauvetage de membre. En revanche la cicatrisation

des troubles trophiques reste toujours un probléme difficile a résoudre.

Notre étude rétrospective sur 139 membres de 2007 a 2011 a permis:

- la description de notre prise en charge vasculaire des ischémies critiques par Iésions sous-
gonales, ainsi que de ses résultats

- une mise au point sur les techniques, les indications et le matériel endovasculaire utilisé dans
notre pratique et dans les séries publiées dans la littérature

- un éclairage sur le concept des angiosomes, actuellement trés discuté, sur I'influence de ce
modele sur le succés clinique des revascularisations.

- une mise au point sur tous les traitements associés au traitement chirurgical qui sont parfois
insuffisants dans les services de chirurgie et qui demandent une collaboration multi-disciplinaire.

Il reste certainement des moyens d’augmenter le taux de sauvetage de membre dans |'avenir grace a

I’évolution du matériel, de la technicité des opérateurs, permettant de traiter des lésions plus

complexes et encore plus distales. Un intérét particulier devra étre porté aux résultats des séries

étudiant les moyens de prévenir le risque de resténose, notamment les stents et les ballons actifs.

Enfin il parait important de resserrer les liens entre les chirurgiens vasculaires, les médecins et tous

les professionnels intervenant sur la cicatrisation et la qualité de vie des patients en ischémie critique

chronique et notamment des diabétiques.
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Résultats de 157 procédures d’angioplastie des artéres sous-gonales pour ischémie critique
chronique. Intérét de la revascularisation de I’angiosome cible.

Résumé

Objectifs

Le but de I'étude était d’évaluer les résultats a court et long terme de I’angioplastie sous-gonale sur
le sauvetage de membre et la cicatrisation des troubles trophiques, ainsi que les facteurs influengant
ces parametres, en particulier la revascularisation de I'angiosome cible.

Matériel et Méthode

Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique de 157 revascularisations endovasculaires sous-
gonales chez 139 patients en ischémie critique chronique traités entre 2007 et 2011 au CHU de
Rouen. La moyenne d’age de la population était de 74 ans, et 35% des patients avaient plus de 80
ans. La proportion de diabétiques était de 60%, d’insuffisants rénaux de 31%.

Résultats

Un traitement sous-gonal isolé a été réalisé dans 53,5% des cas. Le taux de succes technique a été
de 87,9%. Le taux de stenting sous-gonal était de 42,7%. Le suivi moyen a été de 14,7 mois. Le taux
de survie a 1 et 4 ans était de 67,4% et 32,4%. Le succes technique et I'absence d’insuffisance rénale
(IR) étaient associés a un meilleur taux de survie. Les taux de perméabilité primaire a 1 et 4 ans
étaient respectivement de 55,7% et 51%, et de 70,8% et 61% pour la perméabilité secondaire. Le
taux de sauvetage de membre a 1 et 4 ans était de 82,8% et 68,8%. Le seul facteur favorable au
sauvetage de membre était I'absence de thrombose supérieure a 50% de la hauteur de I'artére
traitée (p=0.0072). Le taux de cicatrisation a 1 et 4 ans était de 25% et 52%. Les facteurs favorables a
la cicatrisation étaient I'absence d’IR (p<0,0001), le succes technique (p=0,00069) et un lit d’aval
pédieux continu (p=0,02).

Conclusion

Cette étude a permis une analyse de nos pratiques en matiere d’angioplastie distale et une mise au
point sur les techniques endovasculaires visant a améliorer la perméabilité des artéres traitées.
L'analyse des résultats n’a pas montré d’influence de la revascularisation de I'angiosome cible sur le
sauvetage de membre ou la cicatrisation.

Titre en anglais
Below-the-knee angioplasty for critical limb ischaemia. Results of a serie of 157 procedures. Impact

of the angiosome concept.

Mots-Clefs

Ischémie critique chronique

angioplastie sous-gonale/ “Below-the-knee”
artériopathie oblitérante des membres inférieurs
Angiosome

Pied diabétique




