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1.  Introduction 
 

L’ischémie critique chronique (ICC), est le stade le plus grave de l’artériopathie 

oblitérante des membres inférieurs (AOMI).  

Cette pathologie est en constante augmentation. Son pronostic est effroyable, puisqu’à 

1 an, seule la moitié des patients survit sans amputation majeure.[1] 

Si les méthodes diagnostiques de l’AOMI sont bien établies et ne sont pas matière à 

discussion, celles concernant l’ICC ne font pas l’unanimité. En effet, les valeurs 

hémodynamiques permettant d’appuyer le diagnostic clinique sont régulièrement révisées et 

rehaussées au fil des recommandations de consensus actuels, quitte à intégrer des patients 

dont le pronostic en terme de survenue d’amputation est meilleur.[2] 

Or, l’enjeu est majeur pour la stratégie de prise en charge de ces patients : dans certains 

cas, un traitement médical en complément d’une revascularisation peut éviter un traitement 

délabrant, dans d’autres, au contraire, une amputation s’impose d’emblée. 

Les techniques de mesures hémodynamiques permettant une approche pronostique 

de ces patients sont les mesures de pressions systoliques de cheville et d’orteil et la pression 

transcutanée en oxygène (TcPO2). Les avantages et les limites de chacun de ces examens sont 

bien connus mais leur capacité à dépister les patients à très haut risque d’amputation l’est 

moins. 

L’objectif de cette étude était de comparer les pressions systoliques de cheville et 

d’orteil et la TcPO2 pour prédire le pronostic de patients en ischémie critique chronique des 

membres inférieurs à 1 an au sein de la cohorte COPART.
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2.  Ischémie critique chronique des membres 
inférieurs 
 

2.1.  Définition et classifications 
 

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs est définie par la HAS[3] par « un 

rétrécissement du calibre des artères à destination des membres inférieurs, qui entraîne une 

perte de charge hémodynamique, avec ou sans traduction clinique. » 

 

Le concept d’ischémie critique chronique est apparu de manière tardive dans l’histoire 

de l’insuffisance artérielle des membres inférieurs. Il correspond au stade le plus grave pour 

lequel la sténose et/ou l’occlusion de l’arbre artériel entraînent une diminution de la pression 

de perfusion d’aval à un point tel que la fonction microcirculatoire et le débit nutritif des tissus 

sont compromis et ne permettent pas de maintenir l’intégrité cutanée ou d’obtenir la 

cicatrisation des troubles trophiques sans revascularisation.[4] La viabilité du membre est donc 

en danger. 

 

En 1952, lors du premier congrès européen de chirurgie cardiovasculaire, Fontaine et 

al.[5] (Tableau 1) élaborent une première classification en 4 stades de la présentation clinique 

Tableau 1 - Classification de l’AOMI selon Leriche et Fontaine et Rutherford 
 
    Leriche et Fontaine (1954) Rutherford (1986, 1997) 
Stade Clinique Grade Clinique Épreuve d’effort 
     

I Asymptomatique 0 Asymptomatique Normale 
          IIa Claudication légère 1 Claudication légère Complète. PSC > 50 mmHg après EE 

mais > 20 mmHg de moins qu’au 
repos 

     IIb Claudication modérée à 
sévère 

2 Claudication modérée > I et < II 
     3 Claudication sévère Incomplète.  

PSC < 50 mmHg après EE 
     
    

III Douleur de repos 4 Douleur de repos PSC au repos < 40 mmHg 
PSO < 30 mmHg 

          IV Ulcération ou gangrène 5 Atteinte tissulaire mineure PSC < 60 mmHg 
PSO < 40 mmHg 

       6 Ulcération ou gangrène PSC < 60 mmHg 
PSO < 40 mmHg 

    
Épreuve d’effort (EE) : marche de 5 min à 3,2 km/h, pente à 12 % ; PSC : pression systolique de cheville ; PSO : pression 
systolique d’orteil. 
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de l’AOMI. En 1982, le concept d’ischémie critique apparaît, suite à l’émergence des techniques 

de mesures hémodynamiques permettant de quantifier le degré d’ischémie, afin de permettre 

une comparaison objective et précise des traitements chirurgicaux.[4] En 1986,[6] la classification 

de Rutherford (Tableau 1), réactualisée en 1997[7] est la première à introduire des critères 

hémodynamiques qui seront pourtant éludés par la suite. 

L’ICC correspond schématiquement aux stades III et IV de la classification de Leriche 

et Fontaine et aux grades 4 à 6 de Rutherford.  

 

 A partir de 1991, des documents de consensus d’experts, spécifiques à l’ICC, sont 

publiés. Le consensus européen d’avril 1991[8] définit l’ICC par des douleurs de décubitus et/ou 

des troubles trophiques des membres inférieurs associés à des critères hémodynamiques 

(Tableau 2). Il instaure une notion de durée minimale des symptômes d’au moins 2 semaines 

afin de différencier l’ICC de l’ischémie aiguë. Cette définition de l’ICC a été critiquée 

principalement pour le seuil de la pression systolique de cheville jugé trop bas.[4] Ont suivi, le 

TASC[9] en 2000 révisé par le TASC II[1] (Tableau 2) en 2006, rehaussant les seuils 

hémodynamiques établis lors du consensus européen et établissant, de fait, une définition 

moins restrictive. Ces différentes définitions sont toujours sujettes à débat. En 2011, l’ESC 

reprend les mêmes seuils que le TASC II en abaissant la pression systolique d’orteil à 30 

mmHg.[10] 

 En France, les recommandations de 2006 de la HAS[3] (Tableau 2) se calquent sur les 

définitions historiques du consensus européen de 1991 pour définir l’ischémie permanente 

chronique (ou ischémie critique). 

 La définition de l’ischémie critique chronique sur le plan hémodynamique n’est donc 
pas consensuelle. 
 

 

Tableau 2 - Définition de l'ischémie critique chronique des membres inférieurs selon le consensus européen de 1991, le 
TASC II et la Haute Autorité de Santé (HAS) 
 
  Consensus européen 
de 1991 

 Douleurs de décubitus récurrentes sous antalgiques depuis au moins 15 jours et/ou 
trouble trophique avec une PSC ≤ 50 mmHg et/ou une PSO ≤ 30 mmHg et/ou une 
TcPO2 ≤ 10 mmHg. 

      TASC II   Douleurs de décubitus et/ou des troubles trophiques des membres inférieurs depuis 
au moins deux semaines malgré des antalgiques adéquats avec une PSC < 70 mmHg en 
cas de troubles trophiques ; une PSC < 50 mmHg en cas de douleurs de décubitus 
et/ou une PSO < 50 mmHg, et/ou TcPO2 < 30 mmHg. 

      HAS  Douleurs de décubitus ou troubles trophiques depuis au moins 15 jours avec une PSC 
< 50 mmHg ou une PSO < 30 mmHg. 

   



ISCHÉMIE CRITIQUE CHRONIQUE DES MEMBRES INFÉRIEURS 
 

   
14 

2.2.  Étiologies 
 

L’étiologie principale de l’ICC est l’athérosclérose. Les autres causes sont : thrombo-

emboliques (anévrysmes poplités), thrombotiques (thrombophilies), vascularites, maladie de 

Buerger, pièges poplités, kystes adventitiels de l’artère poplité,.[1,11]  

 

2.3.  Physiopathologie 
 

Quelle que soit l’étiologie de l’ICC, sa physiopathologie est un processus chronique et 

complexe qui affecte la macro et la microcirculation ainsi que les tissus environnants (Tableau 

3).[11] Cette situation est habituellement la conséquence d’une pathologie artérielle occlusive 

multiétagée.[1] 

 
Initialement, la réponse corporelle à l’ischémie est l’angiogenèse et l’artériogenèse qui 

renforcent le réseau de collatéralités préexistant. Cependant, aucun de ces mécanismes ne 

parvient à fournir les quantités nécessaires de sang et d’oxygène ; ce qui engendre une 

vasodilatation maximale des artérioles les rendant insensibles aux stimuli vasodilatateurs. Ce 

phénomène de vasoplégie ou paralysie vasomotrice serait dû chez les artériopathes à une 

exposition chronique à des vasodilatateurs endogènes. 

De plus, ces patients présentent une diminution de l’épaisseur de la paroi artérielle, 

une diminution de la surface de section, une diminution du ratio paroi sur lumière en 

comparaison des artères plus proximales selon l’étude de Coats et Hiller[12] analysant des 

membres amputés. Ensemble, ces modifications conduisent à la formation d’un œdème.  

En outre, les patients en ICC placent leur membre en déclivité pour soulager les 

Tableau 3 - Physiopathologie de l'ischémie critique chronique 
 

  Macrocirculatoire Microcirculatoire 
    Athérosclérose 
Sténose artérielle  
Angiogenèse 
Artériogenèse  
Augmentation du VEGF  
Augmentation du SDF-1  
Augmentation de l’expression de CXCR4	
Paralysie vasomotrice  
Remodelage artériel 
Diminution de l’épaisseur de la paroi  
Diminution de la surface de section 	
Diminution du ratio paroi sur lumière 	
Augmentation de la perfusion cutanée  
Œdème  

Diminution de la production de monoxyde d’azote 
Augmentation des dérivés réactifs de l’oxygène  
Augmentation de la production de peroxynitrite 
Augmentation de l’adhésion plaquettaire	
Augmentation de l’adhésion leucocytaire  
Thrombose microvasculaire  
Collapsus des artérioles pré capillaires  
Altération des échanges d’oxygène 
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douleurs ischémiques de décubitus ce qui accroît encore l’œdème. L’œdème augmente la 

pression hydrostatique en distalité du membre, comprimant des vaisseaux déjà sténosés et 

limitant de fait l’apport nutritif. 

Se surajoute une dysfonction microvasculaire. L’endothélium protège l’intégrité du 

vaisseau sanguin en modulant le tonus et la perméabilité vasculaires et en agissant comme 

barrière anti-thrombogène. L’atteinte macrovasculaire de l’ICC conduit à des altérations de la 

structure et de la fonction des cellules endothéliales et à des modifications du mécanisme de 

pression de décharge, ce qui entraîne des adaptations microcirculatoires. L’altération 

endothéliale déclenche une production accrue de radicaux libres, une activation plaquettaire 

inappropriée et une adhérence leucocytaire. Ces derniers contribuent à la formation de micro-

thromboses dans les capillaires et exacerbe la formation de l’œdème. Il en résulte une entrave 

aux échanges d’oxygène au niveau des capillaires tissulaires. 

De plus, de nombreux patients bénéficient d’une revascularisation afin d’assurer la 

cicatrisation du trouble trophique voire le sauvetage du membre. Pourtant, rétablir le flux 

sanguin uniquement à un niveau macrocirculatoire ne suffit pas à inverser l’établissement des 

dysfonctions décrites ci-dessus. En effet, cela déclenche une hyperhémie réactionnelle et une 

cascade d’évènements pouvant conduire à une aggravation ultérieure.[11] 

 

2.4.  Épidémiologie 
 

L’incidence de l’ICC, estimée de 500 à 1000 pour 1 million d’habitants par an dans les 

pays développés, est en forte progression.[1,10] Cela s’explique non seulement par le 

vieillissement de la population mais aussi et surtout par l’augmentation exponentielle du 

diabète et de l’obésité, et par la stabilité de la consommation de tabac dans les pays 

occidentaux.[13] La prévalence de l’ICC en France est estimée à 1% chez les patients âgés de 

60 à 90 ans.[4] 

 Cinq à 10% des patients avec une AOMI asymptomatique ou avec une claudication 

présenteront dans les cinq ans une ICC, et 1 à 3% des patients avec une AOMI auront une 

ICC comme présentation initiale. Six mois avant l’apparition d’une ischémie critique, la moitié 

des patients ne présentait pas de symptômes d’AOMI.[11]  

 

2.5.  Facteurs de risque 
 

L’ICC résultant dans la majorité des cas de lésions athéroscléreuses, les facteurs de 

risques (cardiovasculaires) sont communs à ceux des autres localisations (coronaropathie, 
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atteinte neuro-vasculaire et atteinte rénale par néphroangiosclérose) apparaissant de manière 

concomitante. 

 Cependant, 3 facteurs influencent très significativement le risque de développement 

d’une ICC : le diabète, le tabagisme et l’âge.  

Les autres facteurs de risque sont les suivants : l’ethnie (asiatique / hispanique / noire), 

le genre (sexe masculin), l’hypertension artérielle, la dyslipidémie, les marqueurs de 

l’inflammation (CRP), l’hyperviscosité et l’état d’hypercoagulabilité, l’hyperhomocystéinémie 

et l’insuffisance rénale.[1,10] 

 

2.6.  Évaluation clinique 
 

Les signes cliniques sont fondamentaux dans le diagnostic de l’ICC mais doivent être 

corroborés par des tests objectifs hémodynamiques. 

 

2.6.1. Douleur ischémique de décubitus 
 

La douleur ischémique de repos ou de décubitus concerne l'avant-pied (orteils, tête de 

métatarses), très rarement la partie plus proximale du pied. Elle est exacerbée par la 

surélévation du membre mais diminuée par la position déclive. Cette douleur survient souvent 

la nuit, ce qui conduit les patients à dormir jambe pendante ou assis au bord du lit voire au 

fauteuil. La perception de cette douleur peut être atténuée lors d’une neuropathie notamment 

d’origine diabétique.[4,14,15] 

 

2.6.2. Troubles trophiques 
 

Habituellement associés à la douleur, les troubles trophiques sont un des maîtres 

symptômes, représentés par les ulcérations et la gangrène. 

Les ulcérations ischémiques débutent souvent spontanément ou suite à un traumatisme 

mineur et ne guérissent pas du fait d’un apport sanguin insuffisant. Ils se forment typiquement 

en distalité, aux endroits de pressions comme les malléoles, les orteils, les espaces 

interdigitaux ou les talons. Ces ulcérations sont habituellement douloureuses, sèches et peu 

étendues. Le bord est atone ou nécrotique, le fond pâle ou nécrotique ou couvert de fibrine. 

Elles peuvent évoluer vers la gangrène. 

La gangrène correspond à une nécrose tissulaire liée à un apport artériel insuffisant 

pour assurer la viabilité des tissus. Elle peut être sèche (circonscrite) ou humide. Cette 

dernière est une urgence thérapeutique, caractérisée par un aspect œdématié, suintant et 
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inflammatoire pouvant compromettre le pronostic vital.[4,15,16] 

 
 

2.6.3. Autres signes 
 

D’autres signes cliniques sont prédictifs d’une insuffisance artérielle avancée. Ils sont 

de deux ordres : trophiques et hémodynamiques. 

Les signes cliniques sont les suivants : absence des pouls périphériques, présence de 

souffles vasculaires, diminution voire augmentation paradoxale (paralysie vasomotrice) de la 

température cutanée des extrémités, pâleur du membre (ou érythrose en cas d’inflammation 

ou d’infection), troubles des phanères (xérose cutanée avec dépilation), déshabitation de la 

pulpe digitale et de la coque talonnière, fissurations interdigitales. 

Les signes cliniques hémodynamiques sont les suivants : 

- augmentation du temps de remplissage veineux ;  

- augmentation du temps de recoloration cutanée de la pulpe digitale (normalement < 2 

secondes) ; 

- variations posturales de coloration : test de Buerger, érythrocyanose de déclivité.[4,16,17] 
 
 

2.7.  Techniques d’exploration  
 

Par souci de concision, seules les techniques étudiées dans l’étude de cette thèse sont 

développées. 

 

2.7.1. Pression systolique de cheville et index de pression 
systolique 
 

Initialement décrite par Winsor[18] en 1950 puis validée par les travaux de Carter[19] en 

1968, objectivant la perte de charge sur un membre avec AOMI, la pression systolique de 

cheville, qui a abouti à l’index de pression systolique (IPS), est un test diagnostique non invasif 

de l’artériopathie des membres inférieurs.  

L’IPS repose sur le recueil des pressions systoliques des membres inférieurs et 

humérales et l’établissement d’un rapport pression de cheville / pression humérale. 

 
2.7.1.1. Indications et intérêt clinique 

 
En cas de suspicion d’AOMI, l’IPS est le premier test non invasif à réaliser. Cette 

mesure est aussi utile pour suivre la progression de l’AOMI. Elle est également un marqueur 
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de risque général et local.[1,20,21] 

 
2.7.1.2. Technique 

 
La technique décrite ci-dessous est issue des dernières recommandations 

internationales.[20] 

Le patient doit être allongé, au repos depuis 5 à 10 minutes dans une pièce à 

température tempérée (19-22°C). Il est recommandé de ne pas fumer au moins dans les 2 

heures précédant la mesure. Le brassard utilisé doit être adapté à la taille du membre, d’une 

largeur d’au moins 40 % de la circonférence de ce membre. Le recouvrement se fait à bords 

parallèles. Le bord inférieur du brassard doit être positionné à 2 cm au-dessus de la malléole 

interne, pour la mesure au membre inférieur. La mesure est réalisée par une sonde Doppler 

de 8 à 10 MHz. La sonde est placée dans la zone de l’artère mesurée, à un angle d’attaque de 

45 à 60° avec le trajet supposé de l’artère jusqu’à entendre le meilleur signal. Le brassard est 

alors gonflé rapidement pour atteindre une pression supérieure de 20 mmHg à celle de la 

disparition de tout signal. Il est ensuite lentement dégonflé pour détecter la valeur de pression 

à laquelle le signal réapparaît.   

L’opérateur doit suivre la même séquence : première mesure de la pression brachiale, 

mesures de l’artère tibiale postérieure homolatérale puis celle de l’artère pédieuse, mesures 

des artères tibiale postérieure et pédieuse controlatérales et mesure de la pression du 

deuxième bras. Si à la fin de la séquence, la pression systolique du deuxième bras est ≥ 10 

mmHg à celle du premier, la première mesure brachiale doit être renouvelée et seul ce dernier 

résultat est pris en compte. De plus, pour augmenter la précision du test, chaque mesure doit 

être réalisée deux fois. 

L’IPS est calculé pour chaque membre en divisant la pression mesurée la plus haute à 

la cheville par la pression brachiale la plus élevée.  

Dans le cadre du diagnostic de symptômes d’AOMI, l’IPS doit être consigné pour 

chacun des membres. Dans le cadre d’une utilisation comme marqueur d’événement 

cardiovasculaire ou de mortalité, seule la plus basse des mesures d’IPS entre les deux membres 

doit être conservée (à l’exception des artères incompressibles).  

 
2.7.1.3. Valeurs normales et pathologiques 

 
Les valeurs normales de l’IPS sont de l’ordre de 1,1, la pression systolique tendant à 

croître au fil de sa progression dans le réseau artériel.[21] 

La valeur de l’IPS inférieur ou égale à 0,90 est utilisée pour le diagnostic d’AOMI 
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symptomatique ou non.[19,20] La sensibilité de l’IPS pour le diagnostic en pratique courante de 

l’AOMI est de 97% alors que sa spécificité est de l’ordre de 80%.[22] Chez un sujet 

symptomatique ayant un IPS supérieur à 0,90, une mesure de l’IPS après l’effort ou d’autres 

techniques d’exploration doivent être réalisées. Après l’effort, une diminution de l’IPS de plus 

de 30 mmHg ou plus de 20% par rapport à l’IPS de repos est un critère diagnostic d’AOMI. 

Lors d’une suspicion clinique d’AOMI, un IPS > 1,40 doit susciter d’autres explorations (cf. ci-

dessous). Une diminution > 0,15 au cours du suivi du patient marque une progression de 

l’AOMI. Un IPS ≤ 0,90 ou ≥ 1,40 augmente le risque d’événements cardiovasculaires ou de 

décès qu’importe la présence de symptômes ou de facteurs de risque cardiovasculaires 

associés.[20] 

L’évaluation du pronostic du membre et du diagnostic d’ICC reposent sur la valeur 

absolue de la pression de cheville. Un IPS inférieur à 0,50 est, cependant, habituellement 

considérée comme à risque sévère.[10,20] L’ICC est définie par une pression systolique de 

cheville inférieure à 50-70 mmHg.[1,8] 

 
2.7.1.4. Limites 

 
La mesure de la pression systolique de cheville peut être prise en défaut chez les 

patients ayant une rigidité voire une incompressibilité artérielle du fait d’une médiacalcose :  

diabétiques, insuffisants rénaux, patients très âgés. La mesure peut alors être faussement 

normale.[20,23] L’incompressibilité artérielle est définie par une pression systolique de cheville 

≥ 250 mmHg ou un IPS > 1,40.[1,24] 

L’IPS ne permet pas de détecter les sténoses situées hors de l’axe aorte-cheville telles 

que les sténoses isolées iliaques internes, fémorales profondes, ainsi que les lésions des artères 

pédieuses. Les sténoses proximales courtes et isolées, avec bonne compliance d’aval 

minimisent également la perte de charge. Toute entrave à la compression des artères de jambe 

limite la performance de l’IPS : œdème ou lipodystrophie majeure de la cheville, guêtre 

d’hypodermite ou les troubles trophiques de la cheville.[25]   

La mesure est également influencée par le sexe et l’origine ethnique, l’IPS moyen étant 

légèrement plus bas chez la femme et les sujets d’origine africaine.[21] 

Enfin les erreurs les plus fréquentes résultent de la non application des 

recommandations pour la mesure de la pression artérielle.[25] 

 
 

2.7.2. Pression systolique d’orteil 
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En 1971, les travaux de Carter et al.[26] ont été les premiers à démontrer la sensibilité 

et la spécificité de la mesure de pression systolique d’orteil pour dépister l’artériopathie des 

membres inférieurs.[4] Les études ont été depuis peu nombreuses mais toutes concordantes.[27] 

 
2.7.2.1. Indications et intérêt clinique 

 
La mesure de la pression systolique d’orteil permet de suppléer celle de la cheville chez 

les patients ayant une médiacalcose jambière,[1,28] évitant ainsi une sous-estimation de la 

prévalence de l’AOMI. Les petites artères, en l’occurrence pédieuses, sont plus facilement 

compressibles.[20,29] Des études ont montré que 14% à 27% des patients avaient une pression 

systolique d’orteil pathologique alors que la pression de cheville était normale dans des 

populations à risque d’AOMI, diabétiques ou dialysés.[23]  

La mesure a également un intérêt en cas de suspicion de lésion des artères pédieuses, 

pour la quantification du degré d’ischémie et pour établir le diagnostic d’ICC, permettant 

d’adapter la stratégie thérapeutique.[25,28] 

La mesure de l’index de pression du gros orteil (IPGO), fraction de la valeur absolue 

de la pression du gros orteil sur la pression humérale, a une sensibilité située entre 90 et 100% 

pour dépister l’artériopathie.[23]  

 
2.7.2.2. Technique 

 
La mesure peut être réalisée par une infirmière. Elle utilise un manchon et un capteur 

de signal pulpaire. La taille du manchon doit être adaptée à la forme de l’orteil et supérieure 

de 20% du diamètre de celui-ci soit approximativement 2,5 cm.[29,30]  

Toute méthode identifiant avec précision l’arrêt puis la réapparition du flux artériel 

digital est utilisable pour mesurer la pression digitale (capillaroscopie, pléthysmographie avec 

occlusion veineuse, laser-Doppler).[25] Cependant, le laser-Doppler est la méthode la plus 

précise pour les mesures les plus basses.[31–33] 

La mesure est réalisée sur l’hallux voire sur le 2ème orteil en cas d’absence de ce dernier. 

La pulpe digitale est vidée manuellement. Le manchon est gonflé à pression supra-systolique 

(270 mmHg) puis dégonflée lentement jusqu’à réapparition du signal artériel pulpaire. La 

pression dans le manchon à réapparition du signal est définie comme la pression digitale à 

l’endroit où a été placé le manchon.[25] 

Les conditions d’examen sont identiques à celles de la mesure de la pression systolique 

de cheville. L’examen doit être réalisé en décubitus, après un repos de 10 minutes. Le patient 

ne doit pas avoir ingéré de café ou d’alcool ni fumé depuis au moins 2 heures. La température 
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de la pièce doit être comprise entre 23 et 25°C.[34] La vasoconstriction cutanée augmentant le 

risque d’erreur de mesure, le réchauffement préalable du pied peut être réalisé.[25] 

 
2.7.2.3. Valeurs normales et pathologiques 

 
La pression normale à l’orteil est de 120 ± 20 mmHg, sans différence significative entre 

les orteils.[25] Les valeurs normales de pressions systoliques d’orteil sont approximativement 

inférieures à celles de la cheville de 30 mmHg.[1] Le seuil pathologique est à 60-80 mmHg.[1] 

Un IPGO < 0,70 est le seuil habituellement utilisé pour dépister l’artériopathie.[1] La valeur 

inférieure à 10-30 mmHg définit le seuil d’ischémie critique.[1,8,25]  

 
2.7.2.4. Limites  

 
Les limites sont celles des conditions d’examen : tremblement, trouble trophique 

digital, orteil dysmorphique, hyperkératose.[1,25] 

 
 

2.7.3. TcPO2 
 

L’utilisation de la mesure de la pression transcutanée d’oxygène (TcPO2) fait suite à la 

mise au point de l’électrode de Clark (1954) et aux travaux de Huche et Huche (1969), 

Eberhard (1972), Krahenbuhl (1980).[35] 

La mesure de la TcPO2 se fait par une électrode. En présence d’oxygène dans une 

solution électrolytique d’ions chlorure, un courant électrique est généré dans le circuit, 

proportionnel à la quantité d’oxygène au contact de l’électrode. En zone ischémique, la variable 

principale utilisée n’est plus la PaO2 mais l’apport d’O2 par la circulation locale diffusant à 

travers la peau.[36] 

 

2.7.3.1. Indications et intérêt clinique 
 

La TcPO2 permet d’apprécier la sévérité de l’ICC et de déterminer le pronostic 

(chance de guérison) d’un ulcère ischémique. Elle peut également être utilisée pour guider le 

niveau d’amputation et pour tester l’efficacité d’une revascularisation ou d’un traitement 

médicamenteux.[36] 

 La TcPO2 d’effort permet d’objectiver l’ischémie de localisation atypique et ainsi 

infirmer les diagnostics différentiels. 
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2.7.3.2. Technique 
 

La mesure transcutanée de la pression partielle de l’oxygène est mesurée dans des 

conditions standardisées (après chauffage de l’endroit exploré à 44 °C par l’électrode et 

équilibration pendant 15 minutes). Les mesures se font, quand c’est possible, au dos du pied, 

en regard du premier espace inter-métatarsien en décubitus dorsal et en position déclive. La 

peau est préparée, rasée ou épilée (si nécessaire) et nettoyée avec de l’alcool. Le capteur est 

fixé par un ruban adhésif. La valeur est obtenue après une nouvelle phase d’équilibration d’une 

quinzaine de minutes : le signal décroît rapidement jusqu’à un minimum puis augmente et 

atteint un plateau auquel la valeur est déterminée.[4,36] 

 La mesure de la TcPO2 peut se faire au repos ou associée à des tests de sensibilisation 

posturaux[37] (augmentation de la TcPO2 jambe pendante chez le sujet sain) ou à une inhalation 

d’oxygène[38]. Ces tests de sensibilisation n’améliorent pas la performance diagnostique dans 

l’ICC par rapport à la TcPO2 de repos.[39] 

 
2.7.3.3. Valeurs normales et pathologiques 

 
Les valeurs normales de TcPO2 sont comprises entre 40 et 80 mmHg.[36] 

 L’ICC est définie par une TcPO2 ≤ 10 mmHg par le consensus européen de 1991[8]  et 

< 30 mmHg par le TASC II.[1] 

 Une valeur de TcPO2 ≥ 40 mmHg effectuée jambe pendante, si une revascularisation 

est envisagée, est de bon pronostic à 1 an. A l’inverse, si la revascularisation n’est pas envisagée, 

une TcPO2 jambe pendante < 30 mmHg est de mauvais augure pour une cicatrisation, 

l’amputation doit alors être envisagée à court terme. Une fois la décision d’amputation prise, 

une valeur de TcPO2 < 20 mmHg en décubitus témoigne d’une probabilité faible de 

cicatrisation du moignon et doit faire envisager un niveau d’amputation plus proximal.[40] 

 

2.7.3.4. Limites 
 
Certains phénomènes locaux (œdème, pachydermie dans un contexte d’insuffisance 

veineuse) ou des affections générales (insuffisance cardio-respiratoire sévère, diabète 

déséquilibré peuvent abaisser la TcPO2.[36] A l’inverse, l’inflammation locale, génératrice 

d’hyperhémie, peut surestimer la mesure.[41] 

 

2.7.4. Examens d’imagerie 
 

Une fois le diagnostic d’ICC établi, le but des explorations est d’étudier les possibilités 
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de revascularisation. 

L’échographie-doppler permet de compléter l’exploration morphologique par une 

évaluation hémodynamique des lésions d’AOMI. Il s’agit de l’examen de base. 

Dans un second temps, lorsque la revascularisation est envisagée, l’échographie-

doppler est complétée par l’angioscanner, permettant au chirurgien vasculaire d’évaluer les 

lésions et la stratégie thérapeutique à apporter. L’angioscanner apprécie les calcifications mais 

nécessite une injection d’iode. En cas de contre-indication, l’angio-IRM (ARM) est une 

alternative mais ne permet pas de déceler les calcifications et a une résolution limitée sur 

l’arbre artériel distal. 

L’artériographie est maintenant uniquement un examen pré-thérapeutique au cours 

duquel le traitement endovasculaire est réalisé. 

La sensibilité et la spécificité de l’angioscanner et de l’ARM sont équivalentes, voire 

supérieures, à celles de l’artériographie selon certains auteurs.[1,33] 

 

2.8.  Aspects généraux du traitement 
 

Les objectifs thérapeutiques prioritaires dans la prise en charge de l’ICC sont 

l’atténuation de la douleur ischémique, la cicatrisation des troubles trophiques, le sauvetage 

du membre, l’amélioration de l’aptitude à l’effort et de la qualité de vie et l’allongement de la 

survie.[1,3] La survie sans amputation est considéré comme l’objectif premier.[1] 

 

2.8.1. Contrôle de la douleur 
 

Le contrôle de la douleur fait appel aux antalgiques de palier 1 associés le plus souvent 

aux opiacés et la mise en déclivité du membre. Idéalement, l’atténuation de la douleur est 

obtenue grâce à la revascularisation. Au contrôle de la douleur physique, peut s’ajouter 

également celui de la douleur morale par des antidépresseurs.[1] 

 

2.8.2. Prise en charge des troubles trophiques 
 

Le traitement des troubles trophiques passe par des soins locaux appropriés. Ces soins 

peuvent être menés de différentes manières, une multitude de produits existent. Les principes 

de bases sont la détersion de la nécrose et de la fibrine et le maintien d’un milieu humide, le 

plus propice à la cicatrisation. La mise en décharge du membre, l’adaptation des moyens de 

chaussage permet de prévenir les traumatismes.  

En cas d’infection (complication sévère de l’ulcère ischémique), il est nécessaire de 
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recourir à des antibiotiques systémiques notamment en cas de cellulite ou de propagation de 

l’infection à l’os. Enfin la prise en charge optimale des troubles trophiques passe par la 

revascularisation quand elle est possible.[1] 

 
 

2.8.3. Traitement des facteurs de risque et des comorbidités 
 

2.8.3.1. Sevrage tabagique 
 

L’arrêt de la consommation tabagique est indispensable. Le nombre de paquets-années 

est associé à la sévérité de l’atteinte artérielle, à l’augmentation du risque d’amputation, 

d’occlusion de pontage et du risque de mortalité. Après revascularisation, le risque d’occlusion 

de pontage est multiplié par 3 en cas de poursuite de l’intoxication tabagique.[1,10,42,43] 

 
2.8.3.2. Antiplaquettaires 

 
Aucune différence en termes d’efficacité n’a été établie entre l’aspirine et le clopidogrel. 

Seule dans l’étude CAPRIE[44], une analyse en sous-groupe sur une période de suivi de 1,9 ans 

a montré un avantage du clopidogrel sur l’aspirine en termes d’événements combinés (décès 

d’origine cardiovasculaire, syndrome coronarien aigu et AVC). 

Le bénéfice d’un traitement par antiplaquettaires à long terme a été démontré par 

plusieurs études, qui rapportent une diminution d’environ 25 % du risque de survenue 

d’événements cardiovasculaires, une diminution de la progression de l’athérosclérose fémorale 

et un effet bénéfique sur la perméabilité des pontages. Cependant, aucune étude n’a montré 

de bénéfice sur le pronostic et la progression de l’ICC.[1,43] 

 
2.8.3.3. Statines 

 
Les statines sont associées à une baisse des événements cardiovasculaires majeurs et 

de la mortalité à un an ainsi qu’à une amélioration du taux de sauvetage de membre chez les 

patients revascularisés et/ou en ICC. L’objectif est une LDLc < 100 mg/dL voire < 70 mg/dL 

chez les patients à haut risque cardiovasculaire.[1,24,45,46] 

 
2.8.3.4. Antihypertenseurs 

 
Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion diminuent le risque cardiovasculaire, 

indépendamment de l’équilibration de l’hypertension artérielle. L’objectif attendu est une 

tension artérielle ≤ 140/90 mmHg. Les patients coronariens et atteints d’AOMI bénéficient de 
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l’effet cardioprotecteur des bêtabloquants. Il n’y a pas de contre-indication à l’utilisation des 

bêtabloquants en présence d’une AOMI.[1,10,42] 

 
2.8.3.5. Antidiabétiques 

 
Le contrôle du diabète reste sujet à controverses. Chez les patients diabétiques, la 

prévention des complications secondaires liées à la microangiopathie (néphropathie et 

rétinopathie) est obtenue par un contrôle glycémique strict, ce qui n’est pas le cas pour les 

complications de la macroangiopathie. Un contrôle glycémique est recommandé avec un 

objectif d’HbA1c < 7 %.[1,24,42] 

 

2.8.4. Autres traitements médicamenteux 
 

Les prostanoïdes, notamment l’iloprost, administrés par voie intraveineuse pendant 

plusieurs jours, améliorent l’état clinique (diminution de la douleur, amélioration de la 

cicatrisation des troubles trophiques) chez 40 % des patients non revascularisables.[1] Une 

méta-analyse de la Cochrane[47] ne montre cependant pas de preuve concluante sur l’efficacité 

à long terme.  

Les vasodilatateurs ne sont d’aucune efficacité, car ils augmentent le débit sanguin 

principalement dans les zones correctement perfusées.[1] 

 

2.8.5. Traitement des comorbidités associées 
 

Le traitement doit également prendre en compte les comorbidités associées telles 

qu’une coronaropathie, une insuffisance rénale chronique ou une artériopathie carotidienne 

qui ont un impact important en terme de mortalité et de morbidité sur les patient en ICC.[1,42] 

Cependant si ces comorbidités sont cliniquement stables, leur prise en charge ne doit pas 

retarder celle de l’ICC.[10] 

 

2.8.6. Revascularisation 
 

Les décisions thérapeutiques doivent être prises en réunion multidisciplinaire 

réunissant les chirurgiens vasculaires, les médecins vasculaires et les radiologues, afin de 

garantir un choix optimal des stratégies thérapeutiques. 

Les techniques endovasculaires de revascularisation sont l’angioplastie avec mise en 

place ou non d’un stent ou d’une endoprothèse, la dilatation sous-intimale, la thrombolyse in 

situ et la thromboaspiration. Les techniques chirurgicales sont les pontages autologues ou 
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synthétiques et l’endartériectomie. Les procédures hybrides associent les techniques 

endovasculaires et chirurgicales.  

La localisation distale de l’artériopathie, la longueur des occlusions et des sténoses, et 

le nombre de lésions traitées ont une influence négative sur la perméabilité des 

revascularisations artérielles. Il en est de même pour le diabète, l’insuffisance rénale chronique, 

le tabac et l’ischémie sévère. 

Un traitement endovasculaire doit être discuté en première intention au stade d’ICC, 

surtout chez les patients présentant des lésions artérielles distales et un état physiologique 

précaire ; en effet l’approche est percutanée et peut se réaliser sous anesthésie locale. 

Cependant, à l’étage infra-inguinal, pour les lésions particulièrement longues, le pontage 

reste la méthode de choix. Les pontages veineux ont, par ailleurs, une perméabilité à long 

terme supérieure à celle des pontages prothétiques. 

 

Les patients non candidats à une revascularisation sont définis comme suit : 

–  soit patient non éligible à une revascularisation (risque opératoire majeur, pathologie lourde 

associée grevant la survie ou l’autonomie au sens large) ; 

–  soit impossibilité technique de revascularisation ; 

–  soit absence de bénéfice attendu (gangrène extensive).[1]  

 

2.8.7. Amputation 
 

Il est recommandé de réaliser une amputation d’emblée chez les patients présentant 

des troubles trophiques très évolués et des comorbidités sévères. Les amputations majeures 

(au-dessus de la cheville) sont aussi indiquées en cas de sepsis avec retentissement systémique 

mettant en jeu le pronostic vital, en cas de douleurs échappant au traitement médical et en 

cas de nécrose extensive du pied. 

Le meilleur niveau d’amputation est le plus distal susceptible de cicatriser.[1] 

 

2.9.  Évolution 
 

Au stade d’ischémie critique, 50 % des patients sont revascularisés. Certains centres 

proposent une revascularisation pour 90 % d’entre eux. 

Au moment du diagnostic, une revascularisation est réalisée chez 50 % des patients, 

une amputation chez 25 % ; le traitement est exclusivement médical chez 25 %.  

À un an, 45 % des patients sont vivants sans amputation, 30 % sont amputés et 25 % 
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sont décédés. 

La prévalence de la coronaropathie chez les patients atteints d’AOMI est évaluée entre 

40 et 60 %. [1]
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3.  Patients et méthodes 
 

3.1.  Type d’étude 
 

Il s’agissait d’une étude descriptive, prospective et multicentrique à partir de la cohorte 

COPART. 

 

COPART I pour COhorte de Patients ARTériopathes est un registre de patients 

hospitalisés qui a été mis en place en juin 2004 dans le service de médecine vasculaire du CHU 

de Rangueil (Toulouse). Ce registre a été élargi aux services de médecine vasculaire de 

Bordeaux (Centre Hospitalier de Saint-André, Université de Bordeaux), de Limoges (CHU 

Dupuytren) en octobre 2006 et de Paris (Centre Hospitalier européen Georges Pompidou, 

Université Paris V Descartes) depuis janvier 2010 prenant alors le nom de « COPART II ». Il 

est actuellement communément dénommé « COPART ». 

L’étude porte sur une cohorte de patients artériopathes des membres inférieurs 

hospitalisés. Les patients doivent, au cours de l'hospitalisation avoir eu une prise en charge de 

leur artériopathie. L’artériopathie doit être rattachée à une atteinte athéroscléreuse. La 

cohorte est ouverte : les patients sont inclus au fur et à mesure par un médecin vasculaire. 

L’étude est observationnelle sans aucune modification des pratiques médicales. Le 

patient est enregistré une seule fois et les hospitalisations ultérieures sont prises en compte 

dans l’analyse du suivi du patient. Le suivi est annuel. Chaque patient doit avoir des 

informations sur son devenir à un an, les évènements survenus au cours du suivi sont 

répertoriés.[48] 

 

3.2.  Population 
 

La population a été incluse rétrospectivement pour les patients hospitalisés entre le 1er 

juin 2004 et le 31 mai 2005 (registre COPART 1) et prospectivement du 1er juin 2005 au 16 

mars 2016. 

Au cours de cette étude l’anonymat des patients a été respecté. Les patients ont reçu 

les informations réglementaires prévues par la CNIL (Commission Nationale de l’Information 

et des Libertés) et leur consentement éclairé a été obtenu avant l’inclusion.  
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3.2.1. Critères d’inclusion 
 

Les patients issus de COPART devaient répondre à la définition du TASC II[1] de 

l’ischémie critique chronique : 

- douleurs de décubitus et/ou des troubles trophiques des membres inférieurs depuis deux 

semaines au moins malgré des antalgiques adéquats ; 

- PSC < 70 mmHg en cas de troubles trophiques ; une PSC < 50 mmHg en cas de douleurs 

de décubitus et/ou une PSO < 50 mmHg, et/ou TcPO2 < 30 mmHg. 

 

3.2.2. Critères d’exclusion 
 

Les critères d’exclusion sont les suivants : 

- les patients n’ayant pas pu bénéficier d’une mesure de la pression systolique d’orteil par la 

méthode la plus performante à savoir le laser-Doppler : les patients de Toulouse n’ont pas 

été évalués par cette méthode avant 2008, ceux de Limoges avant 2010 et ceux de Paris 

n’ont pas été évalués par laser ; 

- les patients hospitalisés pour une ischémie aiguë des membres inférieurs ; 

- les patients asymptomatiques : grade 0 de la classification de Rutherford[7] ; 

- les patients en claudication intermittente : grades 1 à 3 de la classification de Rutherford[7] ; 

- l’absence de suivi à 1 an dans le registre ; 

- l’absence de données hémodynamiques dans le registre pour toutes les mesures de 

pressions systoliques de cheville ou d’orteil ou de TcPO2. 

 

3.3.  Mesures des pressions systoliques de cheville et 
d’orteil et de la TcPO2 
 

Les mesures de pressions systoliques de cheville ont été réalisées par des médecins 

vasculaires. Les mesures de pressions systoliques d’orteil et de TcPO2 ont été réalisées par 

des infirmières expérimentées. Les résultats ont été lus et confirmés par des médecins 

vasculaires. 

Les résultats ont été retenus pour le membre où les signes cliniques (douleur de 

décubitus ou trouble trophique) étaient présents. Lorsque ces derniers n’étaient pas 

discriminants, le membre ayant le grade le plus sévère selon la classification de Rutherford[7] 

était enregistré. Enfin, si la latéralité de l’ICC n’était toujours par obtenue, le côté où les 

mesures hémodynamiques étaient les plus basses, était pris en compte. 



PATIENTS ET MÉTHODES 
 

   
30 

 

 La pression systolique de cheville a été mesurée par un doppler continu (8 MHz) pour 

l’artère pédieuse et l’artère tibiale postérieure. La plus haute des valeurs a été conservée. 

L’incompressibilité des artères a également été notée. La mesure de l’IPS a été réalisée de la 

même manière. 

 La mesure de la pression systolique d’orteil a été obtenue par laser-Doppler 

(Perimed®) selon les recommandations décrites au chapitre 2.7.2.2. La valeur retenue était la 

moyenne des 3 mesures réalisées. Lorsqu’aucun signal Doppler n’était détectable, la valeur 

enregistrée était 0 mmHg. Une mesure non mesurable définissait une incompressibilité des 

artères pédieuses. 

 La mesure de la TcPO2 a été réalisée soit par le moniteur TCCM® de Radiometer® 

soit par le moniteur Perilux® de Perimed®. La méthode utilisée est décrite au chapitre 2.7.3.2. 

La mesure était d’abord réalisée en décubitus puis en position assise. 

  

3.4.  Déroulement de l’étude 
 

Les patients ont bénéficié d’une revascularisation lorsque celle-ci était possible : 

angioplastie, pontage ou autre geste de revascularisation. Lorsque la revascularisation ou 

l’anesthésie n’étaient pas réalisables, les patients ont uniquement reçu un traitement médical. 

La décision de pratiquer une revascularisation a été faite de manière pluridisciplinaire incluant 

chirurgiens vasculaires, médecins vasculaires et radiologues spécialisés dans le vasculaire. 

Chacun des 2 groupes était scindé en fonction de la survenue d’une amputation : 

groupe amputé versus groupe non amputé. 

 

3.5.  Recueil de données 
 

L’ensemble des données a été centralisé à Toulouse, sur le logiciel Epi InfoTM puis 

transférée sur Microsoft Excel® 2016. Les médecins des services de médecine vasculaire ont 

rempli les renseignements sur la clinique. Les techniciens de l’étude ont saisi les données 

biologiques et paracliniques. 

 

3.6.  Réalisation du suivi à 1 an 
 

Chaque patient devait avoir des informations sur son devenir à 1 an et sur les 

événements survenus au cours de l’année : décès et cause du décès, survenue d’un syndrome 
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coronarien aigu, d’un accident vasculaire cérébral (AVC) ou d’un accident ischémique 

transitoire (AIT), d’une amputation majeure (perte de l’appui talonnier) ou mineure ou d’une 

revascularisation. 

Un patient peut avoir plusieurs événements. 

Les données ont été collectées après un an de suivi grâce à un envoi de courrier aux 

mairies de naissance pour connaître le statut vital des patients. Les logiciels intra-hospitaliers 

ont été interrogés afin de retrouver d’éventuelles hospitalisations, voire des consultations, 

puis, le médecin traitant et/ou le patient ont été contactés par courrier ou par téléphone.  

 

3.7.  Paramètres étudiés 
 

3.7.1. Données démographiques 
 

Le sexe, l’âge et la date de première hospitalisation qui correspondait à la date 

d’inclusion dans l’étude ont été renseignés. 

 

3.7.2. Données cliniques 
 

Les antécédents cardiaques (coronaropathie (antécédents d’angor, de syndrome 

coronarien aigu, d’angioplastie, endoprothèse ou stent coronaires), insuffisance cardiaque, 

fibrillation atriale), neuro-vasculaires (AVC et/ou AIT) hépatiques (insuffisance 

hépatocellulaire) et rénaux (insuffisance rénale chronique définie par une diminution du débit 

de filtration rénale < 60 ml/min/1,73 m2) étaient renseignés. 

 

Les facteurs de risque cardiovasculaires étaient notés : 

- HTA : prise d’antihypertenseur ou tension artérielle mesurée à l’entrée en 

hospitalisation avec une systolique ≥ 140 mmHg et/ou une diastolique ≥ 90 mmHg.[49]  ; 

- dyslipidémie : prise d’hypolipémiant ou LDLc > 100 mg/dl ; 

- tabagisme : actif ou sevré (quel que soit l’ancienneté) ; 

- diabète : prise d’antidiabétiques oraux ou d’insuline ou glycémie à jeun > 1,26 g/l à deux 

reprises. 

 

Les données concernant les caractéristiques de l’AOMI des patients ont été 

enregistrées : 

- antécédents d’angioplastie, de pontage ou d’amputation majeure ou mineure ; 
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- les signes cliniques : troubles trophiques (ulcérations ou gangrène) et la douleur. 

 

L’indice de masse corporelle a également était recueilli. 

 

3.7.3. Données biologiques 
 

Les résultats biologiques confirmant une dyslipidémie (LDLc > 100 mg/dl et HDLc < 

40 mg/dl), un diabète (hémoglobine glyquée ou HbA1c > 6,5 %) et une anémie (hémoglobine 

< 130 g/l pour un homme et < 120 g/l pour une femme) ont été renseignés. 

 

3.7.4. Données hémodynamiques 
 

Les données hémodynamiques ont été collectées comme précisé au chapitre 3.3.  

 Les mesures de pressions systoliques de cheville et d’orteils ont été classées par 

groupes différents selon les seuils du consensus européen de 1991[8] et du TASC II.[1] 

 

3.7.5. Données de l’imagerie 
 

Les résultats des échographies-Doppler artérielles des membres inférieurs et/ou ceux 

de l’angioscanner, l’angioIRM ou l’angiographie, permettant la description de la localisation de 

l’artériopathie ont été consignées. Une localisation proximale de l’artériopathie correspondait 

à une localisation aorto-ilio-fémorale. Une localisation distale correspondait à une localisation 

poplitée et sous poplitée. Les patients pouvaient avoir une localisation proximale et distale. 

 

3.7.6. Données thérapeutiques 
 

Les traitements des patients à l’inclusion, recommandés par les consensus, ont été 

renseignés : antiagrégants (aspirine et/ou clopidogrel), IEC, ARA 2, ß-bloquant. La prise d’AVK 

a également été notée. 

Les gestes de revascularisation réalisés lors de l’hospitalisation initiale ont été pris en 

compte, classant alors ces patients dans le groupe revascularisé. 

 

3.8.  Critères de jugement 
 

3.8.1. Principal 
 

Le critère principal était la survenue d’une amputation majeure ou mineure 
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homolatérale du membre étudié durant la période de suivi de 1 an. Les critères permettant 

d’établir la latéralité de l’ICC a déjà été décrite pour les mesures hémodynamiques (chapitre 

3.3. ). 

 

3.8.2. Secondaires  
 

Les critères secondaires étaient la survenue (durant la période de suivi de 1 an) : 

- d’une amputation majeure homolatérale ; 

- d’une amputation majeure quel que soit le côté étudié ; 

- d’une amputation majeure ou mineure quel que soit le côté étudié ; 

- d’une amputation bilatérale ; 

- d’un décès quel que soit la cause ; 

- d’un décès d’origine cardiovasculaire ; 

- d’un syndrome coronarien aigu ; 

- d’un AVC ; 

- d’un syndrome coronarien aigu et/ou d’un AVC ; 

- d’une amputation et/ou d’un décès et/ou d’un syndrome coronarien aigu et/ou d’un 

AVC. 

 
 

3.9.  Analyses statistiques 
 

Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne ± écart-type. Les comparaisons 

ont été réalisées par le test de Student. Les variables qualitatives sont exprimées en fréquence 

et pourcentage. Les comparaisons ont été réalisées par le test du c2 ou le test de Fischer 

quand nécessaire. Les événements survenus au cours de la période de suivi (décès et 

amputation) ont été analysés par les courbes de survie de Kaplan-Meier, la différence entre 

les groupes a été comparée par le test de log-rank. Les courbes de ROC ont été utilisées pour 

définir le seuil pour chaque paramètre étudié ayant la meilleure sensibilité et la meilleure 

spécificité. Le modèle de Cox a permis d’étudier l’association entre les différents seuils de 

PSO ou de TcPO2 et la survenue d’une amputation. Les tests étaient considérés comme 

significatifs pour un risque alpha de 5% soit p < 0,05. 

Ces tests ont été réalisés avec les logiciels Microsoft Excel® 2016 et Xlstat 2016.
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4.  Résultats 
 

4.1.  Description de la population 
 

4.1.1. Nombre de patients 
 

Au 16 mars 2016, la cohorte COPART comptabilisait 2520 patients.  

925 patients ont été exclus car ils n’étaient pas susceptibles d’avoir été évalué par laser-

Doppler pour la mesure de la pression systolique d’orteil. 541 patients ont été exclus car ils 

ne répondaient pas aux critères cliniques de l’ICC. 101 patients n’avaient pas de données 

hémodynamiques renseignées dans le recueil. 174 patients ne répondaient pas aux critères 

hémodynamiques de l’ICC. 208 patients n’ont pas été suivis à 1 an.  

 
Figure 1- Diagramme de flux des patients inclus dans l’étude 
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571 patients ont donc été inclus dans l’étude. Ils ont été assignés dans le groupe 

revascularisé (n = 281, 49 %) ou médical (n = 290, 51 %) (Figure 1). 

 

4.1.2. Caractéristiques des patients à l’inclusion 
 

Le Tableau 4 expose les caractéristiques générales des patients à l’inclusion, pour le 

groupe médical et le groupe revascularisé. Il n’y avait pas de différence significative entre les 

deux groupes pour ces critères. 

Tableau 4 - Caractéristiques générales des patients à l'inclusion 
 
    
Caractéristiques générales Groupe médical  

(n = 290) 
Groupe revascularisé  

(n = 281) p 

    Sexe masculin (n, %) 210 (72,4) 
 

202 (71,9) 
 

0,89 
Âge (moyenne ± écart-type) 72,7 ± 12,8 74 ± 11,2 0,2 
Âge > 75 ans (n, %) 148 (51) 

 
155 (55,2) 

 
0,32 

        Antécédents    
Coronaropathie (n, %) 123 (42,4) 104 (37) 0,19 
Insuffisance cardiaque (n, %) 54 (18,6) 50 (17,8) 0,8 
FA (n, %) 71 (24,5) 65 (23,1) 0,7 
AVC / AIT (n, %) 52 (17,9) 38 (13,5) 0,15 
Insuffisance hépatocellulaire (n, %) 2 (0,7) 3 (1,1) 0,63 
Insuffisance rénale chronique (n, %) 85 (29,3) 66 (23,5) 0,11 
       Facteurs de risque cardiovasculaires   
HTA (n, %) 232 (80) 220 (78,3) 0,62 
Dyslipidémie (n, %) 167 (57,6) 173 (61,6) 0,33 
Tabagisme actif ou sevré (n, %) 192 (66,2) 192 (68,3) 0,59 
Diabète (n, %) 155 (53,4) 148 (52,7) 0,85 
        Traitement à l’admission    
Antiagrégant (n, %) 212 (73,1) 209 (74,4) 0,73 
Aspirine (n, %) 165 (56,9) 160 (56,9) 0,99 
Clopidogrel (n, %) 88 (30,3) 78 (27,8) 0,5 
Statine (n, %) 157 (54,1) 160 (56,9) 0,5 
IEC (n, %) 108 (37,2) 100 (35,6) 0,68 
ARA II (n, %) 73 (25,2) 64 (22,8) 0,5 
ß-bloquant (n, %) 97 (33,4) 86 (30,6) 0,47 
AVK (n, %) 49 (16,9) 48 (17,1) 0,95 
        Clinique    
IMC ≥ 25 (n, %) 125/261 (47,9) 141/269 (52,4) 0,3 
IMC < 18 (n, %) 9/261 (3,4) 3/269 (1,1) 0,07 
Systolique ≥ 140 (n, %) 121/280 (43,2) 138/276 (50) 0,11 
Diastolique ≥ 90 (n, %) 35/279 (12,5) 28/276 (10,1) 0,37 
        Biologie    
HDLc < 40 mg/dl (n, %) 121/243 (49,8) 112/239 (46,9) 0,52 
LDLc > 100 mg/dl (n, %) 72/242 (29,8) 54/238 (22,7) 0,08 
HbA1c > 6,5 % (n, %) 87/168 (51,8) 101/188 (53,7) 0,71 
Anémie (n, %) 180/282 (63,8) 184/275 (66,9) 0,45 
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 Le Tableau 5 renseigne sur les caractéristiques de l’artériopathie des patients à 

l’inclusion.  

En comparaison au groupe revascularisé, les patients du groupe médical avaient plus 

d’antécédents d’amputations majeures ou mineures (19 % contre 13 %, p = 0,04) et 

d’amputations majeures (20 % contre 9 %, p = 0,04). Les patients du groupe médical 

présentaient plus de gangrènes que ceux du groupe revascularisé (17 % contre 10 %, p = 0,01). 

 Concernant la localisation de l’artériopathie, les patients du groupe revascularisé 

avaient plus de lésions aorto-iliaques (31 % contre 17 %, p < 0,01), fémoro-poplitées (84 % 

contre 64 %, p < 0,01), sous-poplitées (70 % contre 52 %, p < 0,01), multifocales (70 % contre 

37 %, p < 0,01) ou controlatérales (74 % contre 65 %, p = 0,01) par rapport au groupe médical. 

 Dans le groupe revascularisé, 73 % des patients ont bénéficié d’une angioplastie, 26 % 

d’un pontage et 11 % d’un autre geste de revascularisation (essentiellement des 

endartériectomies et des thrombectomies).  

 Les caractéristiques hémodynamiques des patients à l’inclusion sont exposées dans le 

Tableau 6.  

177 (61 %) patients du groupe médical ont été évalués par la mesure de la pression 

systolique de cheville et 198 (71 %) dans le groupe revascularisé. 20 % des patients du groupe 

Tableau 5 - Caractéristiques de l'artériopathie des patients à l'inclusion 
 
    
Caractéristiques de l’artériopathie Groupe médical  

(n = 290) 
Groupe revascularisé  

(n = 281) p 

    Antécédents    
Angioplastie périphérique (n, %) 71 (24,5) 65 (23,1) 0,7 
Pontage périphérique (n, %) 62 (21,4) 45 (16) 0,1 
Amputation (n, %) 55 (19) 36 (12,8) 0,04 
Amputation majeure (n, %) 20 (6,9) 9 (3,2) 0,04 
        Clinique    
Trouble trophique (n, %) 243 (83,8) 237 (84,3) 0,86 
Ulcère (n, %) 195/287 (67,9) 210/279 (75,3) 0,053 
Gangrène (n, %) 48/280 (17,1) 28/278 (10,1) 0,01 
        Localisation de l’artériopathie  
Aorto-iliaque (n, %) 49/281 (17,4) 83/264 (31,4) <0,01 
Fémoro-poplitée (n, %) 183/288 (63,5) 236/280 (84,3) <0,01 
Sous-poplitée (n, %) 148/286 (51,7) 193/275 (70,2) <0,01 
Multifocale (n, %) 108 (37,2) 196 (69,8) <0,01 
Lésion controlatérale associée (n, %) 188 (64,8) 209 (74,4) 0,01 
        Geste revascularisation initial    
Angioplastie (n, %) - 204 (72,6) - 
Pontage (n, %) - 73 (26) - 
Autre geste (n, %) - 31 (11) - 
     



RÉSULTATS 
 

   
37 

médical contre 13 % (p = 0,08) avaient des artères incompressibles. 50 % des patients du 

groupe médical avaient une PSC < 70 mmHg contre 59 % dans le groupe revascularisé (p = 

0,11). Il n’existait pas de différence significative dans la comparaison des 2 groupes. 

174 (60 %) patients dans le groupe médical ont bénéficié d’une mesure de l’IPS contre 

191(68 %) patients dans le groupe revascularisé. 20 % des patients du groupe médical contre 

14 % dans le groupe revascularisé avaient un IPS non mesurable du fait de l’incompressibilité 

des artères. Le groupe médical présentait plus de patients ayant une valeur d’IPS comprise 

entre 0,9 et 1,3 comparativement au groupe revascularisé (10 % contre 3 %, p < 0,01). 

La mesure de la pression systolique d’orteil a été réalisée chez 131 (45 %) patients du 

groupe médical contre 88 (31 %) patients du groupe revascularisé. 80 % des patients du groupe 

médical avait une PSO < 50 mmHg contre 77 % (p = 0,61). Aucune différence significative n’a 

été notée.  

La mesure de la TcPO2 a été réalisée pour 237 (82 %) patients du groupe médical et 

229 (82 %) patients du groupe revascularisé. Le groupe revascularisé a comptabilisé plus 

patients ayant une TcPO2 < 10 mmHg (52 % contre 36 %, p < 0,01). Le groupe médical a 

présenté plus de patients ayant une TcPO2 comprise entre 10 et 30 mmHg que le groupe 

revascularisé (44 % contre 34 %, p = 0,02). 80 % des patients du groupe médical contre 86 % 

Tableau 6 - Caractéristiques hémodynamiques des patients à l'inclusion 
 
    
Caractéristiques hémodynamiques Groupe médical  

(n = 290) 
Groupe revascularisé  

(n = 281) p 

    Pression systolique de cheville (PSC) n = 177 n = 198  
< 50 mmHg (n, %) 47 (26,6) 69 (34,8) 0,08 
50 mmHg ≤ PSC < 70 mmHg (n, %) 42 (23,7) 47 (23,7) 1 
≥ 70 mmHg (n, %) 53 (29,9) 56 (28,3) 0,72 
Artères incompressibles (n, %) 35 (19,8) 26 (13,1) 0,08 
        Index de pression systolique (IPS) n = 174 n = 191  
< 0,4 (n, %) 63 (36,2) 85 (44,5) 0,11 
0,4 ≤ IPS < 0,9 (n, %) 58 (33,3) 75 (39,3) 0,24 
0,9 ≤ IPS < 1,3 (n, %) 18 (10,3) 5 (2,6) <0,01 
Non mesurable (n, %) 35 (20,1) 26 (13,6) 0,1 
       Pression systolique d’orteil (PSO) n = 131 n = 88  
< 30 mmHg (n, %) 55 (42) 39 (44,3) 0,73 
30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg (n, %) 50 (38,2) 29 (33) 0,43 
≥ 50 mmHg (n, %) 23 (17,6) 18 (20,5) 0,59 
Non mesurable (n, %) 3 (2,3) 2 (2,3) 0,99 
        TcPO2 n = 237 n = 229  
< 10 mmHg (n, %) 85 (35,9) 120 (52,4) <0,01 
10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg (n, %) 104 (43,9) 77 (33,6) 0,02 
≥ 30 mmHg (n, %) 48 (20,3) 32 (14) 0,07 
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du groupe revascularisé avaient une TcPO2 < 30 mmHg (p = 0,07). 

 

4.1.3. Correction de la pression systolique de cheville par la 
pression systolique d’orteil ou la TcPO2 pour établir le diagnostic de 
l’ischémie critique chronique 
 

Le Tableau 7 expose dans quelles proportions la pression systolique d’orteil et la 

TcPO2 corrigent les défaillances de la pression systolique de cheville pour le diagnostic de 

l’ICC (PSC ≥ 70 mmHg et artères incompressibles). 

Chez les 61 patients ayant des artères incompressibles, 30 (86 %) patients étaient 

diabétiques, 17 (49 %) étaient insuffisants rénaux chroniques dans le groupe médical contre 

respectivement 21 (81 %) et 16 (62 %) patients dans le groupe revascularisé (p = 0,6 ; p = 

0,32). L’âge moyen était pour ces patients de 73,1 ± 9,8 ans dans le groupe médical et de 74,9 

± 9,3 ans dans le groupe revascularisé.  

Au total, 88 % des patients avec des artères incompressibles ou une PSC ≥ 70 mmHg 

avaient les critères d’ICC avec la PSO et 90 % avaient les critères d’ICC avec la TcPO2. Dans 

1/3 des cas, la pression systolique de cheville ne permettait pas de diagnostiquer l’ICC. 

 

4.2.  Devenir des patients 
 
Au cours de l’hospitalisation initiale, 22 % des patients du groupe médical ont subi une 

amputation. 32 % de ces patients présentaient une gangrène et 31 % avaient un antécédent 

d’amputation. Dans le groupe revascularisé, 21 % des patients ont subi une amputation lors 

de l’hospitalisation initiale, 20 % de ces patients avaient une gangrène et 27 % avaient un 

antécédent d’amputation. 

Tableau 7 - Correction de la pression systolique de cheville par la pression systolique d'orteil ou la TcPO2 pour établir le 
diagnostic de l’ischémie critique chronique 
 
    Correction de la PSC pour le 
diagnostic d’ICC 

Groupe médical  
(n = 290) 

Groupe revascularisé  
(n = 281) p 

    Pression systolique de cheville 
≥ 70 mmHg n = 53 n = 56  

PSO < 50 mmHg (n, %) 21/24 (87,5) 8/12 (66,7) 0,14 
TcPO2 < 30 mmHg (n, %) 40/47 (85,1) 42/48 (87,5) 0,73 
        Artères incompressibles n = 35 n = 26  
PSO < 50 mmHg (n, %) 20/20 (100) 9/10 (90) 0,15 
TcPO2 < 30 mmHg (n, %) 30/32 (93,8) 24/24 (100) 0,21 
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Durant la période de suivi de 1 an, 38 % des patients du groupe médical contre 37 % 

dans le groupe revascularisé (p = 0,82) ont subi une amputation majeure ou mineure du 

membre étudié (homolatéral) et respectivement 20 % et 15 % (p = 0,09) une amputation 

majeure homolatérale. Ces différences ainsi que celles relevées pour les amputations homo 

ou controlatérales ou bilatérales qu’elles soient majeures ou non n’étaient pas significatives. 

Les taux de mortalité toutes causes confondues et d’origine cardiovasculaire à 1 an ont 

été plus importants dans le groupe médical (35 % contre 24 %, p < 0,01 ; 55 % contre 31 %, p 

= 0,01). 

Aucune différence significative n’a été relevée concernant le nombre d’événements 

cardiovasculaires entre les 2 groupes. 9 % des patients du groupe médical ont fait un infarctus 

du myocarde et/ou un AVC au cours de l’année contre 6 % dans le groupe revascularisé (p = 

0,18). 

 En cumulant l’ensemble de ces événements (amputation majeure ou mineure et/ou 

décès et/ou événement cardiovasculaires), 63 % des patients du groupe médical en ont fait au 

cours du suivi contre 54 % dans le groupe revascularisé (p = 0,03) (Tableau 8). 

 La Figure 2 expose les courbes de Kaplan-Meier pour la mortalité totale et les 

amputations majeures ou mineures selon l’appartenance des patients au groupe médical ou au 

groupe revascularisé. Il existait une différence significative concernant la mortalité totale entre 

Tableau 8 - Description du devenir des patients à 1 an 
 
    

Événements à 1 an Groupe médical  
(n = 290) 

Groupe 
revascularisé 

(n = 281) 
p 

    Amputations    
Amputation homolatérale 110 (37,9) 104 (37) 0,82 
Amputation homo ou controlatérale 118 (40,7) 116 (41,3) 0,89 
Amputation bilatérale 14 (4,8) 17 (6) 0,52 
Amputation majeure homolatérale 59 (20,3) 42 (14,9) 0,09 
Amputation majeure homo ou controlatérale 89 (30,7) 89 (31,7) 0,8 
Amputation majeure bilatérale 8 (2,8) 3 (1,1) 0,14 
        Décès    
Décès toutes causes (n, %) 102 (35,2) 68 (24,2) <0,01 
Décès d’origine cardiovasculaire (n, %) 29/53 (54,7) 22/71 (31) 0,01 
       Événements cardiovasculaires   
Infarctus du myocarde (n, %) 17 (5,9) 9 (3,2) 0,13 
AVC (n, %) 8 (2,8) 9 (3,2) 0,75 
Cumulé (n, %) 25 (8,6) 16 (5,7) 0,18 
        Tous événements confondus 182 (62,8) 

 
151 (53,7) 

 
0,03 
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les 2 groupes (p < 0,01) mais pas pour les amputations (p = 0,43).  

Le temps moyen de survie était de 9,1 ± 0,3 mois pour le groupe médical contre 10,3 

± 0,2 mois dans le groupe revascularisé. Le temps moyen de survie sans amputation était de 

5,1 mois ± 0,2 dans le groupe médical contre 8,6 ± 0,3 mois dans le groupe revascularisé.  

 
  

  
 Mois 0 4 8 12  
 ¾ 290 228 205 191  
 ¾ 281 252 228 218  

 

 Mois 0 4 8 12  
 ¾ 290 160 132 117  
 ¾ 281 189 154 141  

 

 
Figure 2 - Courbes de survie des patients du groupe médical et du groupe revascularisé 
A : mortalité. B : amputations. 
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4.3.  Groupe médical 
 

4.3.1. Caractéristiques des patients du groupe médical 
 
 Le Tableau 9 expose les caractéristiques générales des patients du groupe médical en 

comparant les patients amputés (amputation majeure ou mineure) au terme du suivi de 1 an 

à ceux non amputés.  

Tableau 9 - Caractéristiques générales du groupe médical 
 
    Caractéristiques générales du 
groupe médical 

Amputés  
(n = 110) 

Non amputés  
(n = 180) p 

    Sexe masculin (n, %) 89 (80,9) 
 

121 (67,2) 
 

0,01 
Âge (moyenne ± écart-type) 71,8 ± 12,2 73,3 ± 13,2 0,32 
Âge > 75 ans (n, %) 52 (47,3) 

 
96 (53,3) 

 
0,32 

        Antécédents    
Coronaropathie (n, %) 52 (47,3) 71 (39,4) 0,19 
Insuffisance cardiaque (n, %) 23 (20,9) 31 (17,2) 0,43 
FA (n, %) 30 (27,3) 41 (22,8) 0,39 
AVC / AIT (n, %) 24 (21,8) 28 (15,6) 0,18 
Insuffisance hépatocellulaire (n, %) 0 (0) 2 (1,1) 0,27 
Insuffisance rénale chronique (n, %) 38 (34,5) 47 (26,1) 0,09 
       Facteurs de risque cardiovasculaires   
HTA (n, %) 92 (83,6) 140 (77,8) 0,23 
Dyslipidémie (n, %) 63 (57,3) 104 (57,8) 0,93 
Tabagisme actif ou sevré (n, %) 73 (66,4) 119 (66,1) 0,96 
Diabète (n, %) 75 (68,2) 80 (44,4) <0,01 
        Traitement à l’admission    
Antiagrégant (n, %) 75 (68,2) 137 (76,1) 0,14 
Aspirine (n, %) 61 (55,5) 104 (57,8) 0,7 
Clopidogrel (n, %) 32 (29,1) 56 (31,1) 0,72 
Statine (n, %) 63 (57,3) 94 (52,2) 0,4 
IEC (n, %) 42 (38,2) 66 (36,7) 0,8 
ARA II (n, %) 30 (27,3) 43 (23,9) 0,52 
ßbloquant (n, %) 41 (37,3) 56 (31,1) 0,28 
AVK (n, %) 21 (19,1) 28 (15,6) 0,44 
        Clinique    
IMC ≥ 25 (n, %) 54/102 (52,9) 71/159 (44,7) 0,19 
IMC < 18 (n, %) 3/102 (2,9) 6/159 (3,8) 0,72 
Systolique ≥ 140 (n, %) 47/106 (44,3) 74/174 (42,5) 0,77 
Diastolique ≥ 90 (n, %) 10/106 (9,4) 25/173 (14,5) 0,22 
        Biologie    
HDLc < 40 mg/dl (n, %) 48/92 (52,2) 73/151 (48,3) 0,56 
LDLc > 100 mg/dl (n, %) 20/92 (21,7) 52/150 (34,7) 0,03 
HbA1c > 6,5 % (n, %) 39/69 (56,5) 48/99 (48,5) 0,31 
Anémie (n, %) 80/107 (74,8) 100/175 (57,1) <0,01 
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 Il a été noté plus d’hommes chez les patients amputés que chez les patients non 

amputés (81 % contre 67 %, p = 0,01). Ce sous-groupe de patients amputés présentait 

également plus de patients diabétiques et de patients anémiés (68 % contre 44 %, p < 0,01 ; 

75 % contre 57 %, p < 0,01).  

Dans le sous-groupe de patients non amputés, plus de patients présentaient un taux de 

LDLc > 100 mg/dl (35 % contre 22 %, p = 0,03). 

 Les 2 sous-groupes étaient comparables pour le reste des caractéristiques générales. 

 

 Le Tableau 10 expose les caractéristiques de l’artériopathie dans le groupe médical 

scindé en 2 sous-groupes : les patients amputés (amputation majeure ou mineure) et les 

patients non amputés à 1 an.  

 Il existait plus d’antécédents d’amputations majeures ou mineures chez les patients 

amputés en comparaison des patients non amputés (29 % contre 13 %, p < 0,01). La différence 

n’était cependant pas significative entre les 2 sous-groupes concernant les antécédents 

d’amputations majeures. 

 D’un point de vue clinique, les patients amputés présentaient plus de troubles 

trophiques, d’ulcères et de gangrènes que les patients non amputés (96 % contre 76 %, p < 

0,01 ; 77 % contre 63 %, p = 0,01 ; 25 % contre 12 %, p < 0,01). 

 Concernant la localisation de l’artériopathie, les patients amputés avaient plus de 

localisations distales (sous-poplitées) que les patients non amputés (60 % contre 47 %, p = 

Tableau 10 - Caractéristiques de l'artériopathie dans le groupe médical 
 
    Caractéristiques de l’artériopathie 
dans le groupe médical 

Amputés  
(n = 110) 

Non amputés 
(n = 180) P 

    Antécédents    
Angioplastie périphérique (n, %) 30 (27,3) 41 (22,8) 0,39 
Pontage périphérique (n, %) 26 (23,6) 36 (20) 0,46 
Amputation (n, %) 32 (29,1) 23 (12,8) <0,01 
Amputation majeure (n, %) 10 (9,1) 10 (5,6) 0,25 
        Clinique    
Trouble trophique (n, %) 106 (96,4) 137 (76,1) <0,01 
Ulcère (n, %) 83/108 (76,9) 112/179 (62,6) 0,01 
Gangrène (n, %) 27/107 (25,2) 21/173 (12,1) <0,01 
        Localisation de l’artériopathie  
Aorto-iliaque (n, %) 12/106 (11,3) 37/175 (21,1) 0,04 
Fémoro-poplitée (n, %) 55/108 (50,9) 128/180 (71,1) <0,01 
Sous-poplitée (n, %) 65/109 (59,6) 83/177 (46,9) 0,04 
Multifocale (n, %) 38 (34,5) 70 (38,9) 0,46 
Lésion controlatérale associée (n, %) 60 (54,5) 128 (71,1) <0,01 
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0,04). Les patients non amputés avaient une localisation plus proximale par rapport aux 

patients amputés : plus de localisations aorto-iliaques (21 % contre 11 %, p = 0,04) et fémoro-

poplitées (71 % contre 51 %, p < 0,01). Ils présentaient également plus de lésion(s) 

controlatérale(s) au membre étudié (71 % contre 55 %, p < 0,01). La multifocalité des lésions 

n’était pas significativement différente. 

 

 Le Tableau 11 expose les caractéristiques hémodynamiques des patients des sous-

groupes amputé et non amputé dans le groupe médical.  

 Concernant la PSC, 24 % des patients amputés avaient une PSC < 50 mmHg à l’inclusion 

contre 28% des non amputés (p = 0,58). 44 % des patients amputés avaient une PSC < 70 

mmHg contre 54 % des patients non amputés (p = 0,2). Les taux de patients ayant des artères 

incompressibles n’étaient pas non plus significativement différents. 

 Concernant la mesure de l’IPS, il n’a pas été noté de différence significative entre les 2 

sous-groupes. 

 Concernant la mesure de la PSO, le sous-groupe amputé a présenté plus de patients 

avec une PSO < 30 mmHg (55 % contre 36%, p = 0,04). 89 % des patients amputés avaient 

Tableau 11 - Caractéristiques hémodynamiques des patients du groupe médical en fonction de la survenue d’une 
amputation majeure ou mineure 
 
    Caractéristiques hémodynamiques 
du groupe médical 

Amputés  
(n = 110) 

Non amputés  
(n = 180) p 

    Pression systolique de cheville (PSC) n = 70 n = 107  
< 50 mmHg (n, %) 17 (24,3) 30 (28) 0,58 
50 mmHg ≤ PSC < 70 mmHg (n, %) 14 (20) 28 (26,2) 0,35 
≥ 70 mmHg (n, %) 23 (32,9) 30 (28) 0,49 
Artères incompressibles (n, %) 16 (22,9) 19 (17,8) 0,4 
        Index de pression systolique (IPS) n = 68 n = 106  
< 0,4 (n, %) 20 (29,4) 43 (40,6) 0,14 
0,4 ≤ IPS < 0,9 (n, %) 23 (33,8) 35 (33) 0,91 
0,9 ≤ IPS < 1,3 (n, %) 9 (13,2) 9 (8,5) 0,32 
Non mesurable (n, %) 16 (23,5) 19 (17,9) 0,37 
       Pression systolique d’orteil (PSO) n = 42 n = 89  
< 30 mmHg (n, %) 23 (54,8) 32 (36) 0,04 
30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg (n, %) 13 (31) 37 (41,6) 0,24 
≥ 50 mmHg (n, %) 4 (9,5) 19 (21,3) 0,1 
Non mesurable (n, %) 2 (4,8) 1 (1,1) 0,19 
        TcPO2 n = 98 n = 139  
< 10 mmHg (n, %) 46 (46,9) 39 (28,1) <0,01 
10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg (n, %) 38 (38,8) 66 (47,5) 0,18 
≥ 30 mmHg (n, %) 14 (14,3) 34 (24,5) 0,06 
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une PSO < 70 mmHg contre 69 % des patients non amputés (p = 0,27). 

 Concernant la mesure de la TcPO2, les patients du sous-groupe amputé présentaient 

plus de valeur de TcPO2 < 10 mmHg par rapport à ceux du sous-groupe non amputé (47 % 

contre 28 %, p < 0,01). La différence entre le nombre de patients du sous-groupe amputé 

ayant une TcPO2 < 30 mmHg et celui du sous-groupe non amputé n’était pas significativement 

différente (86 % contre 76 %, p = 0,06). 

 

Le Tableau 12 expose les caractéristiques hémodynamiques des patients du groupe 

médical en fonction de la survenue d’une amputation majeure. 

Pour une valeur de PSO < 30 mmHg, plus de patients ont subi une amputation majeure 

(76 % contre 36 %, p < 0,01). Pour une valeur comprise entre 30 et 50 mmHg, il a été mis en 

évidence moins de patients ayant subi une amputation majeure (10 % contre 43 %, p < 0,01). 

Les taux étaient comparables pour les autres valeurs. 

Concernant la TcPO2, pour une valeur < 10 mmHg plus de patients ont subi une 

amputation majeure (62 % contre 29 %, p < 0,01). Pour une valeur comprise entre 10 et 30 

mmHg, moins de patients ont subi une amputation majeure (27 % contre 49 %, p < 0,01). 

 

Tableau 12 - Caractéristiques hémodynamiques des patients du groupe médical en fonction de la survenue d'une 
amputation majeure 
 
    
Caractéristiques hémodynamiques 
du groupe médical 

Amputation 
majeure  
(n =59) 

Pas d’amputation 
majeure 
(n = 231) 

p 

    Pression systolique d’orteil (PSO) n = 21 n = 110  
< 30 mmHg (n, %) 16 (76,2) 39 (35,5) < 0,01 
30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg (n, %) 2 (9,6) 48 (43,6) < 0,01 
≥ 50 mmHg (n, %) 3 (14,3) 20 (18,1) 0,67 
Non mesurable (n, %) 0 (0) 3 (2,7) 0,44 
        TcPO2 n = 52 n = 185  
< 10 mmHg (n, %) 32 (61,5) 53 (28,6) < 0,01 
10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg (n, %) 14 (26,9) 90 (48,6) < 0,01 
≥ 30 mmHg (n, %) 6 (11,5) 42 (22,7) 0,08 
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4.3.2. Mortalité des patients du groupe médical 
 

35 % des patients amputés 

(amputation majeure ou mineure) sont 

décédés durant la période de suivi contre 36 

% des patients non amputés (p = 0,86). 16 

patients sur 25 (65 %) pour lesquels les 

données étaient présentes du sous-groupe 

de patients amputés sont décédés d’une 

cause cardiovasculaire contre 13 sur 28 (46 

%) dans le sous-groupe de patients non 

amputés (p = 0,2). 

La Figure 3 représente la courbe de 

Kaplan-Meier de la mortalité totale pour le 

sous-groupe des patients amputés 

(amputation majeure ou mineure) et celui des patients non amputés. Il n’a pas été mis en 

évidence de différence significative. 

 

4.3.3. Comparaison des différentes méthodes pour prédire la 
survenue d’une amputation ou la mortalité dans le groupe médical 
 

 En analyse univariée par le test du c2, il n’a pas été mis en évidence de différence entre 

les seuils de PSC, IPS ou PSO concernant la survenue d’une amputation majeure ou mineure. 

Pour la mesure de TcPO2, les patients ayant une valeur de TcPO2 < 10 mmHg étaient 

 
 Mois 0 4 8 12  
 ¾ 110 92 79 75  
 ¾ 180 136 126 116  

 

 

 
Figure 3 - Courbes de survie des patients amputés et non 
amputés dans le groupe médical 
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Tableau 13 - Comparaison de la survenue d'une amputation majeure ou mineure en fonction des seuils de valeurs de la 
PSC, de l’IPS, de la PSO et de la TcPO2 dans le groupe médical 
 
      
Survenue d’une amputation majeure ou mineure en fonction des seuils des tests  P 

      Seuils Incompressibilité ≥ 70 mmHg 50 mmHg ≤ PSC < 70 mmHg < 50 mmHg  

PSC (n, %) 16/35 (45,7) 23/53 (43,4) 14/42 (33,3) 17/47 (36,2) 0,61 
      
      
Seuils Non mesurable 0,9 ≤ IPS <1,3 0,4 ≤ IPS < 0,9 < 0,4  
IPS (n, %) 
 

16/35 (45,7) 9/18 (50) 23/58 (39,7) 20/63 (31,7) 0,4 
      
      
Seuils - ≥ 50 mmHg 30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg < 30 mmHg  
PSO (n, %) - 4/23 (17,4) 13/50 (26) 23/55 (41,8) 0,06 
      
      
Seuils - ≥ 30 mmHg 10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg < 10 mmHg  
TcPO2  (n, %) - 14/48 (29,2) 38/104 (36,5) 46/85 (54,1) 0,01 
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significativement plus amputés par rapport à ceux ayant une TcPO2 comprise entre 10 et 30 

mmHg ou ≥ à 30 mmHg (54 %, contre 36 % contre 29 %, p = 0,01) (Tableau 13). La différence 

entre les patients ayant une TcPO2 < 30 mmHg et ≥ 30 mmHg n’était pas significativement 

différente (p = 0,06). 

 
 Concernant le survenue d’une amputation majeure, les patients ayant une PSO < 30 

mmHg et ceux ayant une TcPO2 < 10 mmHg étaient plus amputés que ceux ayant des valeurs 

supérieures (Tableau 14). 

 
Tableau 14 - Comparaison de la survenue d'une amputation majeure en fonction des seuils de la PSO et de la TcPO2 
dans le groupe médical 
 
      
Survenue d’une amputation majeure en fonction des seuils des tests  P 

      Seuils ≥ 50 mmHg 30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg < 30 mmHg  
PSO (n, %) 2/23 (8,7) 2/50 (4) 16/55 (29) < 0,01 
          Seuils ≥ 30 mmHg 10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg < 10 mmHg  
TcPO2  (n, %) 6/48 (12,5) 14/104 (13,5) 32/85 (37,6) < 0,01 
      

Le Tableau 15 expose la comparaison des taux d’amputations majeures en fonction de 

critères composites. Le premier critère était une valeur de PSO < 30 mmHg ou une valeur de 

TcPO2 < 10 mmHg. 35 % des patients répondant à ceux critères ont été amputés contre 11 

% des patients n’y répondant pas (p < 0,01). 

Le deuxième critère était une valeur de PSO < 30 mmHg ou une valeur de TcPO2 < 

30 mmHg. 25 % des patients répondant à ceux critères ont été amputés contre 10 % des 

patients n’y répondant pas (p = 0,02). 

 
Tableau 15 - Comparaison des taux d'amputations majeures en fonction de critères composites dans le groupe médical 
 

 
Avec un critère composite incluant une valeur de PSO ≥ 30 mmHg et une valeur de 

TcPO2 ≥ 10 mmHg, 4 % des patients répondant au critère ont été amputés. Pour une PSO et 

une TcPO2 ≥ 30 mmHg et pour une PSO ≥ 50 mmHg et une TcPO2 ≥ 30 mmHg, 

respectivement 4 % et 0 % des patients répondant aux critères ont été amputés (Tableau 16). 

    
Critères composites Patients répondant 

au critère composite 
Patients ne répondant 

pas au critère composite P 

    PSO < 30 mmHg ou TcPO2 < 10 
mmHg (n, %) 41/119 (34,5) 15/141 (10,6) <0,01 

PSO < 30 mmHg ou TcPO2 < 30 
mmHg (n, %) 

50/201 (24,8) 6/59 (10,2) 0,02 
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Tableau 16 - Comparaison des taux d’amputations majeures en fonction de critères composites dans le groupe médical 
 
    
Critères composites Patients répondant 

au critère composite 
Patients ne répondant 

pas au critère composite P 

    PSO ≥ 30 mmHg et TcPO2 ≥ 10 
mmHg (n, %) 2/47 (4,3) 54/213 (25,4) <0,01 

PSO ≥ 30 mmHg et TcPO2 ≥ 30 
mmHg (n, %) 1/27 (3,7) 55/233 (23,6) 0,01 

PSO ≥ 50 mmHg et TcPO2 ≥ 30 
mmHg (n, %) 0/5 (0) 56/255 (30) 0,59 

     
 
La comparaison de la mortalité en fonction des différents seuils de PSC, IPS, PSO et 

TcPO2 n’a pas permis de mettre en évidence de différence significative (Tableau 17). 

 

Tableau 17 - Comparaison de la mortalité en fonction des seuils de valeur de la PSC, de l'IPS, de la PSO et de la TcPO2 
dans le groupe médical 
 
      
Mortalité en fonction des seuils des tests  P 

      Seuils Incompressibilité ≥ 70 mmHg 50 mmHg ≤ PSC < 70 mmHg < 50 mmHg  

PSC (n, %) 16/35 (45,7) 11/53 (20,8) 13/42 (31) 16/47 (34) 0,1 
      
      
Seuils Non mesurable 0,9 ≤ IPS <1,3 0,4 ≤ IPS < 0,9 < 0,4  
IPS (n, %) 
 

16/35 (45,7) 3/18 (16,7) 16/58 (27,6) 20/63 (31,7) 0,14 
      
      
Seuils - ≥ 50 mmHg 30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg < 30 mmHg  
PSO (n, %) - 7/23 (30,4) 21/50 (42) 22/55 (40) 0,63 
      
      
Seuils - ≥ 30 mmHg 10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg < 10 mmHg  
TcPO2  (n, %) - 14/48 (29,2) 35/104 (33,7) 36/85 (42,4) 0,26 
       

 
La Figure 4 expose les courbes de Kaplan-Meier de survie sans amputation majeure ou 

mineure selon les seuils des différents tests. 

Il n’a pas été mis en évidence de différence entre les taux d’amputations pour les seuils 

de valeur de PSC ou IPS. 

Concernant la PSO, les taux d’amputation à 1 an pour une PSO < 30 mmHg, comprise 

entre 30 et 50 mmHg et ≥ 50 mmHg étaient respectivement de 47 %, 35 % 28 % (p =0,06). 

Concernant la TcPO2, les taux d’amputation à 1 an pour une TcPO2 < 10 mmHg, 

comprise entre 10 et 30 mmHg et ≥ 30 mmHg étaient respectivement de 66 %, 43 % et 35 % 

(p < 0,01). 
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En modifiant les seuils pour les valeurs de PSO, le taux d’amputation à 1 an étaient 

pour une PSO < 50 mmHg et ≥ 50 mmHg respectivement de 41 % et 28 % (p = 0,10). Les 

taux d’amputations pour une PSO < 30 mmHg et ≥ 30 mmHg étaient respectivement de 47 

% et 33 % (p = 0,03) (Figure 5). 

En modifiant les seuils pour les valeurs de TcPO2, les taux d’amputation à 1 an étaient 

pour une TcPO2 < 30 mmHg et ≥ 30 mmHg de 53 % et 35 % (p = 0,04).  Pour une TcPO2 < 

10 mmHg ou ≥ 10 mmHg, les taux d’amputations étaient respectivement de 66 % et 40 % (p 

< 0,01) (Figure 5). 
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Figure 4 - Courbes de survie sans amputation dans le groupe médical en fonction des seuils des différentes mesures 
A : PSC. B : IPS. C : PSO. D : TcPO2. 
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La Figure 6 expose la sensibilité et la spécificité de chacun des tests pour prédire une 

amputation majeure ou mineure. 

 

Les aires sous la courbe, pour le pronostic d’une amputation majeure ou mineure à 1 

an, étaient pour la PSC, l’IPS, la PSO et la TcPO2 respectivement 0,444, 0,449, 0,637 et 0,611 

(Figure 7). 
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Figure 5 - Courbes de survie sans amputation dans le groupe médical en fonction des seuils de mesure de PSO et TcPO2 
E : PSO < ou ≥ 50 mmHg. F : PSO < ou ≥ 30 mmHg. G : TcPO2 < ou ≥ 30 mmHg. F : TcPO2 < ou ≥ 10 mmHg. 
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Figure 7 - Courbes de ROC pour les différents tests dans le groupe médical 
A : PSC. B : IPS. C : PSO. D : TcPO2. 
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Figure 6 - Sensibilité et spécificité des tests dans le groupe médical 
A : PSC. B : IPS. C : PSO. D : TcPO2. 
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Les seuils déterminés pour chacun des tests sont exposés Tableau 18. Pour la PSO, le 

test était positif en dessous de 33 mmHg avec une sensibilité de 70 % et une spécificité de 55 

%. Pour la TcPO2, une valeur inférieure à 8 mmHg avait une sensibilité de 44 % et une 

spécificité de 77 % pour pronostiquer la survenue d’une amputation à 1 an. 

 

Tableau 18 - Détermination des seuils des tests dans le groupe médical 
 
    Seuils des tests déterminés 
par les courbes de ROC 

Test positif si 
valeur < à seuil Sensibilité % Spécificité % 

    Pression systolique de cheville 10 mmHg 16,8 91,8 
Index de pression systolique 0,07 16,4 93 
Pression systolique d’orteil 33 mmHg 70 55,3 
TcPO2 8 mmHg 44,2 76,7 
     

 En analyse univariée par le modèle de Cox, une valeur de PSO < 30 mmHg augmentait 

le risque d’amputation majeure ou mineure à 1 an de 200 %. Une valeur de TcPO2 < 10 mmHg 

augmentait le risque d’amputation de 130 %. 

En analyse multivariée avec le sexe du patient, la présence ou non d’un diabète, d’une 

insuffisance rénale chronique, d’une anémie et la localisation de l’artériopathie, une valeur de 

PSO < 50 mmHg et une PSO < 30 mmHg augmentaient le risque d’amputation à 1 an 

respectivement de 280 % et de 290 % (Tableau 19).  
Tableau 19 - Association entre les seuils de PSO et de TcPO2 et la survenue d'une amputation majeure ou mineure à 1 
an dans le groupe médical 
 
    Odds ratio (intervalle de confiance 95%), p 

Non ajusté Ajusté 
   Seuils PSO   
≥ 50 mmHg 1 (référence) 1 (référence) 
30 mmHg ≤ PSO < 50 
mmHg 

1,6 (0,5-4,9), 0,44 2,2 (0,7-7,4), 0,21 
< 30 mmHg 3 (1-8,5), 0,048 3,9 (1,3-12), 0,02 
      Seuils PSO   
≥ 50 mmHg 1 (référence) 1 (référence) 
< 50 mmHg 2,3 (0,8-6,3), 0,13 3,8 (1,1-9,6), 0,04 
      Seuils TcPO2   
≥ 30 mmHg 1 (référence) 1 (référence) 
10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 
mmHg 

1,3 (0,7-2,5), 0,38 1,1 (0,6-2,1), 0,75 
< 10 mmHg 2,3 (1,3-4,3), <0,01 1,7 (0,9-3,3), 0,06 
      Seuils TcPO2   
≥ 30 mmHg 1 (référence) 1 (référence) 
< 30 mmHg 1,7 (1-3,1), 0,06 1,4 (1-3), 0,28 
    

En analyse multivariée, l’odds ratio était ajusté au sexe du patient, à la présence ou l’absence d’un diabète, d’une 
insuffisance rénale chronique, d’une anémie et à la localisation de l’artériopathie. 
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4.4.  Groupe des patients revascularisés 
 

4.4.1. Caractéristiques du groupe de patients revascularisés 
 

Le Tableau 20 expose les caractéristiques générales du groupe revascularisé en 

comparant les patients amputés (amputation majeure ou mineure) au terme du suivi de 1 an 

à ceux non amputés. 

Les patients non amputés avaient plus d’antécédents de coronaropathie que les patients 

Tableau 20 - Caractéristiques générales du groupe de patients revascularisés 
 
    Caractéristiques du groupe de 
patients revascularisés 

Amputés  
(n = 104) 

Non amputés  
(n = 177) p 

    Sexe masculin (n, %) 72 (69,2) 
 

130 (73,4) 
 

0,45 
Âge (moyenne ± écart-type) 75 ± 10,3 

 
73,4 ± 11,6 

 
0,24 

Âge > 75 ans (n, %) 62 (59,6) 
 

93 (52,5) 
 

0,25 
        Antécédents    
Coronaropathie (n, %) 30 (28,8) 74 (41,8) 0,03 
Insuffisance cardiaque (n, %) 19 (18,3) 31 (17,5) 0,87 
FA (n, %) 27 (26) 38 (21,5) 0,39 
AVC / AIT (n, %) 15 (14,4) 23 (13) 0,74 
Insuffisance hépatocellulaire (n, %) 1 (1) 2 (1,1) 0,89 
Insuffisance rénale chronique (n, %) 30 (28,8) 36 (20,3) 0,1 
       Facteurs de risque cardiovasculaires   
HTA (n, %) 83 (79,8) 137 (77,4) 0,64 
Dyslipidémie (n, %) 62 (59,6) 111 (62,7) 0,61 
Tabagisme actif ou sevré (n, %) 62 (59,6) 130 (73,4) 0,02 
Diabète (n, %) 64 (61,5) 84 (47,5) 0,02 
        Traitement à l’admission    
Antiagrégant (n, %) 76 (73,1) 133 (75,1) 0,7 
Aspirine (n, %) 61 (58,7) 99 (55,9) 0,66 
Clopidogrel (n, %) 26 (25) 52 (29,4) 0,43 
Statine (n, %) 56 (53,8) 104 (58,8) 0,42 
IEC (n, %) 32 (30,8) 68 (38,4) 0,2 
ARA II (n, %) 24 (23,1) 40 (22,6) 0,93 
ßbloquant (n, %) 26 (25) 60 (33,9) 0,12 
AVK (n, %) 22 (21,2) 26 (14,7) 0,16 
        Clinique    
IMC ≥ 25 (n, %) 54/99 (54,5) 87/170 (51,2) 0,59 
IMC < 18 (n, %) 2/99 (2) 1/170 (0,6) 0,28 
Systolique ≥ 140 (n, %) 56/102 (54,9) 82/174 (47,1) 0,21 
Diastolique ≥ 90 (n, %) 15/102 (14,7) 13/174 (7,5) 0,055 
        Biologie    
HDLc < 40 mg/dl (n, %) 45/84 (53,6) 67/155 (43,2) 0,13 
LDLc > 100 mg/dl (n, %) 19/84 (22,6) 35/154 (22,7) 0,98 
HbA1c > 6,5 % (n, %) 42/66 (63,6) 59/122 (48,4) 0,04 
Anémie (n, %) 77/100 (77) 107/175 (61,1) 0,01 
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amputés (42 % contre 29 %, p = 0,03). Ce sous-groupe présentaient également plus de patients 

fumeurs ou ayant déjà fumé par rapport aux patients amputés (74 % contre 60 %, p = 0,02). 

Il a été noté plus de patients diabétiques, avec une HbA1c > 6,5 % et anémiés dans le 

sous-groupe des patients amputés en comparaison à ceux du sous-groupe non amputé (62 % 

contre 48 %, p = 0,02 ; 64 % contre 48 %, p = 0,04 ; 77 % contre 61 %, p = 0,01). 

Les 2 sous-groupes n’étaient pas significativement différents pour les autres 

caractéristiques générales.  

 

 Le Tableau 21 expose les caractéristiques de l’artériopathie des patients revascularisés 

en fonction de la survenue d’une amputation majeure ou mineure pendant la période de suivi 

d’1 an.  

 Les patients appartenant au sous-groupe amputé avaient plus d’antécédents 

d’amputations (22 % contre 7 %, p < 0,01) en comparaison aux patients non amputés. Ils 

présentaient également plus de troubles trophiques (96 % contre 77 %, p < 0,01). 

 Concernant la localisation de l’artériopathie, les patients du sous-groupe non amputé 

présentaient une localisation plus proximale : aorto-iliaque (39 % contre 18 %, p < 0,01) et 

fémoro-poplitée (90 % contre 74 %, p <0,01). Le sous-groupe de patients non amputés 

Tableau 21 - Caractéristiques de l'artériopathie des patients du groupe revascularisé 
 
    Caractéristiques de 
l’artériopathie du groupe 
revascularisé 

Amputés  
(n = 104) 

Non amputés 
(n = 177) P 

    Antécédents    
Angioplastie périphérique (n, %) 22 (21,2) 43 (24,3) 0,55 
Pontage périphérique (n, %) 17 (16,3) 28 (15,8) 0,91 
Amputation (n, %) 23 (22,1) 13 (7,3) <0,01 
Amputation majeure (n, %) 6 (5,8) 3 (1,7) 0,06 
        Clinique    
Trouble trophique (n, %) 100 (96,2) 137 (77,4) <0,01 
Ulcère (n, %) 84/103 (81,6) 126/176 (71,6) 0,06 
Gangrène (n, %) 15/103 (14,6) 13/175 (7,4) 0,06 
        Localisation de l’artériopathie  
Aorto-iliaque (n, %) 17/94 (18,1) 66/170 (38,8) <0,01 
Fémoro-poplitée (n, %) 76/103 (73,8) 160 (90,4) <0,01 
Sous-poplitée (n, %) 75/102 (73,5) 118/173 (68,2) 0,35 
Multifocale (n, %) 61 (58,7) 135 (76,3) <0,01 
Lésion controlatérale associée (n, %) 72 (69,2) 137 (77,4) 0,13 
        Geste de revascularisation initial   
Angioplastie (n, %) 81 (77,9) 123 (69,5) 0,13 
Pontage (n, %) 19 (18,3) 54 (30,5) 0,02 
Autre geste (n, %) 7 (6,7) 24 (13,6) 0,08 
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présentait plus de localisations multifocales en comparaison aux patients amputés (76 % contre 

59 %, p < 0,01). 

 Concernant le geste de revascularisation initial, le sous-groupe de patients non amputés 

avait un taux significativement plus important de patients chez qui un pontage avait été réalisé 

par rapport aux patients non amputés (31 % contre 18 %, p = 0,02). Il n’a pas été noté de 

différence significative pour les angioplasties ou les autres gestes de revascularisation. 

 
 Le Tableau 22 expose les caractéristiques hémodynamiques des patients du groupe 

revascularisé. 

 Concernant la PSC, 32 % des patients amputés avaient une PSC < 50 mmHg contre 36 

% pour les patients non amputés (p = 0,59). 55 % des patients amputés avaient une PSC < 70 

mmHg contre 61 % (p = 0,13). Le nombre de patients ayant des artères incompressibles entre 

les 2 sous-groupes n’était pas significativement différent. 

 Concernant l’IPS, il n’a pas été noté de différence significative entre les 2 sous-groupes. 

 Concernant la mesure de la PSO, 53 % des patients amputés avaient une PSO < 30 

mmHg contre 39 % pour les patients non amputés (p = 0,18). 78 % des patients amputés 

avaient une PSO < 50 mmHg contre 77 % des patients du sous-groupe non amputé (p = 0,93). 

Il n’a pas été noté de différence significative dans la distribution de ces sous-groupes pour les 

Tableau 22 - Caractéristiques hémodynamiques des patients du groupe revascularisé en fonction de la survenue d’une 
amputation majeure ou mineure 
 
    Caractéristiques hémodynamiques 
du groupe revascularisé 

Amputés  
(n = 104) 

Non amputés  
(n = 177) P 

    Pression systolique de cheville (PSC) n = 68 n = 130  
< 50 mmHg (n, %) 22 (32,4) 47 (36,2) 0,59 
50 mmHg ≤ PSC < 70 mmHg (n, %) 15 (22,1) 32 (24,6) 0,69 
≥ 70 mmHg (n, %) 19 (27,9) 37 (28,5) 0,94 
Artères incompressibles (n, %) 12 (17,6) 14 (10,8) 0,17 
        Index de pression systolique (IPS) n = 63 n = 128  
< 0,4 (n, %) 27 (42,9) 58 (45,3) 0,75 
0,4 ≤ IPS < 0,9 (n, %) 21 (33,3) 54 (42,2) 0,24 
0,9 ≤ IPS < 1,3 (n, %) 3 (4,8) 2 (1,6) 0,19 
Non mesurable (n, %) 12 (19) 14 (10,9) 0,12 
       Pression systolique d’orteil (PSO) n = 36 n = 52  
< 30 mmHg (n, %) 19 (52,8) 20 (38,5) 0,18 
30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg (n, %) 9 (25) 20 (38,5) 0,19 
≥ 50 mmHg (n, %) 7 (19,4) 11 (21,2) 0,85 
Non mesurable (n, %) 1 (2,8) 1 (1,9) 0,79 
        TcPO2 n = 88 n = 141  
< 10 mmHg (n, %) 44 (50) 76 (53,9) 0,57 
10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg (n, %) 35 (39,8) 42 (29,8) 0,12 
≥ 30 mmHg (n, %) 9 (10,2) 23 (16,3) 0,2 
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valeurs de PSO. 

 Concernant la mesure de la TcPO2, 50 % des patients du sous-groupe amputé 

présentaient une TcPO2 < 10 mmHg contre 54 % des patients non amputés et respectivement 

90 % et 84 % pour une TcPO2 < 30 mmHg (p = 0,57 ; p = 0,2). 

 

Le Tableau 23 expose les caractéristiques hémodynamiques des patients en fonction 

de la survenue d’une amputation majeure. Il n’a pas été noté de différence significative 

concernant les taux d’amputations majeures en fonction des seuils de valeurs de PSC ou de 

TcPO2. 

 

Tableau 23 - Caractéristiques hémodynamiques des patients du groupe revascularisé en fonction de la survenue d'une 
amputation majeure 
 
    

Caractéristiques hémodynamiques 
Amputation 

majeure  
(n = 42) 

Pas d’amputation 
majeure 
(n = 239) 

p 

    Pression systolique d’orteil (PSO) n = 13 n = 75  
< 30 mmHg (n, %) 8 (61,5) 31 (41,3) 0,18 
30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg (n, %) 3 (23,1) 26 (34,7) 0,41 
≥ 50 mmHg (n, %) 2 (15,4) 16 (21,3) 0,62 
Non mesurable (n, %) 0 2 (2,7) 0,55 
        TcPO2 n = 35 n = 194  
< 10 mmHg (n, %) 22 (62,9) 98 (50,5) 0,18 
10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg (n, %) 11 (31,4) 66 (34) 0,77 
≥ 30 mmHg (n, %) 2 (5,7) 30 (15,5) 0,13 
     

 

4.4.2. Survenue d’une amputation en fonction de la technique de 
revascularisation initiale 
 

Les taux d’amputation étaient significativement différents entre les angioplasties, les 

pontages et les autres gestes de revascularisation (40 % contre 26 % contre 23 %, p = 0,04) 

(Tableau 24). Il n’a cependant pas été noté de différence significative pour la survenue d’une 

amputation entre les pontages et les autres gestes de revascularisation (p = 0,71). 

Tableau 24 - Survenue d'une amputation en fonction de la technique de revascularisation initiale 
 
     Devenir des patients selon le 
geste de revascularisation 
initial 

Angioplastie 
(n = 204) 

Pontage 
(n = 73) 

Autre geste 
(n = 31) P 

     Patients amputés (n, %) 81 (39,8) 19 (26) 7 (22,6) 0,04 
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4.4.3. Mortalité des patients du groupe revascularisé 
 

Le taux de mortalité pendant la 

période de suivi de 1 an était de 27 % pour 

les patients amputés contre 23 % pour les 

patients non amputés (p = 0,41). 15 patients 

sur 45 (33 %) pour lesquels les données 

étaient présentes du sous-groupe de patients 

amputés sont décédés d’une cause 

cardiovasculaire contre 7 sur 26 (27 %) dans 

le sous-groupe des non amputés (p = 0,57). 

La Figure 8 représente la courbe de 

Kaplan-Meier pour la mortalité totale des 

patients du sous-groupe amputé et pour 

celui des non amputés. Il n’a pas été mis en évidence de différence significative. 

 
 

4.4.4. Comparaison des différentes méthodes pour prédire la 
survenue d’une amputation ou la mortalité dans le groupe revascularisé 

 

En analyse univariée par le test du c2, il n’y a pas été mis en évidence de différence 

entre les seuils de PSC, IPS, PSO ou TcPO2 concernant la survenue d’une amputation majeure 

ou mineure (Tableau 25). 

 
 
 
Tableau 25 - Comparaison de la survenue d'une amputation majeure ou mineure en fonction des seuils de valeurs de la 
PSC, de l'IPS, de la PSO et de la TcPO2 dans le groupe revascularisé 
 
      
Survenue d’une amputation majeure ou mineure en fonction des seuils des tests  P 

      Seuils Incompressibilité ≥ 70 mmHg 50 mmHg ≤ PSC < 70 mmHg < 50 mmHg  

PSC (n, %) 12/26 (46,2) 19/56 (33,9) 15/47 (31,9) 22/69 (31,9) 0,59 
      
      
Seuils Non mesurable 0,9 ≤ IPS <1,3 0,4 ≤ IPS < 0,9 < 0,4  
IPS (n, %) 
 

12/26 (46,2) 3/5 (60) 21/75 (28) 27/85 (31,8) 0,1 
      
      
Seuils - ≥ 50 mmHg 30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg < 30 mmHg  
PSO (n, %) - 7/18 (38,9) 9/29 (31) 19/39 (48,7) 0,34 
      
      
Seuils - ≥ 30 mmHg 10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg < 10 mmHg  
TcPO2  (n, %) - 9/32 (28,1) 35/77 (45,5) 44/120 (36,7) 0,2 
      

 
 Mois 0 4 8 12  
 ¾ 104 96 85 77  
 ¾ 177 156 146 141  

 

 

 
Figure 8 - Courbes de survie des patients amputés et non 
amputés dans le groupe revascularisé 
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Aucun différence significative n’a été mise en évidence pour les taux d’amputations 

majeures pour les différents seuils de valeur de PSO et TcPO2 (Tableau 26). 

 
Tableau 26 - Comparaison de la survenue d'une amputation majeure en fonction des seuils de valeurs de la PSO et de 
la TcPO2 dans le groupe revascularisé 
 
      
Survenue d’une amputation majeure en fonction des seuils des tests  P 

      Seuils ≥ 50 mmHg 30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg < 30 mmHg  
PSO (n, %) 2/18 (11,1) 2/29 (6,9) 8/39 (20,5) 0,26 
          Seuils ≥ 30 mmHg 10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg < 10 mmHg  
TcPO2  (n, %) 2/32 (6,3) 11/77 (14,3) 22/120 (18,3) 0,23 
      

 

Les taux d’amputions chez les patients ayant une valeur de PSO < 30 mmHg ou une 

valeur de TcPO2 < 10 mmHg étaient non significativement différents à ceux ne répondant pas 

à ce critère composite. 11 % des patients ne répondant pas à ce critère ont été amputés au-

dessus de la cheville.  

Il n’a pas non plus été mis en évidence de différence pour le critère composite PSO < 

30 mmHg ou TcPO2 < 30 mmHg. 11 % des patients ne répondant pas à ce critère ont été 

amputés au-dessus de la cheville (Tableau 27). 

 

Tableau 27 - Comparaison des taux d'amputations majeures en fonction de critères composites dans le groupe 
revascularisé 
 
    
Critères composites Patients répondant 

au critère composite 
Patients ne répondant 

pas au critère composite P 

    PSO < 30 mmHg ou TcPO2 < 10 
mmHg (n, %) 25/144 (17,4) 12/105 (11,4) 0,19 

PSO < 30 mmHg ou TcPO2 < 30 
mmHg (n, %) 

33/213 (15,5) 4/36 (11,1) 0,49 

     

 

4 % des patients ayant une PSO ≥ 30 mmHg et une TCPO2 ≥ 10 mmHg ont subi une 

amputation majeure. 0 % des patients ayant une PSO ≥ 30 mmHg et une TcPO2 ≥ 30 mmHg 

ont subi une amputation majeure. Aucun patient dans le groupe revascularisé n’avait une PSO 

≥ 50 mmHg et une TcPO2 ≥ 30 mmHg (Tableau 28). 
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La comparaison de la mortalité en fonction des différents seuils de PSC, IPS, PSO et 

TcPO2 n’a pas permis de mettre en évidence de différence significative (Tableau 29). 

 
Tableau 29 - Comparaison de la mortalité en fonction des seuils de valeur de PSC, de l'IPS, de la PSO et de la TcPO2 
dans le groupe revascularisé 
 
      
Mortalité en fonction des seuils des tests  P 

      Seuils Incompressibilité ≥ 70 mmHg 50 mmHg ≤ PSC < 70 mmHg < 50 mmHg  

PSC (n, %) 7/26 (26,9) 12/56 (21,4) 12/47 (25,5) 17/69 (24,6) 0,94 
      
      
Seuils Non mesurable 0,9 ≤ IPS <1,3 0,4 ≤ IPS < 0,9 < 0,4  
IPS (n, %) 
 

7/26 (26,9) 1/5 (20) 16/75 (21,3) 21/85 (24,7) 0,93 
      
      
Seuils - ≥ 50 mmHg 30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg < 30 mmHg  
PSO (n, %) - 5/18 (27,8) 5/29 (17,2) 11/39 (28,2) 0,54 
      
      
Seuils - ≥ 30 mmHg 10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg < 10 mmHg  
TcPO2  (n, %) - 8/32 (25) 22/77 (28,6) 29/120 (24,2) 0,78 
       

 

La Figure 9 expose les courbes de Kaplan-Meier de survie sans amputation selon les 

seuils des différents tests. 

Il n’a pas été mis en évidence de différence entre les taux d’amputations majeures ou 

mineures pour les seuils de valeur de PSC, IPS, PSO ou TcPO2. 

Concernant la PSO, les taux d’amputations à 1 an pour une PSO < 30 mmHg, comprise 

entre 30 et 50 mmHg et ≥ 50 mmHg étaient respectivement de 57 %, 40 % et 39 % (p = 0,39). 

Concernant la TcPO2, les taux d’amputation à 1 an pour une TcPO2 < 10 mmHg, 

comprise entre 10 et 30 mmHg et ≥ 30 mmHg étaient respectivement de 44 %, 57 % et 31 % 

(p = 0,16). 

 

Tableau 28 - Comparaison des taux d'amputations majeures en fonction de critères composites dans le groupe 
revascularisé 
 
    
Critères composites Patients répondant 

au critère composite 
Patients ne répondant 

pas au critère composite P 

    PSO ≥ 30 mmHg et TcPO2 ≥ 10 
mmHg (n, %) 1/24 (4,2) 36/225 (16) 0,22 

PSO ≥ 30 mmHg et TcPO2 ≥ 30 
mmHg (n, %) 0/9 (0) 37/240 (15,4) 0,36 

PSO ≥ 50 mmHg et TcPO2 ≥ 30 
mmHg (n, %) - 37/249 (14,9) - 
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 En modifiant les seuils pour les valeurs de PSO, les taux d’amputations majeures ou 

mineures à 1 an étaient pour une PSO < 50 mmHg et ≥ 50 mmHg respectivement de 50 % et 

39 % (p = 0,81). Les taux d’amputation pour une PSO < 30 mmHg et ≥ 30 mmHg étaient 

respectivement de 57 % et 40 % (p = 0,18). 

 En modifiant les seuils pour les valeurs de TcPO2, les taux d’amputation à 1 an étaient 

pour une TcPO2 < 30 mmHg et ≥ 30 mmHg respectivement de 48 % et de 31 % (p = 0,06). 

Pour une TcPO2 < 10 mmHg et ≥ 10 mmHg, les taux d’amputation étaient respectivement de 

48 % et 44 % (p = 0,64) (Figure 10). 
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 ¾ 47 32 31 29  
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 ¾ 77 47 39 33  
 ¾ 32 24 22 19  

 

  

 
Figure 9 - Courbes de survie sans amputation dans le groupe revascularisé en fonction des valeurs des différentes mesures 
hémodynamiques 
A : PSC. B : IPS.C : PSO. D :  TcPO2.  
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La Figure 11 expose la sensibilité et la spécificité de chacun des tests. 

 

Les aires sous la courbe, pour le pronostic d’une amputation majeure ou mineure à 1 

an, étaient pour la PSC, l’IPS, la PSO et la TcPO2 respectivement de 0,486, 0,484, 0,603 et 

0,495 (Figure 12). 
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Figure 10 - Courbes de survie sans amputation dans le groupe revascularisé en fonction des valeurs de PSO et TcPO2 
E : PSO < ou ≥ 50 mmHg. F : PSO < ou ≥ 30 mmHg. G : TcPO2 < ou ≥ 30 mmHg. F : TcPO2 < ou ≥ 10 mmHg.  
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Figure 11 - Sensibilité et spécificité des différents test dans le groupe revascularisé 
A : PSC. B : IPS. C : PSO. D : TcPO2. 
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Figure 12 - Courbes de ROC des différents tests pour le groupe revascularisé 
A : PSC. B : IPS. C : PSO. D : TcPO2. 
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 Les seuils déterminés pour chacun de ces tests sont exposés Tableau 30. Pour la PSO, 

une valeur inférieure à 24 mmHg avait une sensibilité de 49 % et une spécificité de 77 % pour 

le pronostic d’une amputation majeure ou mineure à 1 an. Pour la TcPO2, une valeur inférieure 

à 33 mmHg avait une sensibilité de 97 % et une spécificité de 13 %. 

 

 
Tableau 30 - Détermination des seuils des tests par la courbe de ROC dans le groupe revascularisé 
 
    Seuils des tests déterminés 
par les courbes de ROC 

Test positif si 
valeur < à seuil Sensibilité % Spécificité % 

    Pression systolique de cheville 20 mmHg 20,6 86,2 
Index de pression systolique 0,15 24,1 86 
Pression systolique d’orteil 24 mmHg 48,9 76,7 
TcPO2 33 mmHg 97 13 
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4.5.  Comparaison des patients amputés aux patients 
non amputés 
 

4.5.1. Caractéristiques du groupe 
 

Le Tableau 31 expose les caractéristiques générales de l’ensemble des patients en 

fonction de la survenue d’une amputation majeure ou mineure au cours du suivi de 1 an.  

Tableau 31 - Caractéristiques générales des patients à l'inclusion 
 
    
Caractéristiques générales Groupe amputés 

(n =214) 
Groupe non amputés  

(n = 357) p 

    Sexe masculin (n, %) 161 (75,2) 
 

251 (70,3) 
 

0,2 
Âge (moyenne ± écart-type) 73,4 ± 11,4 

 
73,4 ± 12,5 

 
0,98 

Âge > 75 ans (n, %) 114 (53,3) 
 

189 (52,9) 
 

0,94 
        Antécédents    
Coronaropathie (n, %) 82 (38,3) 145 (40,6) 0,59 
Insuffisance cardiaque (n, %) 42 (19,6) 62 (17,4) 0,5 
FA (n, %) 57 (26,6) 79 (22,1) 0,22 
AVC / AIT (n, %) 39 (18,2) 51 (14,3) 0,21 
Insuffisance hépatocellulaire (n, %) 1 (0,5) 4 (1,1) 0,42 
Insuffisance rénale chronique (n, %) 68 (31,8) 83 (23,2) 0,03 
       Facteurs de risque cardiovasculaires   
HTA (n, %) 175 (81,8) 277 (77,6) 0,23 
Dyslipidémie (n, %) 125 (58,4) 215 (60,2) 0,67 
Tabagisme actif ou sevré (n, %) 135 (63,1) 249 (69,7) 0,1 
Diabète (n, %) 139 (65) 164 (45,9) <0,01 
        Traitement à l’admission    
Antiagrégant (n, %) 151 (70,6) 270 (75,6) 0,18 
Aspirine (n, %) 122 (57) 203 (56,9) 0,97 
Clopidogrel (n, %) 58 (27,1) 108 (30,3) 0,42 
Statine (n, %) 119 (55,6) 198 (55,5) 0,97 
IEC (n, %) 74 (34,6) 134 (37,5) 0,48 
ARA II (n, %) 54 (25,2) 83 (23,2) 0,59 
ßbloquant (n, %) 67 (31,3) 116 (32,5) 0,77 
AVK (n, %) 43 (20,1) 54 (15,1) 0,13 
        Clinique    
IMC ≥ 25 (n, %) 108/201 (53,7) 158/329 (48) 0,2 
IMC < 18 (n, %) 5/201 (2,5) 7/329 (2,1) 0,79 
Systolique ≥ 140 (n, %) 103/208 (49,5) 156/348 (44,8) 0,28 
Diastolique ≥ 90 (n, %) 25/208 (12) 38/347 (11) 0,7 
        Biologie    
HDLc < 40 mg/dl (n, %) 93/176 (52,8) 140/306 (45,8) 0,13 
LDLc > 100 mg/dl (n, %) 39/176 (22,2) 87/304 (28,6) 0,12 
HbA1c > 6,5 % (n, %) 81/135 (60) 107/221 (48,4) 0,03 
Anémie (n, %) 157/207 (75,8) 207/350 (59,1) <0,01 
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Il a été noté plus de patients insuffisants rénaux chroniques chez les patients amputés 

en comparaison aux patients non amputés (32 % contre 23 %, p = 0,03). Ces patients étaient 

également plus diabétiques et avaient un taux d’HbA1c > 6,5 % (65 % contre 46 %, p < 0,01 ; 

60 % contre 48 %, p = 0,03). 

Les patients amputés étaient plus anémiés que les patients non amputés (76 % contre 

59 %, p < 0,01). 

Les patients ne présentaient pas de différence significative concernant les autres 

caractéristiques générales. 

 

Le Tableau 32 expose les caractéristiques de l’artériopathie de l’ensemble des patients 

scindés en fonction de la survenue d’une amputation majeure ou mineure au cours de la 

période de suivi de 1 an.  

Il existait plus d’antécédents d’amputations majeures ou mineures et d’amputations 

majeures dans le groupe des patients amputés pendant la période de suivi en comparaison à 

ceux non amputés (26 % contre 10 %, p < 0,01 ; 8 % contre 4 % p = 0,04). 

D’un point de vue clinique, les patients amputés présentaient plus de troubles 

trophiques, d’ulcères et de gangrènes que les patients non amputés (96 % contre 77 %, p < 

0,01 ; 79 % contre 67 %, p < 0,01 ; 20 % contre 10 % p < 0,01). 

Concernant la localisation des lésions de l’artériopathie, le groupe de patients non 

Tableau 32 - Caractéristiques de l'artériopathie de l'ensemble des patients scindés en fonction de la survenue d'une 
amputation majeure ou mineure 
 
    
Caractéristiques de l’artériopathie Groupe amputé 

(n =214) 
Groupe non amputé 

(n = 357) p 

    Antécédents    
Angioplastie périphérique (n, %) 52 (24,3) 84 (23,5) 0,83 
Pontage périphérique (n, %) 43 (20,1) 64 (17,9) 0,52 
Amputation (n, %) 55 (25,7) 36 (10,1) <0,01 
Amputation majeure (n, %) 16 (7,5) 13 (3,6) 0,04 
        Clinique    
Trouble trophique (n, %) 206 (96,3) 274 (76,8) <0,01 
Ulcère (n, %) 167/211 (79,1) 238/355 (67) <0,01 
Gangrène (n, %) 42/210 (20) 34/348 (9,8) <0,01 
        Localisation de l’artériopathie  
Aorto-iliaque (n, %) 29/200 (14,5) 103/345 (29,9) <0,01 
Fémoro-poplitée (n, %) 131/211 (62,1) 288/357 (80,7) <0,01 
Sous-poplitée (n, %) 140/211 (66,4) 201/350 (57,4) 0,04 
Multifocale (n, %) 99 (46,3) 205 (57,4) 0,01 
Lésion controlatérale associée (n, %) 132 (61,7) 265  (74,2) <0,01 
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amputés avaient une localisation plus proximale que les patients amputés : plus de lésions 

aorto-iliaques (30 % contre 15 % ; p < 0,01) et fémoro-poplitées (81 % contre 62 %, p < 0,01), 

moins de lésions sous-poplitées (57 % contre 66 %, p = 0,04). 

Ils présentaient plus de lésions multifocales et de lésions controlatérales (57 % contre 

46 %, p = 0,01 ; 74 % contre 62 %, p < 0,01). 

 

Le Tableau 33 expose les caractéristiques hémodynamiques de l’ensemble des patients 

scindés en fonction de la survenue d’une amputation majeure ou mineure au cours du suivi.  

Concernant la PSC, 28 % des patients du groupe des amputés contre 33 % du groupe 

des non amputés avaient une PSC < 50 mmHg (p = 0,39). 49 % des patients amputés avaient 

une PSC < 70 mmHg contre 58 % des patients non amputés (p = 0,11). Le nombre de patients 

ayant des artères incompressibles dans les 2 groupes n’était pas significativement différent. 

Concernant l’IPS, il n’a pas été noté de différence significative entre les 2 groupes. 

Concernant la mesure de la PSO, 54 % des patients amputés avaient un PSO < 30 

mmHg contre 37 % chez les patients non amputés (p = 0,02). 82 % des patients amputés 

avaient une PSO < 50 mmHg contre 77 % des patients non amputés (p = 0,41). 

Concernant la mesure de la TcPO2, 49 % des patients amputés avaient une TcPO2 < 

Tableau 33 - Caractéristiques hémodynamiques de l'ensemble des patients  en fonction de la survenue d'une amputation 
majeure ou mineure 
 
    
Caractéristiques hémodynamiques Groupe amputé  

(n =214) 
Groupe non amputé 

(n = 357) p 

    Pression systolique de cheville (PSC) n = 138 n = 237  
< 50 mmHg (n, %) 39 (28,3) 77 (32,5) 0,39 
50 mmHg ≤ PSC < 70 mmHg (n, %) 29 (21) 60 (25,3) 0,35 
≥ 70 mmHg (n, %) 42 (30,4) 67 (28,3) 0,66 
Artères incompressibles (n, %) 28 (20,3) 33 (13,9) 0,11 
        Index de pression systolique (IPS) n = 131 n = 234  
< 0,4 (n, %) 47 (35,9) 101 (43,2) 0,17 
0,4 ≤ IPS < 0,9 (n, %) 44 (33,6) 89 (38) 0,4 
0,9 ≤ IPS < 1,3 (n, %) 12 (9,2) 11 (4,7) 0,09 
Non mesurable (n, %) 28 (21,4) 33 (14,1) 0,07 
       Pression systolique d’orteil (PSO) n = 78 n = 141  
< 30 mmHg (n, %) 42 (53,8) 52 (36,9) 0,02 
30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg (n, %) 22 (28,2) 57 (40,4) 0,07 
≥ 50 mmHg (n, %) 11 (14,1) 30 (21,3) 0,19 
Non mesurable (n, %) 3 (3,8) 2 (1,4) 0,25 
        TcPO2 n = 186 n = 280  
< 10 mmHg (n, %) 90 (48,4) 115 (41,1) 0,12 
10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg (n, %) 73 (39,2) 108 (38,6) 0,88 
≥ 30 mmHg (n, %) 23 (12,4) 57 (20,4) 0,03 
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10 mmHg contre 41 % des patients non amputés (p = 0,12). 88 % des patients amputés avaient 

une TcPO2 < 30 mmHg contre 80 % des patients non amputés (p = 0,03). 

 

Le Tableau 34 montre les caractéristiques hémodynamiques des patients en fonction 

de la survenue d’une amputation majeure. 

Concernant la PSO, plus de patients qui ont subi une amputation majeure avaient une 

valeur < 30 mmHg (71 % contre 38 %, p < 0,01). Plus de patients n’ont pas subi d’amputation 

majeure pour une valeur comprise entre 30 et 50 mmHg (40 % contre 15 %, p < 0,01). Les 

taux étaient similaires pour les autres valeurs. 

Concernant la TcPO2, plus de patients qui ont subi une amputation majeure avaient 

une valeur < 10 mmHg (62 % contre 40 %, p < 0,01). Plus de patients n’ont pas subi 

d’amputation majeure pour une valeur comprise entre 10 et 30 mmHg (29 % contre 41 %, p 

= 0,03). 

 

Tableau 34 - Caractéristiques hémodynamiques de l'ensemble de la population en fonction de la survenue d'une 
amputation majeure 
 
    

Caractéristiques hémodynamiques 
Amputation 

majeure  
(n = 101) 

Pas d’amputation 
majeure 
(n = 470) 

p 

    Pression systolique d’orteil (PSO) n = 34 n = 185  
< 30 mmHg (n, %) 24 (70,6) 70 (37,8) < 0,01 
30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg (n, %) 5 (14,7) 74 (40) < 0,01 
≥ 50 mmHg (n, %) 5 (14,7) 36 (19,5) 0,51 
Non mesurable (n, %) 0 5 (2,7) 0,33 
        TcPO2 n = 87 n = 379  
< 10 mmHg (n, %) 54 (62,1) 151 (39,8) < 0,01 
10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg (n, %) 25 (28,8) 156 (41,2) 0,03 
≥ 30 mmHg (n, %) 8 (9,2) 72 (19) 0,054 
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4.5.2. Devenir des patients 
 
Durant la période de suivi de 1 an, 31 

% des patients amputés sont décédés contre 

29 % des patients non amputés (p = 

0,67)(Tableau 35). La Figure 13 expose la 

courbe de survie de Kaplan-Meier. Il 

n’existait pas de différence significative en 

termes de mortalité entre les 2 groupes. 

 

Il n’a pas été noté de différence 

significative concernant les taux 

d’événements cardiovasculaires entre ces 2 

groupes (Tableau 35). 

 

4.5.3. Comparaison des différentes méthodes pour prédire la 
survenue d’une amputation ou la mortalité  
 

En analyse univariée par le test du c2, il n’a pas été mis en évidence de différence entre 

les seuils de PSC ou d’IPS concernant la survenue d’une amputation majeure ou mineure à 1 

an. 

Concernant la PSO, les patients ayant une valeur de PSO < 30 mmHg étaient 

significativement plus amputés par rapport à ceux ayant une PSO comprise entre 30 et 50 

mmHg et ≥ 50 mmHg (45 % contre 28 % contre 27 %, p = 0,03) (Tableau 36). 

Concernant la TcPO2, les patients ayant une valeur de TcPO2 < 30 mmHg étaient 

 
 Mois 0 4 8 12  
 ¾ 214 188 164 152  
 ¾ 357 292 269 257  

 

 

 
Figure 13 - Courbes de survie des patients amputés et non 
amputés 
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Tableau 35 - Événements à 1 an chez l'ensemble des patients en fonction de la survenue d'une amputation 
 
    
Événements à 1 an Groupe amputé  

(n = 214) 
Groupe non amputé 

(n = 357) p 

    Décès    
Décès toutes causes (n, %) 66 (30,8) 104 (29,1) 0,67 
Décès d’origine cardiovasculaire (n, %) 31/70 (44,3) 20/54 (37) 0,42 
       Événements cardiovasculaires   
Infarctus du myocarde (n, %) 9 (4,2) 17 (4,8) 0,76 
AVC (n, %) 9 (4,2) 8 (2,2) 0,18 
Cumulé 17 (7,9) 24 (6,7) 0,58 
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significativement plus amputés que les patients ayant une valeur ≥ 30 mmHg (42 % contre 29 

%, p = 0,02) 

 

Tableau 36 - Comparaison de la survenue d'une amputation majeure ou mineure en fonction des seuils de valeurs de la 
PSC, de l'IPS, de la PSO et de la TcPO2 dans l'ensemble de la population 
 
      
Survenue d’une amputation majeure ou mineure en fonction des seuils des tests  P 

      Seuils Incompressibilité ≥ 70 mmHg 50 mmHg ≤ PSC < 70 mmHg < 50 mmHg  

PSC (n, %) 28/61 (45,9) 42/109 (38,5) 29/89 (32,6) 39/116 (33,6) 0,32 
      
      
Seuils Non mesurable 0,9 ≤ IPS <1,3 0,4 ≤ IPS < 0,9 < 0,4  
IPS (n, %) 
 

28/61 (45,9) 12/23 (52,2) 44/133 (33,1) 47/148 (31,8) 0,08 
      
      
Seuils - ≥ 50 mmHg 30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg < 30 mmHg  
PSO (n, %) - 11/41 (26,8) 22/79 (27,8) 42/94 (44,7) 0,03 
      
      
Seuils - ≥ 30 mmHg 10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg < 10 mmHg  
TcPO2  (n, %) - 23/80 (28,8) 73/181 (40,3) 90/205 (43,9) 0,06 
       

 

Le Tableau 37 expose les taux d’amputations majeures ou mineures des patients du 

groupe médical et du groupe revascularisé en fonctions des seuils de PSO et de TcPO2. Il a 

été mis en évidence plus de patients amputés ayant une TcPO2 < 10 mmHg dans le groupe 

médical que dans le groupe revascularisé (54 % contre 37 %, p = 0,01). 

 

 
Tableau 37 - Comparaison des taux d'amputations majeures ou mineures en fonction des seuils de PSO et de TcPO2 
dans le groupe médical et le groupe revascularisé 
 
    Comparaison du risque 
d’amputation 

Groupe médical 
(n =290) 

Groupe revascularisé 
(n = 281) p 

    Pression systolique d’orteil (PSO) n = 131 n = 88  
< 30 mmHg (n, %) 23/55 (41,8) 19/39 (48,7) 0,51 
30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg (n, %) 13/50 (26) 9/29 (31) 0,63 
< 50 mmHg (n, %) 36/105 (34,3) 28/68 (41,2) 0,36 
≥ 50 mmHg (n, %) 4/23 (17,4) 7/18 (38,9) 0,12 
Non mesurable (n, %) 2/3 (66,7) 1/2 (50) 1 
        TcPO2 n = 237 n = 229  
< 10 mmHg (n, %) 46/85 (54,1) 44/120 (36,7) 0,01 
10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg (n, %) 38/104 (36,5) 35/77 (45,5) 0,23 
< 30 mmHg (n, %) 84/189 (44,4) 79/197 (40,1) 0,39 
≥ 30 mmHg (n, %) 14/48 (29,2) 9/32 (28,1) 0,92 
     

Il a été mis en évidence un taux d’amputations majeures plus important chez les 

patients ayant une valeur de PSO < 30 mmHg en comparaison à ceux ayant une valeur 
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comprise entre 30 et 50 mmHg ou ≥ 50 mmHg (26 % contre 6 % et 12 %, p < 0,01). 

Concernant la TcPO2, un taux d’amputations majeures plus important a été relevé 

chez les patients ayant une valeur < 10 mmHg par rapport à ceux ayant une valeur comprise 

entre 10 et 30 mmHg ou ≥ 30 mmHg (26 % contre 14 % et 10 %, p < 0,01) (Tableau 38) et 

également chez les patients ayant une TcPO2 < 30 mmHg par rapport à ceux ayant une TcPO2 

≥ 30 mmHg (20 % contre 10 %, p = 0,03). 

 
Tableau 38 - Comparaison des taux d'amputations majeures en fonction des seuils de valeurs de PSO et de TcPO2 dans 
l'ensemble de la population 
 
      
Survenue d’une amputation majeure en fonction des seuils des tests  P 

      Seuils ≥ 50 mmHg 30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg < 30 mmHg  
PSO (n, %) 5/41 (12,2) 5/79 (6,3) 24/94 (25,5) < 0,01 
          Seuils ≥ 30 mmHg 10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg < 10 mmHg  
TcPO2  (n, %) 8/80 (10) 25/181 (13,8) 54/205 (26,3) < 0,01 
      

Le Tableau 39 expose la comparaison des taux d’amputations majeures en fonction de 

critères composites.  

Le premier critère était une valeur de PSO < 30 mmHg ou de TcPO2 < 10 mmHg. Le 

taux d’amputations majeures était plus important pour les patients répondant à ce critère (p 

< 0,01). 10 % de patients ne répondant pas à ce critère ont été amputés. 

Le deuxième critère était une valeur de PSO < 30 mmHg ou de TcPO2 < 30 mmHg. 

Le taux d’amputations majeures était supérieur chez les patients répondant à ce critère (p = 

0,03). 11 % des patients ne répondant pas à ce critère ont été amputés. 

 
Tableau 39 - Comparaison des taux d'amputations majeures en fonction de critères composites dans l'ensemble de la 
population 
 
    
Critères composites Patients répondant 

au critère composite 
Patients ne répondant 

pas au critère composite P 

    PSO < 30 mmHg ou TcPO2 < 10 
mmHg (n, %) 66/263 (25,1) 27/246 (9,8) <0,01 

PSO < 30 mmHg ou TcPO2 < 30 
mmHg (n, %) 83/414 (20) 10/95 (10,5) 0,03 

     

Avec un critère composite incluant une valeur de PSO ≥ 30 mmHg et une valeur de 

TcPO2 ≥ 10 mmHg, 4 % des patients des patients répondant au critère ont été amputés. Pour 

une PSO et une TcPO2 ≥ 30 mmHg et pour une PSO ≥ 50 mmHg et une TcPO2 ≥ 30 mmHg, 

respectivement 3 % et 0 % des patients répondant au critère ont été amputés (Tableau 40). 
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Tableau 40 - Comparaison des taux d'amputations majeures en fonction de critères composites dans l'ensemble de la 
population 
 
    
Critères composites Patients répondant 

au critère composite 
Patients ne répondant 

pas au critère composite P 

    PSO ≥ 30 mmHg et TcPO2 ≥ 10 
mmHg (n, %) 3/71 (4,2) 90/438 (20,5) <0,01 

PSO ≥ 30 mmHg et TcPO2 ≥ 30 
mmHg (n, %) 1/36 (2,8) 92/473 (19,5) <0,01 

PSO ≥ 50 mmHg et TcPO2 ≥ 30 
mmHg (n, %) 0/7 (0) 93/502 (18,5) 0,36 

     

La comparaison de la mortalité en fonction des différents seuils de PSC, d’IPS, de PSO 

et de TcPO2 n’a pas permis de mettre en évidence de différence significative (Tableau 41). 

 
Tableau 41 - Comparaison de la mortalité en fonction des seuils de valeur de PSC, de l'IPS, de la PSO et de la TcPO2 
dans l'ensemble de la population 
 
      
Mortalité en fonction des seuils des tests  P 

      Seuils Incompressibilité ≥ 70 mmHg 50 mmHg ≤ PSC < 70 mmHg < 50 mmHg  

PSC (n, %) 23/61 (37,7) 23/109 (21,1) 25/89 (28,1) 33/116 (28,4) 0,14 
      
      
Seuils Non mesurable 0,9 ≤ IPS <1,3 0,4 ≤ IPS < 0,9 < 0,4  
IPS (n, %) 
 

23/61 (37,7) 4/23 (17,4) 32/133 (24,1) 41/148 (27,7) 0,16 
      
      
Seuils - ≥ 50 mmHg 30 mmHg ≤ PSO < 50 mmHg < 30 mmHg  
PSO (n, %) - 12/41 (29,3) 26/79 (32,9) 33/94 (35,1) 0,8 
      
      
Seuils - ≥ 30 mmHg 10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 mmHg < 10 mmHg  
TcPO2  (n, %) - 22/80 (27,5) 57/181 (31,5) 65/205 (31,7) 0,77 
       

 
La Figure 14 expose les courbes de Kaplan-Meier de survie sans amputation majeure 

ou mineure selon les seuils des différents tests. 

Concernant la PSC, les taux d’amputation 1 an pour une PSC < 50 mmHg, comprise 

entre 50 et 70 mmHg, ≥ 70 mmHg pour des artères incompressibles étaient respectivement 

de 37 %, 34 %, 41 % et 51 % (p = 0,23). 

Les taux d’amputation à 1 an pour un IPS < 0,4, compris entre 0,4 et 0,9, compris entre 

0,9 et 1,3 et pour des artères incompressibles étaient respectivement de 35 %, 35 %, 54 % et 

51 % (p = 0,49). 

Les taux d’amputation à 1 an pour une PSO < 30 mmHg, comprise entre 30 et 50 

mmHg et ≥ 50 mmHg étaient respectivement de 49 %, 31 % et 29 % (p = 0,03). 

Les taux d’amputation pour une TcPO2 < 10 mmHg, comprise entre 10 et 30 mmHg 
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et ≥ 30 mmHg étaient respectivement de 48 %, 43 % et 31 % (p = 0,04). 

 

 
En modifiant les seuils pour les valeurs de PSO, les taux d’amputation à 1 an étaient 

pour une PSO < 50 mmHg et ≥ 50 mmHg respectivement de 41 % et 29 % (p = 0,18). Les 

taux d’amputation pour une PSO < 30 mmHg et ≥ 30 mmHg étaient respectivement de 49 % 

et 30 % (p = 0,03). 

En modifiant les seuils pour les valeurs de TcPO2, les taux d’amputation à 1 an étaient 

pour une TcPO2 < 30 mmHg et ≥ 30 mmHg de 46 % et 31 % (p = 0,02). Pour une TcPO2 < 
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Figure 14 - Courbes de survie sans amputation dans l’ensemble de la population en fonction des seuils des différentes 
mesures 
A : PSC. B : IPS. C : PSO. D : TcPO2.  
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10 mmHg ou ≥ 10 mmHg, les taux d’amputation étaient respectivement de 49 % et 40 % (p = 

0,08) (Figure 15). 

 

 
 

La Figure 16 expose la sensibilité et la spécificité de chacun des tests. 

 

Les aires sous la courbe étaient pour la PSC, l’IPS, la PSO et la TcPO2 respectivement 

0,465, 0,465, 0,621 et 0,557 (Figure 17). 

Figure 16 - Sensibilité et spécificité des différents tests dans l'ensemble de la population 
Figure 17 - Courbes de ROC des différents tests pour l’ensemble de la population 

  
 Mois 0 4 8 12  
 ¾ 173 101 84 70  
 ¾ 41 30 26 21  

 

 Mois 0 4 8 12  
 ¾ 94 53 44 34  
 ¾ 120 78 63 57  

 

  

  
 Mois 0 4 8 12  
 ¾ 386 219 175 154  
 ¾ 80 56 48 44  

 

 Mois 0 4 8 12  
 ¾ 205 112 86 78  
 ¾ 261 163 137 120  

 

  
 
Figure 15 – Courbes de survie sans amputation dans l’ensemble de la population en fonction des seuils de mesures de 
PSO et de TcPO2. 
E : PSO < ou ≥ 50 mmHg. F : PSO < ou ≥ 30 mmHg. G : TcPO2 < ou ≥ 30 mmHg. F : TcPO2 < ou ≥ 10 mmHg.  
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Figure 17 - Courbes de ROC des différents tests pour l’ensemble de la population 
A : PSC. B : IPS. C : PSO. D : TcPO2. 
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Figure 16 - Sensibilité et spécificité des différents tests dans l'ensemble de la population 
A : PSC. B : IPS. C : PSO. D : TcPO2. 
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Les seuils déterminés pour chacun des tests sont exposés Tableau 42. Pour la PSO, le 

test était positif en dessous de 24 mmHg avec une sensibilité de 46 % et une spécificité de 78 

%. Pour la TcPO2, une valeur inférieure à 25 mmHg avait une sensibilité de 81 % et une 

spécificité de 30 % pour pronostiquer la survenue d’une amputation à 1 an.  

 
Tableau 42 - Détermination des seuils des tests dans l'ensemble de la population 
 
    Seuils des tests déterminés 
par les courbes de ROC 

Test positif si 
valeur < à seuil Sensibilité % Spécificité % 

    Pression systolique de cheville 10 mmHg 18,3 88,7 
Index de pression systolique 0,07 19,5 89,5 
Pression systolique d’orteil 24 mmHg 46,3 78 
TcPO2 25 mmHg 80,7 30,3 
     

En analyse univariée par le modèle de Cox, des valeurs de TcPO2 < 10 mmHg et < 30 

mmHg augmentaient le risque d’amputation respectivement de 70 % et de 60 %. Les valeurs 

de PSO n’augmentaient pas le risque significativement. 

En analyse multivariée au sexe du patient, à la présence ou non d’un diabète, d’une 

insuffisance rénale chronique, d’une anémie et la localisation de l’artériopathie, une valeur de 

PSO < 30 mmHg augmentait le risque d’amputation à 1 an respectivement de 130 %. Les 

valeurs de TcPO2 n’augmentaient pas le risque significativement (Tableau 43). 

 
Tableau 43 - Association entre les seuils de PSO et de TcPO2 et la survenue d'une amputation à 1 an dans l'ensemble 
de la population 
 
    Odds ratio (intervalle de confiance 95%), p 

Non ajusté Ajusté 
   Seuils PSO   
≥ 50 mmHg 1 (référence) 1 (référence) 
30 mmHg ≤ PSO < 50 
mmHg 

1 (0,5-2,2), 0,93 1,4 (0,6-3), 0,43 
< 30 mmHg 1,9 (1-3,7), 0,06 2,3 (1,2-4,7), 0,02 
      Seuils PSO   
≥ 50 mmHg 1 (référence) 1 (référence) 
< 50 mmHg 1,5 (0,8-2,8), 0,22 2 (1-3,9), 0,052 
      Seuils TcPO2   
≥ 30 mmHg 1 (référence) 1 (référence) 
10 mmHg ≤ TcPO2 < 30 
mmHg 

1,5 (1-2,5), 0,08 1,3 (0,8-2,2), 0,24 
< 10 mmHg 1,7 (1-2,8), 0,02 1,4 (0,9-2,3), 0,15 
      Seuils TcPO2   
≥ 30 mmHg 1 (référence) 1 (référence) 
< 30 mmHg 1,6 (1-2,6), 0,03 1,3 (0,9-2,2), 0,16 
    

En analyse multivariée, l’odds ratio était ajusté au sexe du patient, à la présence ou l’absence d’un diabète, d’une 
insuffisance rénale chronique, d’une anémie et à la localisation de l’artériopathie. 
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5.  Discussion 
 

5.1.  Description de la population 
 

571 patients ont été inclus dans l’étude. La moitié des patients a été prise en charge de 

manière médicale seulement et l’autre moitié a été revascularisée. Cette répartition équitable 

en terme de prise en charge est concordante avec l’état des lieux réalisé par le TASC II.[1] 

Les caractéristiques des patients, des moyennes d’âge de 73 et 74 ans, 72 % de patients 

de sexe masculin, 53 % de diabétiques, 80 % et 78 % d’hypertendus, 66 % et 68 % de fumeurs 

actifs ou sevrés, 29 % et 24 % d’insuffisants rénaux chroniques, étaient comparables à celles 

des études déjà réalisées.[50–56] 

Parmi les patients revascularisés, 73 % ont bénéficié d’une angioplastie, 26 % d’un 

pontage et 11 % d’un autre geste de revascularisation. Les proportions des différentes 

techniques étaient identiques à celle de l’étude de Faglia et al.[57] Cette tendance à prioriser un 

traitement endovasculaire, pour sa moindre morbi-mortalité en comparaison à la chirurgie, 

est décrite dans la littérature.[10,58] 

 

5.2.  Devenir des patients 
 

5.2.1. Général 
 

Au terme de la période de suivi de 1 an, 38 % des patients inclus dans l’étude ont subi 

une amputation majeure ou mineure dont 22 % lors de l’hospitalisation initiale et 18 % ont 

subi une amputation majeure. 30 % sont décédés dont 41 % d’une origine cardiovasculaire. 7 

% ont fait un syndrome coronarien aigu ou un AVC. 58 % ont fait au moins un de ces 

événements.  

Ces résultats sont concordants avec ceux des grandes recommandations,[1,8,43] mais 

aussi avec ceux des études plus récentes.[55,56] 

 

5.2.2. En fonction de la prise en charge initiale 
 

Les taux d’amputation majeure ou mineure en fonction d’une revascularisation initiale 

ou d’un traitement médical uniquement étaient similaires au terme du suivi. Les courbes de 

Kaplan-Meier ont objectivé un temps moyen de survie sans amputation dans le groupe 
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revascularisé de 9 mois, supérieur à celui des patients du groupe médical qui était de 5 mois. 

La revascularisation semblait donc repousser la survenue d’une amputation.  

Il a été mis en évidence une différence non significative concernant les taux 

d’amputations majeures, supérieurs dans le groupe médical (20 % contre 15 %, p = 0,09). Ces 

résultats ne sont pas concordants avec les données de la littérature.[1,11,59,60] Cependant, l’étude 

de Vircoulon et al.[2] issue du même registre montre des chiffres similaires.  

 

Les taux d’amputation entre les techniques chirurgicales étaient significativement 

différents. Il a été noté moins d’amputation à 1 an chez les patients ayant bénéficié d’un pontage 

ou d’un autre geste de revascularisation par rapport à ceux ayant bénéficié d’une angioplastie. 

Il existe peu d’études randomisées sur ce sujet. L’étude BASIL[61] comparant l’angioplastie aux 

pontages, n’a pas montré de différence sur le devenir des patients entre les 2 techniques. 

Cependant, le pontage autologue semble avoir de meilleurs résultats chez les patients pour 

qui l’espérance de vie est supérieure à 2 an.[10,11,43]  

 

Le taux de mortalité était plus important dans le groupe médical que dans le groupe 

de patients revascularisés. Le taux de décès dus à une origine cardiovasculaire était également 

supérieur chez les patients traités médicalement. De manière globale, le taux d’événements 

confondus (amputation et/ou décès et/ou syndrome coronarien aigu et/ou AVC) était 

également supérieur. Ces résultats sont en accord avec ceux de la littérature.[2,11,60] 

 

La revascularisation apparaît donc bénéfique en termes de pronostic vital des patients 

mais n’a pas d’incidence sur le pronostic local du membre.  Ce bénéfice est à nuancer avec 

l’accès des patients à une revascularisation. En effet, une revascularisation ne pouvait être 

réalisée que si les patients répondaient aux critères cités ci-dessus. Les patients traités 

médicalement étaient, de fait, plus précaires, ce qui est à prendre en compte pour la différence 

de mortalité. 

 

5.3.  Impact des caractéristiques des patients sur le 
risque de survenue d’une amputation 
 

Les antécédents d’amputations et l’existence de troubles trophiques sont apparus 

comme un facteur prédictif de nouvelle amputation. La présence de troubles trophiques est 

un marqueur d’une extrême faillite de la microcirculation et du débit nutritif à préserver 
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l’intégrité cutanée. Les troubles trophiques et notamment la gangrène ont déjà été décrits 

dans la littérature comme des facteurs prédictifs d’une amputation.[11] 

Une localisation distale de l’artériopathie est apparue comme facteur prédictif 

d’amputation à 1 an dans l’ensemble de la population et le groupe médical. Il a déjà été décrit 

dans la littérature qu’une atteinte distale a un pronostic sévère pour le membre. De plus, cette 

localisation est associée à des taux plus importants de diabète, d’insuffisance rénale chronique 

et d’insuffisance cardiaque. Enfin, les gestes de revascularisation pour cette localisation sont 

également périlleux voire irréalisables.[1,62] 

 

Une majorité de patients inclus dans l’étude était de sexe masculin. De plus, 

l’appartenance au sexe masculin est apparue comme facteur prédictif d’amputation à 1 an 

uniquement dans l’analyse du groupe médical. Ces résultats sont concordants avec ceux de la 

littérature.[55] 

 
Le diabète et une HbA1c > 6,5 % sont apparus comme facteur prédictif d’amputation.  

De faibles taux de sauvetage de membre ont déjà été décrits dans la population chez les 

patients diabétiques par rapport aux patients non diabétiques. Le diabète apparaît également 

être à plus haut risque de mortalité, d’amputation post-revascularisation et de développement 

de troubles trophiques (notamment de gangrène).[1,10,11,28,55,63] 

L’insuffisance rénale chronique est apparue comme facteur prédictif d’amputation à 1 

an seulement dans l’analyse de l’ensemble de la population. Les données de la littérature[28,64–

66] sont en accord avec ce résultat, seulement, en analyse univariée, ce qui est le cas ici. En 

effet, l’étude de Lacroix et al[67], issue du registre COPART, a montré qu’en analyse multivariée 

(après ajustement des facteurs confondants) l’insuffisance rénale chronique n’impacte pas la 

survie du membre, cependant elle est associée à une mortalité plus élevée. 

L’anémie a été notée comme facteur prédictif d’amputation lors de toutes les analyses. 

Ce résultat est concordant avec l’étude déjà menée sur le même registre COPART par 

Desormais et al[68], qui a démontré une relation importante et graduelle du taux d’hémoglobine 

sur le risque d’amputation et aussi sur la mortalité. 

 

La coronaropathie est apparue comme facteur protecteur d’amputation dans le groupe 

revascularisé. Ces résultats peuvent paraître surprenants au premier abord et ne sont pas en 

accord avec ceux retrouvés dans la littérature.[10,11] La notion de coronaropathie chez ces 

patients suggère une atteinte athéroscléreuse diffuse, ce qui est d’ailleurs le cas chez la majeure 
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partie des patients en ICC, mais surtout, chronique et déjà symptomatique avant la prise en 

charge de l’ICC. Ces patients coronariens, de par leur atteinte cardio-vasculaire, avaient 

bénéficié de programmes de marche et de thérapeutiques médicamenteuses permettant le 

développement de collatéralités agissant comme un réseau de suppléance des axes artériels 

physiologiques. Il n’est donc pas étonnant de retrouver moins d’amputations chez ces patients 

en comparaison de ceux chez qui l’ICC s’est installée plus rapidement et n’ont donc pas eu le 

temps de développer de collatéralités permettant de préserver la viabilité du membre. 

 

Le tabagisme actif ou sevré est apparu comme facteur protecteur d’amputation dans le 

groupe revascularisé. Ce résultat va, bien sûr, à l’encontre des données de la littérature.[1,28,42,43] 

Cependant, ce paradoxe avait déjà été relevé lors d’une étude sur le registre COPART[69] 

concernant la mortalité des patients artériopathes. Les patients fumeurs actifs avaient une 

meilleure probabilité de survie que ceux sevrés ou n’ayant jamais fumé.  

La notion de tabagisme actif ou sevré a, dans cette étude, été recueillie au moment de 

l’inclusion des patients. Il n’a, à aucun moment, été pris en compte un quelconque sevrage 

tabagique au cours de la période de suivi, qui pourrait être bénéfique pour le pronostic local 

du membre et expliquer une différence sur les taux d’amputation. Cependant, il semble que la 

réduction du risque à l’arrêt du tabac est plus faible que pour les coronaropathies ou les 

AVC.[70] 

Une autre manière d’expliquer cette différence serait de considérer la gravité des 

patients en ICC en terme de pronostic local et général. De manière simpliste, à ce stade 

extrême, la poursuite du tabac pourrait être un épiphénomène. Or, il a déjà été montré que 

la poursuite d’une intoxication tabagique multipliait par 3 le risque d’occlusion de pontage 

après revascularisation.[1] 

 
Un taux de LDLc > 100 mg/dl est apparu comme facteur protecteur d’amputation dans 

le groupe médical. Aucune donnée comparable n’a été relevée dans la littérature. Cependant 

l’hypocholestérolémie est associée à la dénutrition et à l’inflammation,[71] qui sont des 

marqueurs de l’altération de l’état général. Il n’est donc pas surprenant que ces patients soient 

plus amputés que ceux ayant un bon état général. Aussi, ces résultats peuvent amener à se 

poser la question de la pertinence des statines à prévenir l’amputation chez les patients en 

ICC. 
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5.4.  Les différentes méthodes 
 

5.4.1. Pression systolique de cheville 
 

Les recommandations de consensus actuelles[1,8] proposent une valeur de pression 

systolique de cheville < 50-70 mmHg ou un IPS < 0,4 comme un des paramètres 

hémodynamiques orientant vers le diagnostic d’ICC. 

Or, la PSC (exprimée en valeur absolue ou en ratio) n’est pas apparue comme un 

paramètre fiable de diagnostic de l’ICC. En effet, plus d’un tiers des patients de l’étude avait 

une valeur considérée comme normale et 11 % avaient des artères incompressibles. Les 

mesures de PSO ou de TcPO2 permettaient de corriger cette défaillance diagnostique dans 

90 % des cas. Ces résultats sont similaires à ceux retrouvés dans la littérature.[4,59,72–74]  

Les manquements de la PSC dans le cadre d’une médiacalcose sont reconnus. Il a été 

retrouvé, comme cela a déjà été décrit,[20,72] plus de diabétiques et d’insuffisants rénaux 

chroniques chez les patients ayant des artères incompressibles par rapport au reste de la 

population. La moyenne d’âge de ces patients était, cependant, sensiblement la même.  

Dans le cas d’incompressibilité artérielle, la PSC ne prend pas en défaut le diagnostic 

d’ICC car, opportunément, il convient de réaliser des mesures non invasives plus distales 

(PSO) ou des mesures de la microcirulation (TcPO2) afin de caractériser la sévérité de 

l’ischémie.[4,58,72,73] L’enjeu est tout autre quand la calcification artérielle est partielle et que la 

mesure de la PSC est faussement normale. Cela aboutit à une sous-estimation importante du 

diagnostic en l’absence de réalisation des autres mesures hémodynamiques. 

 

Concernant la prédiction de la survenue d’une amputation, les comparaisons des 

différents seuils de mesure de PSC, réalisées dans l’ensemble des groupes, n’ont pas permis 

de mettre en évidence une fourchette de valeurs à même de prédire le sur-risque d’amputation 

à 1 an. Les taux d’amputations les plus importants ont été retrouvés de manière non 

significative chez les patients ayant des artères incompressibles et chez ceux ayant des valeurs 

de PSC considérées comme normales. Il n’existait donc pas de réelle corrélation inversement 

proportionnelle entre les valeurs de la PSC et la survenue d’une amputation. Une mesure de 

PSC < 70 mmHg proposée par les plus récentes recommandations[1] avait une sensibilité et 

une spécificité de l’ordre de 50 % pour prédire la survenue d’une amputation. Les aires des 

courbes de ROC étaient proches de 0,5, ce qui correspond à une valeur prédictive équivalente 

à celle du hasard.  

 



DISCUSSION 
 

   
80 

Les constatations décrites ci-dessus pour la prédiction de la survenue d’une amputation 

pouvaient être extrapolées à celles pour la prédiction de la mortalité. Aussi, l’augmentation 

de la mortalité pour les patients ayant des artères incompressibles, décrites par certaines 

études,[10,75] semblait se dégager dans les résultats mais de manière non significative. 

 

La pression systolique de cheville présentait donc une absence de fiabilité pour prédire 

le pronostic des patients, ce qui est en accord avec les données de la littérature.[4,57,59,73,76,77] 

C’est pourquoi, les défaillances de la PSC à diagnostiquer les patients en ICC, 

notamment chez les diabétiques, et à prédire leur devenir suggère d’abandonner cette mesure 

dans la prise en charge de ces patients et à cantonner son utilisation au diagnostic de l’AOMI 

et à la stratification du risque cardiovasculaire où sa performance est unanimement 

reconnue.[20] 

 

5.4.2. Pression systolique d’orteil 
 

Il a déjà été montré ci-dessus que la mesure de la PSO permettait de suppléer les 

défaillances de la mesure de la PSC pour le diagnostic de l’ICC dans 88 % des cas, du fait d’une 

moindre sensibilité à la médiacalcose.[4,28] 

Une valeur de PSO inférieure à 50 mmHg établissait le diagnostic d’ICC, selon les 

recommandations du TASC II,[1] chez 80 % des patients. Pour une valeur inférieure à 30 mmHg, 

comme le propose le consensus européen,[8] 43 % des patients étaient considérés en ICC. 

 

Concernant la prédiction du risque de survenue d’une amputation majeure ou mineure, 

les proportions de patients ayant une PSO < 30 mmHg chez les amputés étaient plus 

importantes en comparaison aux patients non amputés, dans le groupe médical et dans 

l’ensemble de la population (55 % contre 36 %, p = 0,04 ; 54 % contre 37 %, p = 0,02). La 

même tendance a été retrouvée dans le groupe revascularisé de manière non significative. 

Cette non-significativité est cependant à relativiser du fait du faible nombre de patients évalués 

par la mesure de la PSO dans ce sous-groupe. 

Concernant la prédiction d’une amputation majeure, les constatations ont été 

identiques à celles pour les amputations majeures ou mineures avec une proportion de 

patients ayant une PSO < 30 mmHg chez les amputés bien supérieure à celle des patients non 

amputés dans le groupe médical et dans l’ensemble de la population (76 % contre 36 %, p < 

0,01 ; 71 % contre 38 %, p < 0,01). 
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La comparaison des différents seuils, en analyse univariée, a objectivé des taux 

d’amputations majeures ou mineures significativement supérieurs chez les patients ayant une 

mesure de PSO < 30 mmHg en comparaison aux autres, dans le groupe médical et dans 

l’ensemble de la population (42 % contre 23 %, p = 0,03 ; 45 % contre 28 %, p < 0,01) et 

également des taux d’amputations majeures supérieurs (29 % contre 6 %, p < 0,01 ; 26 % 

contre 9 %, p < 0,01). Ce sur-risque d’amputation n’a pas été retrouvé de manière significative 

pour une valeur de PSO < 50 mmHg.  

Une valeur de PSO < 30 mmHg est apparue comme facteur prédictif d’amputation à 1 

an dans le groupe médical avec un odds ratio de 3 (IC 95 % = 1 – 8,5, p = 0,048). 

L’analyse des courbes de Kaplan-Meier confirmait ces résultats, tout en majorant les 

taux d’amputations car la survenue d’un décès au cours du suivi censurait le patient et ne 

prenait donc pas en compte ces patients dans les taux d’amputations finaux.  

 

La comparaison en analyse multivariée, ajustée au sexe du patient, à la présence ou 

l’absence d’un diabète, d’une insuffisance rénale chronique, d’une anémie et à la localisation de 

l’artériopathie, a permis de faire ressortir des seuils de PSO < 30 mmHg et de PSO < 50 

mmHg comme facteurs prédictifs indépendants de survenue d’une amputation majeure ou 

mineure dans le groupe médical (OR = 3,9, IC 95 % = 1,3 – 12, p = 0,02 ; OR = 3,8, IC 95 % 

= 1,1 – 9,6, p = 0,04). Dans l’ensemble de la population, une valeur de PSO < 30 mmHg est 

apparue comme facteur prédictif indépendant de survenue d’une amputation avec un odds 

ratio de 2,3 (IC 95 % = 1,2 – 4,7, p = 0,02). 

 

Les aires sous les courbes de ROC étaient en moyenne de 0,62 pour les différents 

groupes. Les seuils avec la meilleure sensibilité et la meilleure spécificité étaient pour le groupe 

médical, le groupe chirurgical et l’ensemble de la population, respectivement de 33 mmHg, 24 

mmHg et 24 mmHg. 

 

Cependant pour la prédiction de la mortalité, les mesures de PSO ne se sont pas 

révélées être un paramètre fiable. Les taux de mortalité entre les différents seuils étaient, en 

effet, homogènes. 

 

L’ensemble de ces résultats permet de conclure que la mesure de la PSO est un 

paramètre fiable pour le diagnostic de l’ICC et pour le pronostic local du membre mais se 

révèle ne pas être un indicateur de mortalité adéquat. Un bémol doit cependant être mis 
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concernant le pronostic local des patients revascularisés, les mesures ayant été réalisées chez 

un petit nombre de patients et avant la revascularisation, elles n’ont pas été discriminantes sur 

le devenir du membre des patients. 

Ces résultats concernant les performances diagnostiques et pronostiques locales de la 

mesure de la PSO sont concordants avec les données de la littérature.[4,23,63,78,79] Les résultats 

concernant la faiblesse pronostique de la mesure de la PSO pour la mortalité des patients sont 

discordants avec certaines études,[28,63,78] cependant d’autres auteurs jugent que cette 

corrélation demande à être clarifiée.[23] 

 

Il est à noter que, du fait d’un très faible nombre de patients ayant une mesure de PSO 

non mesurable, la part de patients chez les diabétiques et les patients très âgés ayant des 

artères pédieuses calcifiées[4,28] pouvant limiter la performance de la PSO n’a pu être évaluée.  

 

L’analyse de ces résultats suggère donc de reconsidérer les recommandations du 

consensus européen[8] et de proposer une valeur seuil inférieure 30 mmHg pour définir les 

patients ayant un sur-risque d’amputation. D’autres études avaient, par ailleurs, déjà mis en 

exergue cette valeur.[78–80] 

 

5.4.3. TcPO2 
 

La TcPO2 établissait le diagnostic d’ICC chez 83 % des patients en prenant en compte 

la définition du TASC II[1] et chez 44 % des patients de l’étude selon celle du consensus 

européen.[8] Comme il a été montré ci-dessus, la mesure de TcPO2 rétablissait les 

manquements de la PSC à établir le diagnostic d’ICC dans 90 % des cas. 

 

Concernant la capacité de la mesure à prédire le pronostic des patients, dans le groupe 

médical, 54 % des patients ayant une TcPO2 < 10 mmHg ont été amputés (amputation majeure 

ou mineure) (p < 0,01). Il existait également une plus grande proportion de patients ayant une 

TcPO2 < 30 mmHg chez les amputés mais de manière non significative (86 % contre 76 %, p 

= 0,06). La même tendance a été retrouvée pour les amputations majeures avec un taux 

d’amputation près de 3 fois supérieur pour une valeur de TcPO2 < 10 mmHg par rapport aux 

autres seuils. 

L’analyse des courbes de Kaplan-Meier a objectivé des taux de survie sans amputation 

majeure ou mineure significativement plus faibles chez les patients ayant une TcPO2 < 10 
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mmHg en comparaison à ceux ayant une mesure de TcPO2 comprise en 10 et 30 mmHg et 

ceux ayant une TcPO2 ≥ 30 mmHg (p < 0,01) et donc également à ceux ayant une TcPO2 ≥ 

10 mmHg (p < 0,01). Les patients ayant une TcPO2 < 30 mmHg, comparés à ceux ayant une 

mesure plus haute, étaient également plus amputés (p = 0,04).  

L’aire sous la courbe de ROC était de 0,61 et la valeur ayant la meilleure sensibilité et 

la meilleure spécificité était de 8 mmHg (44% de sensibilité, 77 % de spécificité).  

L’analyse univariée, par le modèle de Cox, a révélé un seuil de TcPO2 < 10 mmHg 

comme facteur prédictif d’amputation avec un odds ratio de 2,3 (IC 95 % = 1,3 – 4,3, p < 

0,01), une valeur de TcPO2 < 30 mmHg n’était pas significativement associée à un sur-risque 

d’amputation (OR =1,7, IC 95 % = 1 – 3,1, p = 0,06). L’analyse multivariée, ajustée au sexe du 

patient, à la présence ou l’absence d’un diabète, d’une insuffisance rénale chronique, d’une 

anémie et à la localisation de l’artériopathie, n’a pas permis de mettre en évidence de valeur 

seuil indépendamment prédictive pour les seuils étudiés. 

 

Dans le groupe revascularisé, l’analyse univariée sur la survenue d’une amputation n’a 

pas permis de mettre en évidence de différence significative entre les seuils étudiés. 

Contrairement au groupe médical qui avait un taux d’amputations plus important pour une 

TcPO2 < 10 mmHg, la répartition des taux d’amputations entre les différents seuils de mesure 

de TcPO2 étaient homogènes. L’aire sous la courbe de ROC était de 0,5, soit équivalente à la 

valeur prédictive du hasard. Le seuil ayant la meilleure sensibilité et la meilleure spécificité était 

de 33 mmHg (sensibilité de 97 %, spécificité de 13 %). 

 

Dans l’ensemble de la population, l’analyse des seuils de la TcPO2 pour prédire la 

survenue d’une amputation majeure ou mineure, par le test du c2, a montré un taux 

d’amputation plus important chez les patients ayant une TcPO2 < 30 mmHg en comparaison 

à ceux ayant une TcPO2 ≥ 30 mmHg (42 % contre 29 %, p = 0,03). L’analyse des courbes de 

Kaplan-Meier confirmait ces résultats tout en majorant les taux. Il est à noter qu’une valeur 

de TcPO2 < 10 mmHg n’était pas discriminante.  

Cependant, concernant la prédiction de la survenue d’une amputation majeure, la 

proportion de patients amputés était supérieure à celle n’ayant pas subi d’amputation majeure 

pour une valeur de TcPO2 < 10 mmHg (62 % contre 40 %, p < 0,01) et elle était inverse pour 

une valeur de TcPO2 comprise entre 10 et 30 mmHg. Aussi, le taux d’amputations majeures 

pour une valeur de TcPO2 < 10 mmHg était 2 fois supérieur à celui des autres seuils de 

valeurs. 
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L’aire sous la courbe de ROC était de 0,56 et le seuil qui avait la meilleure sensibilité 

et la meilleure spécificité était de 25 mmHg (sensibilité de 80 %, spécificité de 30 %). L’analyse 

univariée, par le modèle de Cox a permis d’objectiver des valeurs de TcPO2 < 10 mmHg et 

< 30 mmHg comme facteurs prédictifs d’amputation (OR = 1,7, IC 95 % = 1 – 2,8, p = 0,02 ; 

OR = 1,6, IC 95 % = 1 – 2,6, p = 0,03). L’analyse multivariée n’a cependant pas permis de 

mettre en évidence de seuil indépendamment prédictif d’une amputation. 

 

Concernant la prédiction de la mortalité, les différents seuils de mesures de TcPO2 ne 

se sont pas révélés discriminants, mais contrairement à ceux de la mesure de la PSO, il existait 

une corrélation non significative et inversement proportionnelle entre les seuils et la survenue 

d’un décès. 

 

La mesure de la TcPO2 s’est donc révélée être un paramètre fiable pour le diagnostic 

et le pronostic local des patients en ICC. Comme pour la mesure de la PSO, la performance 

de la TcPO2 à prédire la mortalité n’a pas été démontrée même si elle paraît supérieure à 

celle de la PSO. Ces résultats sont concordants avec ceux de la littérature, certains auteurs 

avançant même qu’il s’agit de la méthode la plus performante.[4,57,76,81–83] 

 

L’analyse de ces résultats suggère de proposer une valeur seuil de TcPO2 < 10 mmHg 

pour déterminer les patients présentant un sur-risque d’amputation et notamment 

d’amputation majeure, ce qui est en accord avec le consensus européen[8] mais inférieur aux 

recommandations du TASC II.[1] Il est, d’ailleurs, à noter que le TASC II[1] ne justifiait pas les 

seuils des paramètres contrairement au consensus européen.[8] 

Ce seuil de valeur est en accord avec l’étude de Vircoulon et al.[2] provenant du même 

registre COPART, où il a été objectivé 2 fois plus d’amputations majeures chez les patients 

répondant aux critères hémodynamiques du consensus européen[8] par rapport à ceux 

répondant aux critères hémodynamiques du TASC II[1] mais pas du consensus européen.[8]  

 

L’utilisation des valeurs seuils proposées ci-dessus pour la mesure de la PSO et celle 

de la TcPO2, seule ou en association, avait une sensibilité de 73 % dans le groupe médical et 

de 70 % dans l’ensemble de la population pour une spécificité de respectivement 62 % et 53% 

pour le pronostic d’amputation majeure. 
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5.5.  Forces et limites de l’étude 
 

Cette étude multicentrique a inclus un nombre conséquent de patients. Le diagnostic 

de l’ICC a été réalisé par des paramètres objectifs, hémodynamiques ce qui n’est pas le cas de 

toutes les études sur le sujet. Aussi, le registre COPART permettait d’analyser un large 

éventail de caractéristiques. 

Cependant, une partie des données de certains paramètres étaient absentes ce qui a 

pu entraver l’analyse de certains tests diagnostiques. Par exemple, l’analyse multivariée n’a pas 

pu prendre en compte le LDLc car cela engendré un faible nombre de patients résultants. On 

peut également regretter que l’ensemble des analyses n’ait pas été fait en multivariée. 

Concernant, l’analyse des différentes méthodes, il est à noter que l’ensemble des 

patients n’a pas bénéficié de chacun des trois tests. Il en résulte alors une perte de puissance 

notamment pour l’analyse de la pression systolique d’orteil. De plus, les patients n’ayant pas 

été appareillés, le doute est permis quant à la similitude de leurs caractéristiques. Néanmoins, 

le but originel du registre COPART est l’analyse des pratiques quotidiennes de différents 

services de médecine vasculaire et la réalisation de ces 3 tests en pratique courante n’est pas 

systématique. 

Enfin, la durée de suivi d’1 an peut paraître courte pour l’analyse de la mortalité. 
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6.  Conclusion 
 

Les résultats de cette étude confortent les données de la littérature, en pointant les 

défaillances de la pression systolique de cheville à établir le diagnostic et le pronostic des 

patients en ICC. La pression systolique d’orteil et la TcPO2 se sont, cependant, révélées être 

des paramètres fiables pour diagnostiquer et pour prédire le pronostic local de ces patients. 

Par ailleurs, peu d’études dotées d’un nombre conséquent de patients se sont 

intéressées au devenir des patients en ICC en fonction des différentes valeurs 

hémodynamiques.  

Or, en considérant l’ICC comme le stade extrême où les patients ont un risque majeur 

d’amputation à court et moyen termes, les critères diagnostiques se doivent d’être des plus 

complets et précis afin de proposer une prise en charge adaptée. Les données de cette étude 

suggèrent l’abandon de la mesure de la pression systolique de cheville et l’utilisation de valeurs 

seuils < 30 mmHg pour la mesure de la PSO et < 10 mmHg pour la mesure de la TcPO2. 

 
Dès lors, une nouvelle définition de l’ICC pourrait être formulée ainsi : douleurs de 

décubitus non soulagées par des antalgiques de palier II et/ou troubles trophiques, évoluant 

depuis au moins 2 semaines, associé(s) à une valeur de PSO < 30 mmHg et/ou une valeur de 

TcPO2 < 10mmHg. 
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RÉSUMÉ 
 
Titre : Comparaison des pressions systoliques de cheville et d’orteil et de la TcPO2 pour 

prédire le pronostic de l’ischémie critique chronique des membres inférieurs dans la cohorte 

COPART. 

 
Introduction : Il n’existe pas de consensus faisant l’unanimité concernant la définition du 

concept d’ischémie critique chronique (ICC) des membres inférieurs. Ce diagnostic nécessite 

une confirmation hémodynamique par des méthodes diverses, leur intérêt étant d’identifier 

les patients à très haut risque d’amputation. 

  
Patients et méthodes : A partir du registre multicentrique et prospectif COPART 

(Cohorte de Patients ARTériopathes) des patients hospitalisés pour une artériopathie 

oblitérante des membres inférieurs, d’origine athéroscléreuse, au stade d’ICC selon la 

définition du TASC II et suivis pendant un an ont été inclus. Les pressions systoliques de 

cheville (PSC) et d’orteil (PSO) et la pression transcutanée en oxygène (TcPO2) ont été 

mesurées. Les patients ont été classés en deux groupes : ceux qui ont pu bénéficier d’une 

revascularisation et ceux qui n’ont pas pu (groupe médical). 

 
Résultats : 571 patients ont été inclus dans l’étude (281 dans le groupe revascularisé, 290 

dans le groupe médical). Un tiers des patients n’était pas en ICC selon la PSC. La PSO a 

diagnostiqué 79 % des patients et la TcPO2 83 %. La PSC ne permettait pas de prédire le 

pronostic des patients. Une valeur de PSO inférieure à 30 mmHg est apparue comme facteur 

prédictif indépendant d’amputation majeure ou mineure à 1 an dans le groupe médical (OR = 

3, IC95% = 1-8,5, p=0,048) pas dans le groupe revascularisé. L’analyse de l’ensemble de la 

population confirmait ce seuil.  Une valeur de TcPO2 < 10 mmHg a objectivé un taux 

d’amputations majeures 3 fois supérieur aux autres seuils dans le groupe médical, pas dans le 

groupe revascularisé. L’analyse de l’ensemble de la population confirmait cette valeur.  

 
Conclusion : La PSC n’est pas un paramètre fiable pour la prise en charge des patients en 

ICC. La PSO et la TcPO2 sont des marqueurs plus performants pour le pronostic local pour 

des valeurs respectivement inférieures à 30 et 10 mmHg. 

 
Mots clés : Ischémie critique chronique, pronostic, amputation. 

 
Spécialité : Médecine vasculaire. 


