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ABREVIATIONS

ACC American College of Cardiology

AHA American Heart Association

AIT Accident Ischémique Transitoire

AMM  Autorisation de Mise sur le Marché

AOMI  Artériopathie oblitérante des membres inférieurs

ARAII Antagoniste des récepteurs de I’Angiotensine Il
AVC Accident Vasculaire Cérébrale

AVK Anti Vitamine K

BMI Body Mass Index (Indice de Masse Corporelle)
CHU Centre Hospitalier Universitaire

COPART Cohorte de Patients Artériopathes

EE Epreuve d’Effort

ESC European Society of Cardiology

ESH European Society of Hypertension

FA Fibrillation Auriculaire

FC Fréquence Cardiaque

HAS Haute Autorité de Santé

HbAlc Hémoglobine glyquée

HR Hazard ratio

HDL-c  High Density Lipoprotein cholesterol
HTA Hypertension Arterielle

OR Odd Ratio

ICC Ischémie Critique Chronique

IDM Infarctus Du Myocarde

IEC Inhibiteur de I’'Enzyme de Conversion de I’angiotensine
IMC Indice de masse corporelle

IGPO Index de Pression de Gros Orteil

IPS Index de Pression Systolique

LDL-c  Low Density Lipoprotein cholesterol

PAD Pression Artérielle Diastolique

PAS Pression Artérielle Systolique

PSC Pression Systolique de Cheville

PSO Pression systolique d’Orteil

TcPO2 Transcutaneous Partial Pressure of Oxygen (pression transcutanée en oxygéne)
TASC Il Inter- Society Consensus for the Management of Peripheral Arterial Disease



. INTRODUCTION

L’Artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est une pathologie artérielle
périphérique qui résulte d’un processus d’athérosclérose affectant les arteres des membres
inférieurs et réduisant la pression de perfusion distale. Le stade ultime de I’évolution est
appelé ischémie critique chronique (ICC). La définition a évolué au cours du temps, ce qui rend
la comparaison entre les différentes études difficile (1). L'ICC est liée a un risque cardio-
vasculaire global majeur, mais également a un pronostic local du membre atteint défavorable
avec un risque trés élevé d’amputation (2—4). En effet, a un an de suivi on ne compte pas
moins de 25% de déces, 25 % d’amputation, 25% d’aggravation locale et seulement 25%
d’amélioration (5).

Depuis ces dix dernieres années, les recommandations médicamenteuses en termes de
prévention secondaire du risque cardio vasculaire se sont précisées, notamment avec un
objectif de LDL-c inférieur a 0,7g /I en prévention secondaire (6). Les patients en ischémie
critique font I’objet d’un nombre croissant de gestes de revascularisation par angioplastie. Ces
avancées chirurgicales permettent de revasculariser des patients ayant plus de comorbidités
et de traiter des lésions plus distales (7-11). Ces nouvelles données pourraient influencer le
pronostic local et général des patients artériopathes au stade d’ICC.

La cohorte multicentrique frangaise de patients artériopathes (COPART) permet I’accés a un
tres grand nombre de patients hospitalisés pour AOMI avec la possibilité d’en analyser les
données démographiques, les thérapeutiques et leur impact sur le pronostic local et général
en conditions réelles. Lors des premieres publications (12), la cohorte comportait 1009
patients, les effectifs ont doublé lors du gel de la base en 2016. Aucune étude a ce jour ne
s’est attachée a évaluer I’évolution du pronostic local des patients au stade d’ischémie
critique, c’est-a-dire le nombre d’amputés majeurs en fonction du temps.

De ce fait, I'objectif de cette étude était d’étudier I’évolution du nombre de patients
amputés majeurs en ischémie critique au sein de la cohorte COPART au cours du temps, au
regard de I’extension des options de revascularisation et de la plus grande diffusion des
traitements médicaux.



II.  RAPPELS

1) Généralités sur I’AOMI

a. Physiopathologie

La Haute Autorité de Santé (HAS) (13) définit ’TAOMI comme un rétrécissement d’origine
athérosclérotique des arteres a destination des membres inférieurs entrainant une perte de
charge hémodynamique avec ou sans manifestation clinique.

b. Epidémiologie

L'AOMI est la troisieme cause de morbidité cardio-vasculaire apres I'IDM et I’AVC. Elle
affecte environ 200 millions de personnes dans le monde (14).

Les facteurs de risques d’athérosclérose sont similaires aux facteurs dans les autres
territoires vasculaires.

Cependant, trois facteurs augmentent significativement le risque de développer une ICC:
le tabagisme actif, le diabéte et I’age (4,15).

- Tabagisme actif
Le tabac est le facteur de risque modifiable principal dans la survenue de ’/AOMI avec un
Odd Ratio (OR) de 1,7 a 3,9, un risque d’amputation multiplié par deux et un risque de
thrombose de pontage multiplié par 3 (6). Le risque d’évoluer vers une ICC est proportionnel
au nombre de cigarettes fumées.

- Diabete
La survenue d’AOMI est proportionnelle a I'ancienneté et a la sévérité du diabéete. Le risque
concerne le diabete de type 2 mais également le diabete de type 1 s’il est compliqué d’une
néphropathie. L'incidence de I'ICC est 10 a 20 fois supérieure chez les diabétiques que chez
les non diabétiques. Le pronostic local des patients diabétiques atteints d’AOMI est également
péjoratif, ils auraient un risque d’amputation multiplié par 5 par rapport aux non diabétiques
(16).

- Age
La moyenne d’age chez les patients en ICC est plus élevée que dans les autres stades (fixée a
75 ans).



- Hypertension Artérielle (HTA)
Un homme hypertendu a 2,5 fois plus de risques de développer une AOMI par rapport a un
homme du méme age.

- Dyslipidémie

Selon les critéres européens (6), les taux de : cholestérol total supérieur a 2,20 g/I, HDL-c
inférieur a 0,4 g/I chez I'homme et inférieur a 0,5 g/l chez la femme et de LDL-c supérieur a
1,30 g/l sont considérés comme pathologiques. La réduction du risque cardio-vasculaire (CV)
dépend essentiellement de I'action sur le LDL-c.

Historiguement, I'étude de Framingham (17) retrouvait une bonne corrélation entre le taux
élevé de cholestérol et l'incidence de I'AOMI : un taux de cholestérol a jeun supérieur a
2,70 g/ (7 mmol/I) était associé a un doublement de I'incidence de ’AOMI. Si l'on reprend les
données du registre REACH (18), 77 % des coronariens ont une hypercholestérolémie versus
58,2 % en cas d'accident vasculaire cérébral et 66,7 % dans I'AOMI.

L'obésité
Probleme de santé publique dans les pays occidentaux, |I’obésité est souvent intriquée avec
I’'HTA, le diabéte et les dyslipidémies.

- Insuffisance rénale chronique
Elle n’est pas prise en compte dans le calcul des scores de risque, cependant le risque CV
croit en fonction de la protéinurie et de |'altération de la fonction rénale. Chez les patients
insuffisants rénaux séveres hospitalisés pour AOMI, on retrouve un risque accru de mortalité
aunan(HR 1,84 :95% IC 1,02-3,02 : p=0,044) dans la cohorte COPART, sans étre associé a un
risque plus élevé d’amputation majeure (19).

Pour illustrer ces propos, |'étude descriptive cas-témoins de Bura et al. comparant des
patients AOMI avec un groupe témoin (échantillon de bénéficiaires de I"assurance maladie)
retrouve de fagon significative, plus d’"HTA (47% vs 12%), plus de dyslipidémie (53% vs 29%),
plus de diabétiques (29% vs 13%), plus de coronariens (5% vs 0,5%) et un plus grand nombre
d’AVC/AIT (6% vs 1,5 % (21).

D’autres facteurs sont décrits comme « a risque de survenue d’amputation » (20):
Soit en diminuant I'apport du lit vasculaire : ce sont les facteurs décrit ci-
dessus
Soit en augmentant les besoins vasculaires : infection, traumatisme avec
atteinte cutanée.

c. Présentation clinique de I'ICC (15)
» Douleur de décubitus

Elle est décrite comme une douleur au niveau des orteils et de la téte des métatarsiens.
L’élévation de la jambe au-dessus de la ligne du corps aggrave la douleur tandis que la position



jambe pendante au bord du lit soulage. Ce symptome peut étre absent en cas de neuropathie
diabétique ou chez les sujets agés.

» Troubles trophiques : ulceres et gangréne.

Les troubles trophiques peuvent étre consécutifs a un microtraumatisme ou bien spontanés.
lIs touchent d’abord le pied et/ou les orteils au niveau des zones de pression. Classiquement
les ulceéres sont nécrotiques, douloureux, creusants. Il est important de faire la différence
entre ulceres d’origine artérielle et autres ulceres vasculaires (veineux, microcirculatoires) car
la prise en charge differe.

On peut également retrouver des signes d’ischémie sous cutanée : pulpe digitale et coque
talonniére vides.

» Autres signes d’insuffisance artérielle

On peut retrouver un allongement du temps de recoloration cutanée au niveau des orteils,
une paleur, une dépilation. Une manceuvre appelée test de Buerger peut objectiver cette
insuffisance ; en surélevant le talon a 60° jambe tendue, le pied se décolore rapidement en
moins de 30 secondes, tandis qu’en position assise on retrouve une érythrocyanose du pied.

d. Pronostic

La maladie atherosclereuse est une maladie de systéme qui peut également atteindre les
coronaires et les artéres a destinée encéphalique ce qui expose les patients a un risque
concomitant d’AVC et de coronaropathie. On peut donc classer ces patients parmi les patients
a haut risque cardio-vasculaire (20). Le pronostic dépend du stade de la maladie.

Chez les patients en ischémie critique, le pronostic local du membre atteint est également
défavorable (5):
- Ala présentation : 20-25% des patients seront amputés d’emblée, 50-60% des
patients seront revascularisés et 25% seront traités médicalement.
- Alan:20-25% des patients seront décédés, 25% des patients auront subi une
amputation, 25% des patients se seront aggravés et 25% seront stables.

Tandis que chez les patients claudicants, on retrouve :
- A5 ans: 2% d’amputations majeures, 30 % de déces toutes causes dont 20%
de déces d’origine CV.

L’étude TAMARIS (22) offre des chiffres plus récents en termes de pronostic des patients en
ICC non revascularisables. Parmi les 525 patients inclus dans 171 centres de 30 pays différents
entre 2007 et 2009, on retrouve :

- Alan:33%dugroupe placebo ont été amputés ou sont décédés.

Une récente cohorte suédoise (23) a montré qu’un patient hospitalisé pour AOMI sur cinq

décedera dans I'année et qu’un patient sur six aura un événement cardio-vasculaire majeur
dans I'année qui suit. Ces chiffres sont doublés par rapport au registre CRITISH (24).
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2) Evolution de la définition de I'ischémie critique des membres.

La définition de I'artériopathie des membres inférieurs est clairement établie. En revanche,
la notion d’ischémie chronique de membre est apparue tardivement et sa définition a évolué
au cours du temps ; les valeurs hémodynamiques permettant d’appuyer le diagnostic clinique
sont régulierement révisées au fil des recommandations.

Sur le plan physiopathologique, il s’agit d’un stade ultime d’insuffisance artérielle qui réduit
la pression de perfusion distale, a tel point que la microcirculation et le débit nutritif des tissus
ne permettent pas la cicatrisation ni de maintenir I'intégrité cutanée sans revascularisation
(15).

C'est en 1952 qu’a été décrite par le Dr Fontaine et al. (Tableau 1), la premiere classification
de I'AOMI. Cette classification est basée uniquement sur la symptomatologie clinique, les
mesures hémodynamiques n’existaient pas encore. L'ICC correspond aux stades Ill et V.

La notion « d’ischémie critique » n’apparait réellement qu’en 1952 avec le début des
mesures hémodynamiques distales.

En 1986, la premiere Société de Chirurgie Vasculaire et la Société Internationale Cardio-
vasculaire introduit la classification de Rutherford (Tableau 1). L'ICC correspond
schématiquement aux grades 4 a 6. Malheureusement, seules les définitions cliniques ont été
maintenues (25).

Classification Leriche et Fontaine (1954)  Classification Rutherford (1986 et 1997)

Stade Clinique Grade Clinique Epreuve d’effort
| Asymptomatique 0 Asymptomatique Normale
lla Claudication légéere 1 Claudication légére Compleéte. PSC > 50 mm Hg aprés EE mais >
20mmHg de moins que la mesure de repos
Ilb Claudication modérée a 2 Claudication modérée Entre
sévere 3 Claudication sévere Incompléte. PSC < 50mmHg apres EE
1] Douleur de décubitus 4 Douleur de décubitus PSC repos < 40mmHg, PSO <30 mm Hg
IV Trouble trophique : ulcération ou gangréne 5 Atteinte tissulaire mineure. PSC < 60 mm Hg, PSO <40 mm Hg
6 Ulcére ou gangrene PSC < 60mm Hg et PSO <40 mm Hg

Tableau 1 : Classifications de Leriche et Rutherford.

Le premier consensus européen d’experts (26) a eu lieu en avril 1991 (Tableau 2), il définit
I"ICC par des douleurs de décubitus > 2 semaines et/ou des troubles trophiques associés a des
modifications hémodynamiques. Les seuils hémodynamiques ont été critiqués car jugés trop
séveres. La nouvelle notion de 2 semaines permet de différencier ischémie aigue et ischémie
chronique.
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Ont suivi ensuite le TASC en 2000 révisé par le TASC Il en 2007 (Tableau 2). Le TASC ré insiste
sur le fait que les troubles cliniques doivent étre en lien avec une atteinte artérielle objectivée
a I'imagerie. Les seuils des paramétres hémodynamiques ont été revus a la hausse (5).

En France, I’'HAS 2006 parle d’ischémie permanente chronique en s’appuyant sur les seuils
du consensus de 1991.

Plus récemment, en 2011, puis en 2017, la Société Européenne de Cardiologie (ESC) reprend
les mémes seuils que le TASC Il mais en abaissant le seuil de la Pression Systolique d’Orteil
(PSO) a 30 mm Hg.

La définition de I'ICC sur le plan hémodynamique est donc encore débattue quant aux
seuils.

Consensus Européen 1991 Trouble trophique du membre inferieur et/ou douleur de décubitus supérieure a 15 jours
résistante aux antalgiques pallier Il et, associés a une PSC< 50 mm Hg et/ou PSO < 30 mm
Hg ou TcP02 < 10 mm Hg

TASC I Trouble trophique du membre inférieur et/ou douleur de décubitus supérieure a 15 jours
résistantes aux antalgiques pallier 2 associés a une PSC < 70mmHg en cas de troubles
trophiques ; une PSC < 50mmHg en cas de douleurs de décubitus et/ou PSO < 50mmHg
et/ou TcP02 < 30mmHg

HAS Douleurs de décubitus ou trouble trophique depuis au moins 15 jours associés a une PSC <
50 mm Hg ou PSO < 30 mm Hg.

Tableau 2 : Définitions de I'IlCCM selon le Consensus Européen de 1991, du TASC Il et de I’HAS.
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3) Prise en charge chirurgicale de I'ICC

a. Historique

» Pontages:

Le premier pontage fémoro- poplité réussi a été effectué par le Dr William Holden en 1950
en utilisant les veines du patient : pontage veineux autogene. Ont été développés ensuite les
techniques utilisant du matériel synthétique : Dacron et polytetrafluoroethyléne (PTFE), des
tubes de collagenes dérivés de veines ombilicales humaine, de carotides bovines.

» Angioplastie :

Les premiers abords percutanés sur |ésions athéromateuse ont été initié en 1964 par le Dr
Charles Dotter en utilisant des dilatateurs de calibre croissant. Ce n’est que dans les années
1980 avec les progres technologiques (numérisation de I'imagerie, cathéter de petite taille,
nouveaux matériaux, apparition des stents) que les indications se sont élargies. Plus
récemment, |'arrivée des stents en nitinol a amélioré le stenting fémoral superficiel, cette
amélioration s’est accrue avec le développement de stents et ballons permettant la
libération de principe actif localement (27-29).

b. Revascularisation

Les principaux objectifs de la revascularisation chez les patients au stade d’ischémie
chronique critique sont : de prévenir I’'amputation en rétablissant un débit de perfusion distal,
d’améliorer la cicatrisation des troubles trophiques, de lever les douleurs de décubitus,
d’améliorer les capacités fonctionnelles et la qualité de vie.

Une fois le diagnostic d’ICC posé avec confirmation des lésions a l'imagerie, une
revascularisation doit étre proposée au plus vite. La décision du geste est multidisciplinaire,
elle implique plusieurs intervenants : chirurgien vasculaire, médecin vasculaire et radiologue.
En effet, cette décision dépend notamment des comorbidités du patient, de la présentation
clinique, de la présence d’une infection, de la disponibilité du matériel veineux, des
caractéristiques des lésions (localisation anatomique, présence de calcification, longueur,
nombre...). La Société de Chirurgie Vasculaire Américaine a publié une nouvelle classification
en 2014 : la classification WIFI (Wound Ischemia Foot Infection) qui permet d’évaluer le risque
d’amputation ainsi que le bénéfice prévisible d’une revascularisation en fonction de 3 items :
I"'ulcere, I'ischémie et I'infection (30).
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Plusieurs techniques peuvent étre proposées : (13,20)
» Angioplastie

- Dilatation:

Le principe de I'intervention consiste a monter via un abord de cathétérisme le ballon sur un
guide souple par voie antérograde en regard de la sténose, et de procéder a une inflation.
Apres déflation, un contrdle angiographique est réalisé en gardant le guide en place puis un
deuxieme a la fin de la procédure. L’angioplastie par ballonnet peut se faire par dilatation
simple, ou bien en utilisant des ballons induit de principe actif (« drug eluting stent »). En cas
d’échec initial de la re-canalisation, des ponctions rétrogrades a partir de la distalité peuvent
étre effectuées.

- Stenting :
Il existe aujourd’hui une large gamme de matériaux disponibles qui different selon le métal
utilisé, le mode de largage, la rigidité... lls peuvent « nus » ou « actifs ».

Les procédures endovasculaires sont de plus en plus pratiquées et ont une place de choix
dans la prise en charge de I'ICC ; patients ayant de lourdes comorbidités. En effet, I'approche
per cutanée peut se réaliser sous anesthésie locale. La facilité de cette approche permet le
traitement concomitant des troubles trophiques associés si nécessaire. L’arrivée des « stents
actifs » a permit d’améliorer les résultats de I’angioplastie (7,8,31).

De plus, l'angioplastie est considérée comme moins couteuse que la chirurgie
conventionnelle (durée moyenne d’hospitalisation, immobilisation plus courte, moins de
morbi-mortalité per et post opératoire)(10).

» Pontages

- Veineux : autogene ou allo greffe
- Prothétique : PTFE ou Dacron

Ces matériaux sont surtout utilisés pour les arteres de gros calibres ou bien comme patch
d’élargissement. Le principe est d’assurer une revascularisation par une artére donneuse vers
une artere receveuse au-dela de |'oblitération par le biais d’'un pontage veineux ou bien
prothétique. Malgré I'extension des techniques endovasculaires, le pontage reste une
méthode de choix pour les atteintes infra inguinales sur des artéres longues, calcifiées. On le
privilégie chez les patients ayant une plus grande espérance de vie, en raison d’une
perméabilité a long terme supérieure, en particuliers pour les pontages veineux (11,32). La
survie sans amputation apres 2 ans serait méme allongée chez les patients revascularisés par
pontage infra-inguinal dans I'étude BASIL (27).

La Cochrane review d’Antoniou sur le pontage versus angioplastie dans le traitement des
patients en ICC a sélectionné 11 essais jusqu’en octobre 2016. Il n’y a pas de différences
significatives entre les deux techniques en termes de mortalité et d’amputation majeures a
lan. En revanche, les complications per opératoire semblent plus importantes chez les
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patients en ICC bénéficiant du pontage par rapport a I’angioplastie (OR 1.57, 95% IC 1.09-2.24)
(7,8).

» Techniques dites « hybrides »

La cohabitation des techniques conventionnelles et endovasculaires au cours d’une méme
intervention permet parfois d’apporter une meilleure solution au probleme posé.

> Autres

- Thrombo-endartérictomie
Il s’agit de I'ablation « mécanique » d’'un thrombus occlusif qui peut se faire en
endovasculaire via un cathéter par thrombo aspiration, ou bien chirurgicalement : abord
artériel a distance et ablation par ballonnet, ou abord direct de I’'embole.
Ces techniques sont plutot réservées a la prise en charge de 'ischémie aigue et ne seront pas
plus détaillées dans ce travail.

- Endartériectomie
Il s’agit de I'ablation par abord direct d’'une Iésion athéromateuse segmentaire.

¢. Amputation

L'amputation primaire est a considérer chez les patients ayant une nécrose étendue au
niveau d’une zone d’appui, une atteinte nerveuse, des douleurs de décubitus persistantes, un
sepsis, une faible espérance de vie, de lourdes comorbidités contre indiquant la chirurgie.
(13,20)En post opératoire et au long court, une prise en charge pluri disciplinaire est
recommandée avec l'intervention de médecins vasculaires, médecin rééducateurs,
kinésithérapeutes, ergo thérapeutes, psychologues...

4) Prise en charge médicale de I'ICC

a. Contréle des facteurs de risques cardiovasculaires (FRCV)
» Anti Agrégeant Plaquettaires (AAP)

Une anti agrégation plaquettaire simple au long court est recommandée chez tous les
patients atteints d’AOMI (classe | ESC 2017). Les AAP permettent de réduire le risque cardio
vasculaire, de diminuer la mortalité d’origine cardio vasculaire, maintenir la perméabilité des
pontages. En revanche, ils nont pas d’effet sur la progression de I'ischémie critique et du
risque d’amputation. Deux principales molécules sont utilisées : I’Asprine (75 a 325 mg par
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jour) et le Clopidogrel (75mg par jour) (6). Aucune différence en termes d’efficacité n’a été
démontré entre ces deux molécules selon I’ACC 2016 (Recommandations IA).

En revanche, I'ESC 2017 recommande le Clopidogrel en premiere intention
(recommandation Ilb). En effet, I’étude CAPRIE(33)a montré un avantage du Clopidogrel sur
I’Aspirine sur une analyse en sous-groupe en termes d’évenements combinés (déces d’origine
CV, AVC, IDM).

La double antiagrégation n’est recommandée qu’en cas de stenting infra inguinal pendant 1
mois (classe Ila ESC 2017).

» Sevrage tabagique

Le sevrage tabagique est primordial. Le nombre de cigarettes est lié a I’évolution vers le stade
ultime de ’AOMI. Une aide au sevrage doit systématiquement étre proposée (6,13,15).

> Controle tensionnel

Le College Américain de Cardiologie (ACC) 2006 place I'objectif tensionnel des patients
atteints d’AOMI non diabétiques inferieurs ou égal a 140/90 mm Hg, et inférieurs ou égal a
130/80 mm Hg pour les patients diabétiques avec une atteinte rénale (20).

En 2013, la société francaise d’'HTA (34) publie de nouvelles recommandations
conjointement avec I’ESC et I'ESH (6). En consultation on parle d’HTA pour des chiffres > 140/
90 mm Hg confirmés par une mesure en ambulatoire (PA diurne moyenne < 135/85 mm Hg),
et PAS > 160 mm Hg pour les sujets agés. Le délai pour I’obtention des objectifs s’est rigidifié,
les consultations sont mensuelles jusqu’a I'obtention des objectifs a 6 mois. Les regles hygieno
diététiques sont initiées des la consultation initiale et une monothérapie en fonction de la
sévérité des chiffres. L'objectif, y compris pour les diabétiques est d’obtenir une Pression
Artérielle Systolique (PAS) entre 130 et 139 mm Hg et une Pression Artérielle Diastolique (PAD)
<90 mm Hg.

Concernant la molécule a utiliser, la HAS recommande un traitement par un Inhibiteur de
I’Enzyme de Conversion (IEC) ou un Antagoniste des Récepteurs de I’Angiotensine Il (ARA 11)
en premiere intention. lls sont indiqués chez tous les patients atteints d’AOMI
symptomatiques. lls permettent de réduire le nombre d’évenements cardio-vasculaires de
maniere significative. En effet, 'étude HOPE a montré que le Ramipril réduit le nombre
d’évenement cardio-vasculaires et de décés d’origines CV d’environ 25% (35).

> Equilibre du diabéte

Les traitements antidiabétiques (insulinothérapie et anti diabétiques oraux) doivent
permettre d’obtenir une Hémoglobine Glyquée (HbAlc) inferieure a 7% afin de diminuer les
complications micro vasculaires (néphropathie et rétinopathie). Le contréle glycémique peut
étre bénéfique pour réduire les événements locaux au niveau des membres inférieurs
(recommandation IIA ACC/AHA 2016). Un examen des pieds doit étre effectué a chaque
consultation et le patient y étre sensibilisé (6,13,20).
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» Controle de la dyslipidémie.

Lintroduction d’un traitement par statine est indiqué chez tous les patients porteurs d’une
artériopathie périphérique avec un objectif de LDL-c < 100mg/dl (13,20).

Plus récemment, I'ESC (6) place I'objectif de LDL-c inferieur a 0,7g/L (grade IA), ou du moins
le réduire de moitié si le LDL-c de base se place entre 0,7 et 1,35 g/L. En effet, ces patients
sont considérés a haut risque cardio-vasculaire.

En prévention secondaire chez les patients a haut risque CV, la prise de statine est associée
a une diminution de 30% du risque de mortalité cardio vasculaire (36,37) et a une diminution
de 17% des événements cardiovasculaires (18). De plus, les statines amélioreraient la
perméabilité post angioplastie (38).

» Regles hygiéno-diététiques.

Sont recommandés dans tous les guidelines : la pratique d’une activité physique réguliere et
adaptée aux possibilités du patient, la réduction pondérale par un régime diététique adapté,
la suppression ou réduction de la consommation d’alcool, 'augmenter la consommation de
fruits légumes et produits laitiers faibles en matieres grasses.

b. Autres traitements médicamenteux
» Soins locaux

Une large gamme de produit est disponible pour permettre de maintenir I'ulcére en milieu
humide afin de favoriser la cicatrisation. Le chaussage et la protection du membre ischémique
est tres importante, la moindre plaie traumatique sera une porte d’entrée infectieuse et la
cicatrisation difficile (5).

» Antalgiques

Les antalgiques de palier 1 peuvent étre associés des morphiniques pour atténuer la douleur.
Cependant, le meilleur traitement sera la revascularisation (5).

» Antibiothérapie

Il est nécessaire de débuter une antibiothérapie parentérale en cas de cellulite, ostéite
secondairement adapté (5).

» lloprost (prostaglandine I-2)

Ce vasodilatateur ne se substitue pas a la revascularisation, il peut étre envisagé comme une
solution d’attente pour diminuer la douleur en attente d’un geste chirurgical (lIb) Il ne permet
pas de réduire le risque d’amputation ni le risque de décés (llb) (20). Il reste cependant une
option dans beaucoup de services de médecine vasculaire chez les patients qui ne sont pas
éligibles a la revascularisation.
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> Anticoagulation

Les anticoagulants (AC) a dose curative ne sont pas recommandés chez les patients atteints
d’AOMI, une prévention du risque thromboembolique est en revanche recommandée. S'il
existe une indication a les utiliser (Fibrillation Auriculaire, Maladie thrombo embolique
veineuse...), il n’est pas nécessaire de poursuivre I’AAP (6).L’anticoagulation n"améliorerait pas
la perméabilité post pontage selon I’ACC/AHA 2006.

Cependant, |'’étude randomisée COMPASS a montré récemment que I'ajout d’une faible
dose de Rivaroxaban en plus de I’Aspirine diminuerait le nombre d’évenement ischémiques
majeurs et le nombre d’amputations majeures chez les patients ayant une AOMI stable, avec
néanmoins une augmentation du risque hémorragique global ne mettant pas en jeu le
pronostic vital (39).

> Vasoactifs

Aucune donnée actuelle ne permet de montrer un bénéfice des vasodilatateurs dans I’AOMI
(13). En revanche, le Cilostazol n’a pas 'AMM en France mais les recommandations
américaines (20) le recommandent pour améliorer la distance de marche (grade IA), diminuer
de la re sténose apres un traitement endovasculaire (40). Ce traitement s’applique surtout
aux patients claudicants.

> Facteurs de croissance angiogénique.

De nouveaux traitements sont proposés aux patients qui n’ont pas d’options chirurgicales
comme les thérapies géniques NV1 FGF, les thérapies géniques des facteurs de croissance des
hépatocytes...Plusieurs essais randomisés sont actuellement en cours (22,41).
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I1l. PATIENTS ET METHODES

1) Population d’étude

a. Criteres d’inclusion

Les patients ont été inclus a partir de la cohorte COPART : c’est une étude prospective
observationnelle multicentrique frangaise incluant des patients agés de plus de 18 ans
souffrant d’AOMI d’origine athéromateuse. Les centres étaient les services de médecine
vasculaire du CHU de Toulouse depuis 2004, les services de médecine vasculaire du CHU de
Bordeaux et Limoges depuis 2006, ainsi que le service de médecine vasculaire de |I"hopital
Européen Georges Pompidou depuis 2010. Les patients ayant refusé de participer a I'étude
n’ont pas été inclus.

Les patients inclus dans ce travail étaient constitués d’un sous-groupe de la base COPART.
IIs devaient étre au stade d’ischémie critique (les patients asymptomatiques et claudicants
n’ont pas été inclus) et devaient répondre a la définition de I'ICC selon les recommandations
TASC I :

- Douleur de décubitus chronique > 15 jours malgré prise d’antalgique
palier 1 et 2 associée a une PSC < 50 mm Hg ou PSO < 30 mm Hg ou
TcP02 < 30 mm Hg.

- Trouble trophique membre inferieur associé a PSC < 70 mm Hg ou
PSO < 50 mm Hg ou TcP02 < 30 mm Hg

b. Critéres d’exclusion

Ont été exclus de la cohorte COPART :
- Les patients dont le diagnostic final n’était pas une AOMI d’origine
athéromateuse (pathologies inflammatoires artérielles, maladie de
Buerger...).

Ont été exclus de cette étude :
- Les patients dont le diagnostic était une ischémie aigue.
- Les patients dont les données hémodynamiques n’étaient pas
disponibles pendant I’"hospitalisation.
- Les patients perdus de vue avant 1 an de suivi.

L’étude a été approuvée par le comité d’éthique du CHU de Toulouse. Conformément a la

déclaration d’Helsinki, le consentement éclairé écrit a été recueilli aupres de tous les patients
participants.
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2) Recueil des données

A linclusion, un dossier informatisé a été constitué pour chaque patient avec un
questionnaire détaillé contenant : les données démographiques, les antécédents, les FRCV,
les traitements a l'entrée, la présentation clinique (Douleur, trouble trophique), les
paramétres hémodynamiques : PAS, PAD, FC, Index de Pression Systolique (IPS), PSO, PSC,
TcP02, les parametres biologiques, I'évolution et les gestes réalisés durant I’hospitalisation.
Les questionnaires sont centralisés sur le logiciel Epi Info au CHU de Toulouse, la version
compléte a été jointe en Annexe 1 et 2. Le traitement médical optimal est défini par la prise
d’une statine, d’'un AAP ou d’un AC, d’un IEC ou d’un ARAII.

Concernant la mesure des paramétres hémodynamiques, les mesures des PSO et des TcP02
ont été réalisées par des infirmieres formées a |'utilisation du matériel pour assurer fiabilité
et reproductibilité. La PSO a été mesurée par laser doppler et pléthysmographie dans certains
centres au début de la cohorte. La TcP02 a été mesurée par deux types d’appareil selon les
centres : TCM Monitor® de Radiometer® ou bien le Periflux Monitor de Perimed®. Des
mesures ont été réalisées en position couchée puis en position assise. Les mesures de PSC ont
été réalisées par les médecins vasculaires. lls ont utilisé un doppler continu et pris deux
mesures, une au niveau de I'artere pédieuse et une au niveau de |'artére tibiale postérieure.
L'incompressibilité des artéres (> 250 mm Hg), en particulier chez les patients diabétiques a
été notifiée. Les différents résultats ont été enregistré du cété ou les signes cliniques étaient
présents.

3) Déroulement de I'étude

En fonction de leur date d’inclusion, les patients étaient divisés en deux
groupes : Population dite « Population 2004 » incluse avant 2011 et population dite
« Population 2011 » incluse apres 2011. La date de 2011 a été choisie afin de diviser la cohorte
en deux groupes d’effectifs comparables, mais également car cette date correspondait a de
nouvelles recommandations en termes de prévention secondaire et de pratiques
chirurgicales.

A un an de suivi, un courrier a été envoyé aux mairies de naissance pour connaitre le statut
vital du patient. Les logiciels intra hospitaliers ont été interrogé pour chercher une nouvelle
hospitalisation. Un mail a été envoyé au médecin vasculaire, chirurgien vasculaire, cardiologue
et si besoin un appel a été passé au médecin traitant pour recueillir les parametres
hémodynamiques, le suivi des traitements, I’évolution clinique, la survenue d’évenements
intercurrent.

Le critere de jugement principal était :
- La survenue d’'une amputation majeure (définie par la perte de

I’appui podal) durant le suivi d’un an.

Les critéres de jugement secondaires étaient :
- Lasurvenue d’amputations mineures durant le suivi d’un an.
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- Lasurvenue de déces totaux durant le suivi d’un an.

- Lasurvenue de déces d’origine cardio- vasculaires durant le suivi d’un
an.

- Critere composite : survenue déces ou amputation majeure durant le
suivi d’un an.

4) Analyse statistique

Les valeurs quantitatives sont exprimées en pourcentage, les valeurs qualitatives sont
exprimées en moyenne et écart type. Les valeurs seuil (IMC, hémoglobine glyquée, LDL-c, HDL-
c, PAS, PAD) ont été fixées selon les recommandations de I’'HAS, de I'ESC et du TASC 11 (5,6,13).
Linsuffisance rénale chronique était définie par une diminution du débit de filtration
glomérulaire < 60 ml/min/24h. L’anémie était définie par une hémoglobine < 120 g/dl pour
les femmes et < 130 g/dL pour les hommes.

Concernant I’analyse uni variée, les comparaisons ont été faites a I'aide du test Chi2 pour les
valeurs qualitatives, et a I'aide du test de Student pour les valeurs quantitatives. Les tests
statistiques ont été effectués sur le logiciel Excel 2016®.

Concernant I'analyse multi variée, les comparaisons ont été faites a I'aide du logiciel SAS
version 9.4®. Les courbes de survie et survie sans amputation ont été réalisée avec des
courbes de Kaplan Meier et log Rank test.

Les valeurs sont considérées comme statistiquement significatives pour un risque alpha a 5%
soit p < 0,05.
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V. RESULTATS

1) Description de la population

De septembre 2004 a mars 2016, 2520 patients ont été inclus dans la cohorte multicentrique
COPART. Les patients dont le diagnostic final n’était pas une AOMI d’origine athéromateuse
ont été automatiquement exclus de la base de données. 926 patients ont été exclus car ils
n’étaient pas au stade d’ischémie critique : 184 patients étaient en ischémie aigue, 26 patients
étaient asymptomatiques et 716 étaient au stade de claudication intermittente. 621 patients
ont été exclus car ils ne répondaient pas a la définition de I'ICC des recommandations TASC Il
ou les données hémodynamiques a I'entrée n’étaient pas disponibles. Enfin, sur les 973
patients restants, 34 ont été perdus de vue ; 16 dans le groupe 1 avec n= 489 et 18 dans le

groupe 2 avec n=450. (Figure 1).

Patients hospitalisés pour AOMI

l

1594 patients Rutherford grade 4, 5 or 6

(n= 2520) —

184 ischémies aigues
26 asymptomatiques
716 claudicants

621 sans parametres
hémodynamiques ou ne
répondant pas aux
criteres TASC I

—)

34 patients : pas de
données a unan
disponibles

973 patients en ICC inclus dans I"étude
489 Patients inclus 450 Patients inclus
avant apres 2011
2011(« Population (« Population
2004 ») 2011 »)

Figure 1 : Diagramme de flux.

22



2) Caractéristiques générales a I'inclusion

Les caractéristiques générales de la population sont résumées dans le tableau 3. Les
patients de sexe masculin étaient plus nombreux dans la population 2004 (76% vs 70%, p=
0,05). Une histoire familiale coronarienne était plus fréquente dans la Population 2004
(14% vs 8%, p=0,01). Les patients étaient plus sédentaires dans la Population 2011 (77%
vs 63%, p< 0,01). Il n’y avait pas de différences significatives concernant le tabagisme actif
(20% vs 17%), ni pour les autres FRCV. Concernant les antécédents personnels, il y avait
plus de patients atteints de FA dans la Population 2011 (27% vs 21%, p=0,03), de méme
pour les insuffisants rénaux (30% vs 21%, p< 0,01).

A I'admission, les statines étaient plus prescrites dans la Population 2011 (61% vs 51%,
p< 0,01), de méme que les bétabloquants (37% vs 26%, p< 0,01). Les patients de la
Population 2011 étaient plus nombreux a bénéficier d’un traitement médicamenteux dit
« optimal » (35% vs 28%, p=0,01). Cliniquement, on ne retrouvait pas de différences
significatives pour les IMC, ni pour les chiffres tensionnels.

Biologiquement, les objectifs de LDL-c et d’HbA1c étaient plus atteints dans la Population
2011 avec respectivement : 48% vs 39% avec p= 0,01 et 60% vs 50% avec p=0,02.

23



Caractéristiques des patients a I'inclusion Patients inclus avant Patients inclus aprés P
2011 (n=489) 2011 (n= 450)
Caractéristiques générales
Sexe masculin (n, %) 344(70) 342(76) 0,05
Age (moyenne+/- écart type) 73 +/- 12 74 +/- 12 0,14
FRCV
HTA (n, %) 365(75) 357(79) 0,09
Dyslipidémie (n, %) 263(54) 264(59) 0,13
Hérédité coronarienne (n, %) 52(14) 37(8) 0,01
Tabagisme actif (n, %) 85(17) 91(20) 0,27
Sevrage récent (n, %) 27(6) 18(4) 0,28
Diabéte (n, %) 275(56) 252(56) 0,94
Sédentarité (n, %) 245(63) 213(77) <0,01
Coronaropathie (n, %) 172(35) 173(38) 0,3
Antécédents
Insuffisance cardiaque (n, %) 78(16) 70(16) 0,87
FA (n, %) 103(21) 122(27) 0,03
AVC/ AIT (n, %) 77(16) 71(16) 0,99
IRC (n, %) 100(21) 135(30) <0,01
Traitements a l'entrée
AAP (n, %) 335(71) 308(71) 0,91
Kardégic (n, %) 248(53) 251(58) 0,16
Plavix (n, %) 145(31) 102(23) 0,01
Statines (n, %) 236(51) 266(61) <0,01
IEC (n, %) 161(35) 140(32) 0,44
ARAII (n, %) 121(26) 110(25) 0,76
BB (n, %) 128(26) 168(37) <0,01
Anticoagulants (n, %) 158(33) 155(35) 0,53
Traitement optimal (n, %) 136(28) 159(35) 0,01
Clinique
IMC, kg/m? (moyenne +/- écart type) 26 +/-5 27+/-13 0,29
PAS, mm Hg (moyenne +/- écart type) 134 +/-23 135 +/-23 0,22
PAD, mm Hg (moyenne +/- écart type) 72 +/-13 71 +/-13 0,52
Biologie
LDL-c, mg/dL (moyenne +/- écart type) 0,84 +/-0,38 0,80 +/- 0,53 0,16
HDL-c, mg/dL (moyenne+/- écart type) 0,42 +/- 0,15 0,43 +/- 0,15 0,67
TG, mg/dL (moyenne +/- écart type) 1,35+/- 0,77 1,32 +/-1,27 0,76
Créatinine, mg/dL (moyenne +/- écart type) 137 +/- 133 155 +/- 154 0,07
HbAlc, % (moyenne +/- écart type) 7,34 +/- 3,17 6,96 +/- 1,51 0,07
LDL-c <0,7 (n, %) 150(39) 174(48) 0,01
HbAlc <7 (n, %) 134(50) 169(60) 0,02
Anémie (n, %) 307(66) 295(67) 0,67

Tableau 3 : Caractéristiques des patients a I'inclusion

3) Caractéristiques de I'artériopathie

Les caractéristiques de I'artériopathie sont reportées dans le Tableau 4. La seule
différence significative retrouvées entre les deux groupes concernant les ATCD de

pontages : plus importants dans la Population 2004 (20% vs 13%, p< 0,01).

Cliniquement, on note plus de troubles trophiques dans la Population 2004 (91% vs
86%, p< 0,01). Hemodynamiquement, on constate des chiffres de TcP02 plus bas dans
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la Population 2004 (14+/- 14 vs 18+/- 15, p< 0,01), il en est de méme pour les chiffres
de PSO (28 +/- 25 vs 37 +/- 25, p< 0,01) et pour les chiffres de PSC (62+/- 40 vs 71 +/-
68, p=0,05).

Sur le plan thérapeutique, les patients étaient plus revascularisés aprés 2011 toutes
techniques et toutes localisations confondues (54% vs 49%, p< 0,01). On note plus
d’angioplasties apres 2011 (40% vs 28%, p < 0,01) et plus de gestes sous poplités (27%
vs 14%, p< 0,01). Il n’y a pas de différence significative concernant le nombre de
pontages entre les deux populations.

Caractéristiques artériopathie Patients inclus avant Patients inclus aprés P
2011 (n=489) 2011 (n=450)

Antécédents

ATCD Angioplastie (n, %) 107(22) 79(18) 0,1

ATCD Pontage (n, %) 100(20) 59(13) <0,01

ATCD Amputation (n, %) 91(19) 73(16) 0,34

ATCD Amputation majeure (n, %) 30(6) 23(5) 0,5

Clinique entrée

Trouble trophique (n, %) 443(91) 385(86) <0,01
Ulcére (n, %) 442(91) 384(86) <0,01
Gangreéne (n, %) 107(23) 64(14) <0,01
Douleur (n, %) 172(70) 225(79) 0,03

Thérapeutique initiale

Geste revascularisation (n, %) 248(49) 243(54) <0,01
Revascularisation supra inguinale (n, %) 55(11) 45(10) 0,52
Revascularisation infra inguinale (n, %) 154(32) 189(42) <0,01
Angioplastie (n, %) 135(28) 180(40) <0,01
Angioplastie sous poplitée (n, %) 67(14) 120(27) <0,01
Pontage (n, %) 70(14) 56(12) 0,39
Pontage dessus aine (n, %) 21(4) 20(4) 0,93
Pontage dessous aine (n, %) 51(11) 36(8) 0,19

Parametres hémodynamiques

PSC, mm Hg (moyenne +/- écart type) 62 +/- 40 71 +/-68 0,05
IPS (moyenne +/- écart type) 0,49 +/- 0,40 0,53 +/-0,50 0,27
TcP02, mm Hg (moyenne +/- écart type) 14 +/- 14 18 +/- 15 <0,01
PSO, mm Hg (moyenne +/- écart type) 28 +/- 25 37 +/- 25 <0,01

Tableau 4 : Caractéristiques de I'artériopathie

4) Suivialan

Les évenements recueillis a 1 an de suivi sont rapportés dans le Tableau 5. Au cours
du suivi de 1 an, 25% des patients ont subi une amputation majeure avant 2011 contre
17% apres 2011 avec p < 0,01. En revanche, on note une augmentation non
significative du nombre d’amputés mineurs aprés 2011 (32% vs 27% avec p= 0,09).
Concernant la mortalité, on retient une diminution non significative du nombre de
déceés totaux (25% vs 30%, p=0,14) et du nombre de décés d’origine cardio- vasculaire
(50% vs 54,1%, p=0,56) aprés 2011.

Concernant les objectifs thérapeutiques a 1 an, les objectifs tensionnels systoliques
étaient plus atteints dans la population 2004 (86% vs 70%, p< 0,01). Les objectifs
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lipidiques étaient mieux aprés 2011 (72% vs 63%, p= 0,04). Aucune différence
significative n’est observée pour le tabagisme actif a 1 an, I'observance des
traitements, le traitement optimal prescrit.

Evénements 3 1an Patients inclus Patients inclus apres P
avant 2011 2011 (n= 450)
(n= 489)
Amputations
Amputations totales (n, %) 222(46) 195(43) 0,41
Amputations majeures (n, %) 123(25) 76(17) <0,01
Amputations mineures (n, %) 133(27) 145(32) 0,09
Déces
Déces toutes causes (n, %) 145(30) 114(25) 0,14
Déces origine CV (n, %) 59(54) 44(50) 0,56
Critére composite
Déces ou amputation majeure (n, %) 209(43) 163(36) 0,04
Objectifs thérapeutiques
Symptomatique a 1an (n, %) 82(58) 95(53) 0,37
PAS < 140 mm Hg a 1an (n, %) 190(86) 124(70) <0,01
PAD <90 mm Hg a1 an (n, %) 219(99) 167(95) 0,02
LDL-c <0,7 mg/dl a 1an (n, %) 171(63) 151(72) 0,04
HbA1lc < 7% a 1an (n, %) 149(74) 129(72) 0,72
Observance a 1an (n, %) 332(97) 269(99) 0,12
Tabagisme a 1an (n, %) 52(15) 45(15) 1
Traitement optimal a 1an (n, %) 113(35) 91(34) 0,93

Tableau 5 : Evénements & lan

La figure 2. lllustre le critere composite décés ou amputation entre les deux populations
sur une courbe de Kaplan Meier. Une faible différence significative a été mise en évidence
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5) Analyse multivariée

En analyse multivariée (Tableau 6), on observe que les patients ont 1,5 fois plus de
probabilité de ne pas étre amputés dans la Population 2011. En termes de prise en charge, les
patients inclus aprés 2011 sont associés a une meilleure prise de statines (OR 1,6), et plus de

revascularisation distale (OR 2,7).

Parameétres OR Intervalle de confiance P

Prise de statine 1,6 (1,1-2,1) <0,01
Revascularisation distale 2,7 (1,7-4,4) <0,01
Mesure TcP02 > 10 1,8 (1,3-2,4) <0,01
Absence d’amputation majeure 1,5 (1,1-2,2) <0,01

Tableau 6 : analyse multivariée des différences entre les deux populations
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V. DISCUSSION

1) Principaux résultats de I'étude

Au terme de la période de suivi d’un an, notre étude a montré une diminution
statistiquement significative du nombre d’amputés majeurs apres 2011 (17% vs 25%, p <0,01)
confirmée en analyse multivariée (OR 1,5 avec p< 0,01). Parallelement, on retrouve une
augmentation significative du nombre de revascularisations et une plus grande prise de
statines avec respectivement 54% vs 49% (p< 0,01) et 61% vs 51% (p< 0,01). Ces résultats sont
confirmés en analyse multivariée ; les patients hospitalisés apres 2011 ont 2,5 fois plus de
chance de bénéficier d’une revascularisation distale et 1,5 fois plus de chance d’étre traités
par statines que les patients inclus en début de cohorte.

On note également, une augmentation du nombre d’amputation mineures : 32% vs 27%
avec p=0,09. Le critere composite déces ou amputation est moins fréquent chez les patients
inclus aprés 2011 (43% vs 36%, p=0,04).

En revanche, le pronostic général est peu impacté au cours du temps ; Le nombre de déces
toutes causes (30% vs 25%, p=NS) et d’origine CV (54% vs 50%, p=NS) diminue de maniére non
significative entre les deux populations. Ces résultats pourraient étre expliqués en partie par
un nombre de patients encore trop faible recevant un traitement médical optimal (incluant
IEC ou ARAII, AAP ou AC, statines) ; 35% apres 2011.

Par ailleurs, on remarque que les patients inclus en début de cohorte avaient une
présentation plus grave a I’admission. En effet, on retrouve plus de troubles trophiques (91%
vs 86% avec p< 0,01), des chiffres de PSO et TcP02 plus bas avant 2011. On peut supposer
gu’ils étaient adressés a un stade plus tardif en hospitalisation.

2) Comparaison des résultats a la littérature

Cette diminution du nombre d’amputations majeures ces 10 dernieres années est confirmée
par d’autres études comme la cohorte suédoise de Baubeta et al. (8) qui note un plus faible
taux d’amputation totale a 6 mois (12%, 95% Cl 11.3-12.6) mais elle ne concerne que les
patients revascularisés, en revanche I'incidence cumulée déces-amputation majeure est plus
élevée que dans notre étude (48,8 % d’événement sur un suivi de trois ans). L'étude
américaine d’Egorova (9) réalisée également sur une décennie retrouve une tendance
similaire avec une diminution des amputés majeurs (42% vs 30%) avec parallelement des
indications d’angioplasties pour ICC qui ont quadruplé. Dans la méta-analyse de Benoit et al.
(42), les 11 essais analysés retrouvent des taux d’amputation a 1 an supérieurs a notre étude
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(34%) sans régression significative sur les deux derniéres décennies. La comparaison reste
difficile car elle ne concerne cette fois ci que les patients non revascularisés, pour lesquels peu
d’options thérapeutiques sont disponibles actuellement. De plus dans les différentes études,
les criteres de jugements analysés different: 11 études évaluent I'amputation totale,
amputations majeures, déces et 7 études évaluent survie sans amputation. Enfin, la définition
de I'ICC differe selon les études, de nombreuses études utilisent encore la partie clinique de
la classification de Rutherford pourinclure les patients sans prendre en compte les parametres
hémodynamiques ce qui conduit a une hétérogénéité des résultats (1).

Concernant la prise en charge chirurgicale, notre étude montre que les patients sont plus
revascularisés aprés 2011 (49% vs 54%), ce qui conduit probablement a une amélioration du
pronostic local. Le nombre d’angioplasties est croissant par rapport au nombre de pontage et
notamment pour les localisations sous poplitées. On note en effet un changement de patients
candidats a la revascularisation, ayant plus de comorbidités mais semblant étre adressés plus
tot en hospitalisation. De nombreuses études confirment cette tendance (7-9,31,37).

Concernant la prise en charge médicamenteuse, notre étude montre que le traitement
optimal (incluant une statine, un IEC ou un ARAII, un AAP ou un AC) est prescrit chez seulement
35% des patients apres 2011. Ces chiffres sont légerement inférieurs comparés a la cohorte
suédoise de Sigvant (37): 45%, mais cette derniere concerne uniquement les patients
revascularisés. En revanche, on retrouve des résultats comparables avec la récente étude de
Bura et al. (21) (32% de traitements optimaux prescrits)

Les statines sont prescrites chez 61% des patients apres 2011 et les objectifs LDL-c sont
atteints chez 48% des patients. Malgré une amélioration par rapport a la premiere moitié de
la cohorte, ces chiffres ne permettent pas une amélioration significative du pronostic général.
Il en est de méme pour les études de Sigvant et al. (37). Dans le registre allemand CRITISH
(24), seuls 37% patients en ICC ont regu un traitement par statines, mais les patients non
observant ont été exclus. Les polémiques sur la prescription des statines et le manque de
recommandations spécifiques aux patients en ICC a pu freiner la prescriptions en ambulatoire,
en amont de I’hospitalisation (3). De plus, la grande proportion de patients insuffisants rénaux
chroniques parmi les amputés majeurs a pu géner la prescription de certaines thérapeutiques.

Il persiste un fossé entre les recommandations internationales et leur mise en ceuvre. Une
trop faible proportion de patients regoit un traitement optimal. Une récente étude suédoise
montre méme que les patients coronariens sont mieux traités en prévention secondaire que
les patients artériopathes (23,43). Pourtant, le bénéfice de la prévention secondaire sur le
pronostic général des patients en ICC n’est plus a démontrer (24,44,45).

3) Limites de I’étude

Cette étude comporte quelques limites. Un grand nombre de patients ont été exclus car les
parametres hémodynamiques n’étaient pas disponibles (24% des patients). Parmi les patients
suivis a 1lan, beaucoup de données étaient manquantes sur les questionnaires : 57% des PAS
alan, 68% de I'item symptomatologie du membre revascularisé, 48% des chiffres de LDL-c a
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1 an, 48% des chiffres de HbAlc a 1an, 34% tabagisme actif a 1an, 79% des DC CV, cela a pu
contribuer a un manque de puissance dans ces items.

Les techniques de mesures de la PSO ne sont pas uniformisées entre les centres, un centre
utilise le laser tandis que les deux autres utilisaient la pléthysmographie en début de cohorte.
Or, la pléthysmographie détecte difficilement les valeurs de PSO inférieures a 60 mm Hg tandis
gue le laser analyse des valeurs inférieures a 30 mm Hg.

Malheureusement le design et le type de cette étude ne permet pas de conclure au lien
statistique entre la réduction du nombre d’amputations et la revascularisation ou la prise de
statine, seulement a une tendance. Une analyse complémentaire est actuellement en cours
pour étayer cette hypothese en comparant les facteurs prédictifs d’amputation au sein de
chaque population entre les patients amputés et non amputés.

De plus, beaucoup de tests statistiques ont été effectués sans la correction adaptée de
Bonferroni.

4) Perspectives

D’autres études seront nécessaires pour évaluer I'observance des traitements
médicamenteux en prévention secondaire selon les recommandations dans I'optimisation du
pronostic général des patients.
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VI. CONCLUSION

Cette cohorte multicentrique frangaise permet d’évaluer en temps réel le pronostic des
patients amputés majeurs sur une décennie. L’hypothese avancée est vérifiée ; les résultats
montrent une amélioration significative du pronostic local des patients en ischémie critique
au cours du temps, possiblement en lien avec des patients référés plus t6t dans la maladie
avec un plus grand nombre d’indications a la revascularisation, en particulier d’angioplasties
distales, ainsi qu’a une prise plus assidue de statines. Cependant, I'accent est mis sur la faible
proportion de patients en ICC bénéficiant d’un traitement médical optimal au regard des
recommandations, en particuliers par rapport aux patients coronariens.
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VIIl.  ANNEXES

1) Questionnaire inclusion

N° Epi info* : N° gestion** :
COPART 1l
OBSERVATION CLINIQUE
Inclusions :
L] Seront inclus tout patient artériopathe d’étiologie athéroscléreuse hospitalisé en service de médecine vasculaire.
L] Ces patients doivent étre symptomatiques.
L] L’artériopathie doit étre rattaché a une atteinte athéroscléreuse.

L] Le patient devra au cours de I'hospitalisation avoir eu une prise en charge de son artériopathie des membres

inférieurs.

| - Identification du patient

Prénom :

Date de naissance (jjmm/aaaa) : I T 7/ T /I I I |
Sexe : [ femme [0 homme

Entrée directe : (généraliste, angiologues, urgences) [ non O oui

Nom du médecin traitant :

Transfert (Hopital — Clinique) : [ non O oui
Lequel @ =i
Date de I’hospitalisation dans le service : [ .|

Nouvelle hospitalisation (déja enregistré COPART 1) [ oui
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* numéro indiqué par le logiciel épi-info au moment de la saisie

** numéro attribué au patient au fur et a mesure de son inclusion

Il - Clinique : histoire clinique

Motif d’entrée et Histoire clinique de la maladie actuelle :

Date de début de I'épisode actuel : |__|__|/|__|_|/]__]_|

Il - Facteurs de risque cardio-vasculaire

Antécédents d’HTA (histoire clinique) : [ non [ oui

Traitée : [ non [ oui

Commentaires :

Dyslipidémie (histoire clinique de dyslipidémie) : COnon  Ooui

Traitée : [ non [ oui

Commentaires :

Hérédité coronarienne : (IDM ou mort subite chez le pére
ou le frere a un age inférieur a 55 ans et chez la mere ou la sceur < 65 ans) [ non [ oui

Tabac : 1 [ Fumeur actuel (>= 1 cigarette ou arrét depuis moins d’un mois)
2 [ Arrét récent (arrét du tabac depuis plus d’un mois et moins d’'un an)
3 [ Arrét ancien (arrét du tabac depuis plus d’un an)
4 [J Non fumeur (n’ayant jamais fumé)

Nombre de cigarettes par jour (actuel) | | Paquets années (actuel ou ancien) |

Diabeéte : (seuil glycémie >=1.26 g/L)
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[1 Non [1 insuline [ttoral [1 les deux [1 Régime

Commentaires

Sédentarité :
Activité physique réguliere de type marche, jardinage ? O non [Joui

bicyclette ou activité,sportive réguli€rement au moins deux fois par semaine

Ces activités, durent-t-elles au moins 30 minutes consécutives ? [ non [ oui
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IV — Antécédents connus avant ’admission

IV a) Antécédents cardio vasculaires

ATCD Coronaires : [ non O oui
Si oui
Angor instable [1 non [1 oui Angor stable autre coronaropathie[ ] non [ oui
Infarctus du myocarde [ non O oui Angioplastie coronaire [ non O oui
Endoprothése coronaire [ non [ oui Pontage coronaire [ non [ oui
ATCD Cérébro vasculaires :
AVC [ non O oui AIT (durée < 24 h) [ non O oui
ATCD d’AOMI (connue avant I’hospitalisation, ne pas tenir compte de I’épisode actuel) [ non O oui
Si oui, continuer le questionnaire, si AOMI nouvellement diagnostiquée (Non) passer a la
question AUTRES LOCALISATIONS)
Localisation DROIT O GAUCHE O
Mode d’entrée dans I'AOMI Stade | O O

o Od O

m O O

\Y O a
Ancienneté de la maladie (Années) | | | |
Date de la derniére hospitalisation pour la prise en charge de TAOMI |__|__ ||| |||
LU o
DROIT GAUCHE

Amputation : O non [Ooui [ non[] oui
Majeure (au dessus de la cheville) O O
Mineure (au dessous de la cheville) O O
Angioplastie O non [ oui O non [Joui
lliaque O O
Sous inguinal O O
Pontage O non [ oui [ non [ oui
Autre gestes thérapeutiques : [ non []oui [ non [ oui
lequel ...
Rééducation en centre O non [ oui
Commentaires sur les ATCD d’AOMI :
Autres localisations : [ non O oui
. Si oui
Artériopathie membre supérieur [ non [ oui AAA [ non O
oui
Autres anévrismes [ non [ oui Dissection aortique [ non O
oui
Sténose ou oblitération artére rénale [ non [ oui Angor mésentérique [ non O
oui
Sténose ou oblitération carotidienne [ non O oui
Syndrome de Raynaud O non [oui
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ATCD cardiaques autres : [ non O oui
. Si oui
Prothése valvulaire [ non [ oui Pacemaker [ non O
oui
Insuffisance cardiaque [ non [ oui
Arythmie compléte par fibrillation
auriculaire [ non O oui
Autres ATCD cardiaque [ non [ oui = (sioui) lequel i .. ....oouviiiieeeeeeeeeieeeeee
IV b) Antécédents non cardiovasculaires
ATCD Thrombo emboliques veineux: []non []oui
. Si oui
TVP Ml [ non O oui
Embolie pulmonaire [ non [ oui
Autres ATCD : [ non O oui
. Si oui
Polyarthrite rhumatoide [ non [ oui BPCO [ non O
oui
Asthme [ non [ oui Insuffisance rénale chronique [ non O
oui
Greffe cardiaque [ non [ oui Dialyse [ non |
oui Greffe rénale [ non O
oui
Cancer rémission [ non O oui Démence Alzheimer [ non O
oui
LeqUEL. .. date de découverte @..........ooiiiinn.
Cancer évolutif traité O non O oui
LeqUEL. ... Date de découverte..............ccooiveinnenen.
Hépatite virale (B, C) [ non oui -Insuffisance Hépatique [ non O
oui
Ulcére gastro duodénal [ non [Joui Infection par VIH SIDA [ non O
oui
ATCD d’allergie et intolérances [ non [ oui
P IS T .t
Hémorragies O non [Joui
[J Mineures O non [Joui lesquelles ...
1 Majeures O non [Joui Localisation (ayant nécessité une hospitalisation avec 2 transfusions)

[J Hémorragie cérébrale

[J Hémoptysie

[J Tamponnade cardiaque

[ Autre, laquelle =

[ Hémorragie digestive

Commentaires sur les ATCD :

V —CLINIQUE : Parameétres mesurés a I’entrée

Poids (kg) :

BV 2 am e
Périmétre abdominal (cm) : |

Fréquence cardiaque : entrée

PAS entrée :

PAS sortie
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PAD entrée : PAD sortie......... mmHg

PA:* DROIT GAUCHE

PA*: humérale C

PA: Tibiale postérieure 1 1

PA: Pédieuse 1 1

PA: Orteil ** 1 |

Inaudible O O

Impossible a effecter O O

Artére incompressible O O

* par convention inaudible sera code 0 et incompressible 300 mmHg

Si PA absentes noter I'IPS chevilleD |___ | G | [
Orteil D | 1 G |____ | (aenvoyer par e mail)

(* Si thrombectomie aprés ischémie aigue noter I'lPS aprés la désobstruction, si ATC noter IPS avant ATC)
**donner impératives pour les patients stade Ill - IV
DROIT GAUCHE DROIT GAUCHE

TCPO2 : Avant pied couché | [ | | assis | |

Coup de pied
Jambe

DESCRIPTION DE L’AOMI : DROIT GAUCHE
Stade 1 O a
Stade 2 O a
Distance de marche (m) ...
Stade 3 O
Stade 4 O

O

amputé majeur

OooOooO

Douleur permanente (EVA)

Nombre de jours douleurs de décubitus | |

Prise d’antalgiques Non O oui [

Classe OMS des antalgiques

|
|

Troubles trophiques :
Sioui

Ulcére
Orteil

Avant pied
Jambe
Gangrene locale
Orteil
Avant pied

O0O0000Od

Escarres talonniéres [

Ischémie aigue :

Avec trouble sensitif

OO0 ODO00O0O000d

ooOood

Avec trouble moteur
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Cause embolique O O

Si oui, Cause cardiaque  non O oui O

‘ Commentaires :

| VI — Evénements majeurs survenus pendant I’hospitalisation

GESTES THERAPEUTIQUES : DROIT GAUCHE

0 = non 1= oui 2= programmé apreés la sortie de I’hopital

Angioplastie Onon|_Joui [ non|__|oui
lliaque O O
Fémoral O O
Poplité O O
Distale [ [

Stent [ Ballon [

Complication du geste oui [] non [] Si oui Embolie [JRupture [Imigration du stent [Jthrombose dissection

Complication au point de ponction oui [] non [] sioui Faux anévrisme [] Fistule artérioveineuse hématome []

Date |_|_ |||l Date |_|_||_|_Il_|_|

Fogarty Ml ou Thrombo aspiration [ non [J oui [ non[] oui Date |__[_||__|_||__|_|

Pontage non|_Joui (Onon|_Joui Date|_|_||_|_|l_|_|

Veineux

Prothétique

Aorto iliaque

Aorto fémoral

llio fémoral

Femoro fémoral croisé O
Femoro poplité haut

Femoro poplité bas

Femoro jambier

Oo0o0oOooooOood
Oo0o0oOo oOoOoOooOd

Axillo fémoral

Autre geste thérapeutique : COnon [oui lequel: ...cccccceeeeei...
(Endarteriectomie)

COMPLICATIONS DE L’AOMI : [ non [ oui

DROIT GAUCHE

Aggravation de I'artériopathie O O
Stade Il O a
Stade IV O a
Ischémie aigu O O Date |__|__||_|__||_|_|




Amputation O O

Jambe O O

Cuisse O O

Orteil O a

Trans-métatarsien O O

Date || ||__|_|I_I_] Date |__|_||_|_|1__|_|
Autres complications : [ non O oui
Infection O Hémorragie mineure [] Hémorragie majeure [] Insuffisance rénale []
Autre événements cliniques : [] non [ oui
Syndrome coronaire aigue [1 non [oui AVC [1 non [ oui
TVP O non O oui EP O non O oui
Autre événement O non Coui > Siouilequel (€nclair) t.........ccoooovviiiieeeeiiiieee..
Commentaires :
[Pathologies découvertes au décours de I'hospitalisation.|
Artériopathie membre supérieur [ non [ oui AAA [ non O
oui
Autres anévrismes [ non [ oui Dissection aortique [ non O
oui
Sténose ou oblitération artére rénale [ non [ oui Angor mésentérique [ non O
oui
Sténose ou oblitération carotidienne [ non O oui
Découverte d’'une coronaropathie [ non [ oui Cancer [ non [ oui
Insuffisance cardiaque [ non Cou  lequel i

Arythmie compléte par fibrillation
auriculaire [ non [ oui

Déceés au cours de I’hospitalisation (inclure les décés apreés transfert dans un autre service pour la prise en charge de

sa pathologie vasculaire : [J Non [ Oui

Datedudéceés : | | |||l 1|

Origine coronaire []  Cerebro vasculaire []  Vasculaire []  Autre cause cardio-vasculaire : []
Déces autre cause []

Causes du décés ® en clair) B PO

VIl SORTIE

DIAGNOSTIC FINAL :
o AOMI non symptomatique,

o Stade 2 claudicant,

1

2

3. o Stade 3-4 sans ischémie critique,
4. o Stade 3-4 avec ischémie critique
5

o Ischémie aigué,
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6. o Pas dAOMI d’origine athéroscléreuse.

(noter en clair le stade de ’AOMI, la localisation , le traitement mis en ceuvre la complication majeure et le résultat
thérapeutique)

Date de fin d’hospitalisation dans le service : |__|__||_|_||_|_|

Destination : [ Transfert vers un autre service : 1equel t................oouiiiiiiieiieiiiie e,
[ Retour vers I'hépital d’origine
[] Transfert vers centre de rééducation
[ Transfert vers un service de moyen séjour
O Retour au domicile
Date de fin d’hospitalisation pour I'épisode actuel : |__|__||__|_ ||| |

Commentaires :

Cf. part 1
Vi-Examens para cliniques (indiquer les examens pratiqués pendant Phospitalisationjou bien pendant la

consultation préalable a I’hospitalisation

Examen écho doppler vasculaire 0[] non 1 [Joui

Si oui
DROIT GAUCHE
Y a-t-il une Iésion significative 0= pas de lésion 0= pas de lésion
1= Iésion 1= Iésion
2- Pas de doppler D 2- Pas de doppler D
Le réseau iliaque O oui O oui
Le réseau fémoral superficiel [] oui O oui
Le réseau fémoral profond O oui O oui
Le réseau fémoral commun [ oui O oui
Le réseau poplité O oui O oui
Le réseau Tibial O oui O oui
Le réseau Péronier O oui O oui
Thrombose pontage O oui O oui
IMAGERIE : [ non Cloui Arterio Cloui autres  Lequel : ...................
Si oui DROIT GAUCHE
Y a-t-il une lésion significative O oui [ non Ooui O non
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Le réseau iliaque O oui O oui

Le réseau fémoral superficiel [] oui [ oui
Le réseau fémoral profond [ oui [ oui
Le réseau fémoral commun [ oui O oui
Le réseau poplité O oui [ oui

Le réseau Tibial antérieur O oui [ oui
Le réseau Tibial post O oui O oui
Le réseau Péronier O oui [ oui
Thrombose pontage [ oui [ oui

Si pas imagerie non faite d’'un coté laisser vide la variable Y a- t-il une lIésion du c6té concerné

VIll-Traitements au décours de I’hospitalisation

MEDICAMENTS « BASIC »

Avant Spécialités Pendant Spécialités Sortie Spécialités
doses doses doses
Aspirine |:| oui |:| oui |:| oui
Clopidogrel |:| oui |:| oui |:| oui
Béta bloquants [ oui [ oui [ oui
IEC [ oui O oui O oui
ARAII O oui [ oui [ oui
Statines |:| oui |:| oui |:| oui
AUTRES TRAITEMENTS

Tt avant TT pendant Tt aprés
HNF O oui O oui O oui
HBPM ou Aristra O oui O oui O oui
AVK O oui O oui O oui
Fibrates |:| oui |:| oui |:| oui
Antidiabétique oral O oui O oui O oui
Insuline |:| oui |:| oui |:| oui
Diurétique O oui O oui O oui
Antagoniste calcique |:| oui |:| oui |:| oui
Dérivés nitrés autres que sublinguaux O oui O oui O oui
Autres antiangoreux |:| oui |:| oui |:| oui
Vasodilatateurs périphériques 0 oui 0 oui 0 oui
Prostanoide (iloprost) 0 oui
Acide Nicotinique |:| oui |:| oui |:| oui
Ezetimibe |:| oui |:| oui |:| oui
Patch nicotinique |:| oui |:| oui |:| oui
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Bupropion (zyban) 0 oui

Varenicline (Champix) 0 oui

Cordarone |:| oui

IX —Biologie

Cholestérol total : g/

Cholestérol HDL g/I

Cholestérol LDL: g/l L

Triglycérides : g/I

Glycémie a jeun: g/l

HbAlc: %

CRP: mg/|

CRP us : mg/L

Créatinine : pmol/L

Hématies. /pl

Plaquettes

Hématocrite. %

Hémoglobine

Leucocytes./ul

Micro albuminurie mgmol / L

2) Questionnaire a un an

COPART Il

FICHE RESUME DU SUIVI UN AN:

N° IDENTIFIANT EPI INFO SUIVI UN AN : CENTRE :

N° Gestion : N° identifiant inclusion :

Date d’inclusion || ||| _|1_I_|

Nom : Prénom :

Date de naissance || ||| _Il_|_| Sexe : 1-Homme [] 2 Femme []

Date de derniére nouvelle :|__|__||__|_|l_l_I

Statut

1-Perdudevu :[] (patient pour lequel aucune information sur le suivi n’est disponible depuis I'hospitalisation d’'inclusion)
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2-Vivant []

3-Décédé []

datedudécés :|__ | ||| |l_|_|

Cause du déceés ; 1-Coronaire [] 2-Cérébro vasculaire AVC [] 3- Vasculaire []
4-autre Cardio vasculaire[] 5-cause non cardiovasculaire NCV []

6-cause indéterminée []

Mode du décés : 1- décés nonsubit[] 2- décés subit<1h[]

3- décés subit<24 h[]  4- mort sans témoin []

Commentaires et diagnostic principal du décés

Facteurs de risques : (données datant de moins de trois mois, si disponibles)

Fumeur actuel [JNon [J oui ND [J PAS ...mmHg PAD ....... mmHg

CT...... g/l HDL....... g/l LDL ..... g/l TG ....g/L créatinine ....... micromol/l

Glycémie....... g/l Hémoglobine Glyquée ........ %

Le patient a-t-il eu une angioplastie ou un pontage au cours de I’hospitalisation d’inclusion ? :

Onon [ oui si oui

Est—il toujours symptomatique sur les sites revascularisés : Onon [O ouiND[

si oui préciser : MI Droit MI gauche

Amélioré [ [

Pas modifié [ [

Aggravé O O

Evénement artériel périphérique Onon [oui nd[]

Date de derniére nouvelle morbidité :|__|_ ||__|__||__]__]| (si différente de DDN décés)

DROIT GAUCHE Date
Angioplastie O O

liaque
Femora
Poplite
Distal

Pontage

O 00oo
O oood

liaque
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Femora O

Poplite O [l

Distal O O

Endartériectomie O O ]
Amputation : O O N Y Y T
Jambe O O

Cuisse O O

Orteil O O

Trans-métatarsien O O

AUTRES EVENEMENTS [ non O oui ND[O

Infarctus O

Autre syndrome coronaire aigu 1 |__|__||__|_|I_]_|

ATC N O

Pontage coronaire O ]

AVC N T O A

AIT O

Evénement vasculaire O e Lequel: ...............

Autre Evénement cardiaque non vasculaire (1 |__|__||_|_|l_|_|

Lequel : ...............

Autre événement non cardio vasculaire (Hors cancer) 1 |_|_||_|_|l_|_|Lequel:...............
Cancer [ date du diagnostic |_|_ || _|_|l_|_| Lequel : ...............

DERNIER TRAITEMENT SUIVI LE JOUR DES DERNIERES NOUVELLES:

Traitement [] non [0 oui ND[I
MEDICAMENTS « BASIC » ( DCI, dose et nombre de dose)

dose Code ATC

Aspirine [ oui

Thiénopyridines [ oui
Clopidrogel Ticlopidine

Béta bloquants [ oui

IEC O oui




ARAII O oui

Statines [ oui

AUTRES TRAITEMENTS

Tt avant

HNF 0 oui

HBPM O oui

AVK 0 oui

Fibrates 0 oui

Antidiabétique oral [0 oui

Insuline O  oui

Diurétique 0 oui

Antagoniste calcique [0 oui

Dérivés nitrés O  oui

(autres que sublinguaux

Autres antiangoreux 0 oui

Vasodilatateurs O  oui

périphériques

Acide nicotinique 0 oui

Ezetimibe O oui
Code ATC ADO :....cviniiiieiei e
Intolérance médicamenteuse :O non O oui ND ]
Laquelle :
NOmM du mediCameNt ... ... o
TyPe A'INTOIErANCE ... e e e e
Hémorragies : [ non oui ND [
[J Hémorragie cérébrale [J Tamponnade cardiaque [ Hémorragie digestive

[J Hémoptysie O Autre, laquelle : ..........ooeeeeeeee



IX. SERMENT D’HIPPOCRATE

Au moment d’étre admis(e) a exercer la médecine, je promets et je jure d’étre fidéle aux lois
de I’honneur et de la probité.

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses
éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux.

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune
discrimination selon leur état ou leurs convictions. Jinterviendrai pour les protéger si elles
sont affaiblies, vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Méme sous la
contrainte, je ne ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de ’humanité.
Jinformerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences.
Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des circonstances
pour forcer les consciences.

Je donnerai mes soins a l'indigent et a quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas
influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire.

Admis(e) dans I'intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés. Recu(e) a
I'intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas a
corrompre les moeurs.

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je
ne provoquerai jamais la mort délibérément.

Je préserverai l'indépendance nécessaire a |'accomplissement de ma mission. Je
n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai
pour assurer au mieux les services qui me seront demandés.

J'apporterai mon aide a mes confréres ainsi qu’a leurs familles dans I’adversité.

Que les hommes et mes confréres m’accordent leur estime si je suis fidéle a mes promesses ;
que je sois déshonoré(e) et méprisé(e) si j'y manque.
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X. RESUME

Titre : Evolution du risque d’amputation majeure chez les patients hospitalisés pour
Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs au stade d’ischémie critique dans la cohorte
COPART.

Introduction : Ces dix derniéres années, la diffusion des traitements médicaux et
I’élargissement des possibilités de revascularisation apporte un bénéfice aux patients atteints
d’artériopathes oblitérante des membres inférieurs (AOMI) au stade ultime d’Ischémie
Critique Chronique (ICC). L’objectif de cette étude est d’évaluer I’évolution du pronostic local
en termes de réduction du nombre d’amputés majeurs au sein de la cohorte COPART au cours
du temps.

Matériels et Méthodes : Les patients AOMI d’origine artérioscléreuse au stade d’ICC selon la
définition du TASC Il ont été inclus rétrospectivement a partir de la cohorte COPART
multicentrique. Les patients inclus avant 2011 ont été comparés avec ceux inclus apres 2011.
Des questionnaires informatisés détaillés ont été recueillis lors de I’hospitalisation initiale. Les
patients ont été suivi 1 an, les évenements majeurs ont été relevés : amputations majeures,
amputations mineures, déces toutes causes, déces d’origine cardio- vasculaire.

Résultats : De septembre 2004 a mars 2016, 989 patients ont été inclus, 489 dans le « groupe
2004 » et 450 dans le « groupe 2011 ». On reléve une diminution significative des amputés
majeurs aprés 2011 (17% vs 25%) confirmée en analyse multivariée (OR 1,5 ; IC 1,1-2,2 ;
p<0,01), plus de revascularisation (54% vs 49%) en particuliers des angioplasties distales (OR
2,7;1C1,7-4,4 ; p< 0,01) et une meilleure prise de statines (OR 1,6 ;1,1-2,1 ; p< 0,01).

Conclusion : Le pronostic local des patients AOMI en ICC s’est amélioré cette derniere
décennie, possiblement en lien avec plus de revascularisations, en particulier distale et une

meilleure prise de statines.

Mots clés :
Ischémie critique chronique. Pronostic. Amputation majeure. Survie sans amputation.

Spécialité : Médecine vasculaire.

Service de médecine vasculaire, Unité 18, Hopital Saint André, 33000 Bordeaux
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