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RÉSUMÉ 

 

L’objectif de cette étude était d’évaluer la perméabilité à long terme de la prise en 

charge endovasculaire et hybride des lésions aorto-iliaques classées TASC-II C et D. 

Il s’agit d’une étude rétrospective et monocentrique portant sur 434 patients traités par 

716 procédures de revascularisation des membres inférieurs (d’âge moyen 60,5 ans, dont 

78,8% d’hommes). Tous les patients présentant des lésions classées TASC-II C et D, traités 

par des techniques endovasculaires ou hybrides entre le 1
er

 janvier 2007 et le 31 décembre 

2017 ont été inclus. Les patients ayant déjà été pris en charge par une technique 

endovasculaire ou chirurgicale au niveau aorto-iliaque, opérés en urgence ou pour 

amélioration de la perfusion d’un greffon rénal ont été exclus. 

La symptomatologie présentée par les patients était une claudication artérielle 

(73,7%), une ischémie critique (18,7%) ou des troubles trophiques (7,6%). Deux-cent trente-

deux lésions traitées correspondaient aux critères TASC-II C et 484 aux critères TASC-II D. 

Des lésions sous inguinales étaient associées dans 33,4% des cas. 

Sur l’ensemble des procédures, nous avons réalisé une chirurgie hybride du trépied 

fémoral avec thromboendarteriectomie chirurgicale associée à un stenting couvert iliaque 

externe d’amont (endopontage) dans 224 cas. Dans 25 cas, la recanalisation aorto-bi-iliaque a 

nécessité un abord complémentaire des troncs supra-aortiques. Nous avons réalisé 441 actes 

par voie percutanée pure et 109 patients ont été pris en charge pour une lésion sous inguinale 

associée. Soixante-seize patients présentaient une occlusion unilatérale iliaque complète et 77 

une occlusion aorto-bi-iliaque. 

Le suivi médian était de 38 mois (1-134). Les perméabilités primaire (PP), primaire 

assistée (PPA) et secondaire (PS) à 5 ans pour les TASC-II C et TASC-II D étaient 

respectivement de 77,5 +/- 3,2%, 94,2 +/-1,6%, 96,4 +/- 1,3% et 68,4 +/- 2,8%, 87,2 +/- 2,1% 

et 95,3 +/- 1,4%. Il été retrouvé une différence statistiquement significative pour la PP 

(p=0,03) et pour la PPA (p=0 ,04) en faveur des TASC-II C. Nous avons relevé 56 

complications péri-opératoires, dont 28 ayant nécessité une reprise chirurgicale. Aucun décès 

peropératoire n’a été décrit. Un décès post-opératoire par embolie pulmonaire a été retrouvé. 

Une complication majeure peropératoire (rupture artérielle iliaque externe) a nécessité une 

conversion peropératoire. 
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La prise en charge endovasculaire et hybride des lésions complexes aorto-iliaques est 

une méthode sûre et efficace en termes de perméabilité à long terme mais nécessite un suivi 

strict et rapproché pour maintenir ces perméabilités. 
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ABSTRACT 

 

The aim of this study was to evaluate long term patency in endovascular and hybrid 

surgery in aorto-iliac lesions TASC II- C and D. 

This retrospective and monocentric study included 434 patients (with the mean age of 

60,5 years and 78,8% of men) that had undergone 716 revascularisations. Between the 1st of 

January 2007 and the 31th of December 2017, we included all patients who presented aorto-

iliac TASC-II C and D and who had endovascular or hybrid procedures. Patients on who was 

performed aorto-iliac surgery and operated for acute limb ischemia or to improve renal graft 

perfusion were excluded. 

Symptomatology was intermittent claudication (78,8%), critical limb ischemia (18,7%) 

and tissue losses (7,6%). Two hundred and thirty-two lesions were classed in TASC-II C 

category and 484 in TASC-II D. Infra-inguinal lesions were associated in 33,4% of patients. 

In all procedures, we performed 224 hybrid surgeries like ilio-femoral endarterectomy 

with iliac stenting. In 25 cases, we had to use a supra aortic trunk access. We performed 441 

percutaneous procedures and 109 patients undergone sub-inguinal surgery in the same time. 

76 patients were treated for complete iliac occlusions and 77 patients had aorto-bi-iliac 

occlusion. 

The median follow-up was 38 months (1-134). Primary patency, primary assisted 

patency and secondary patency for 5 years were respectively 79,8% +/-2, 91,3 +/- 1,4 and 

97% +/-0,8. There were a significant difference between PP (p=0,03) and PPA (p=0,04) in 

favour of TASC-II C. Fifty-six peri-operative complications were observed and 28 patients 

needed surgery. No per-operative death was noticed. One post-operative death was due to 

pulmonary embolism. One major complication needed a per-operative conversion (external 

iliac rupture). 

Endovascular and hybrid surgery for complex aorto-iliac lesions are safe and effective 

methods in terms of patency but require strict and close monitoring to maintain their 

patencies. 
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I. GÉNÉRALITÉS 

 

1)  Embryologie 

Le développement de l’appareil vasculaire débute dès le 17
ème

 jour par la formation 

d’îlots sanguins. Ces derniers vont fusionner pour former des angiocytes qui à leur tour 

fusionneront pour former les cordons angioblastiques : il s’agit de la vasculogenèse. 

La vascularisation des membres inférieurs est issue d’une structure principale appelée 

l’aorte dorsale. Celle-ci, paire initialement, se développe de part et d’autre des somites et 

constitue la voie efférente primaire du cœur. De l’aorte dorsale se constituent les premiers 

arcs aortiques (à destinées de la tête, du cou et de la partie supérieure du thorax), le plexus 

vitellin (pour les artères viscérales principalement) et les artères inter-segmentaires pour les 

membres. Cette paire d’aorte dorsale fusionne à la fin de la 4
ème

 semaine pour former l’aorte 

définitive. 

À la fin de la 3
ème

 semaine, se créent, à la face postéro-latérale de l’aorte dorsale 

abdominale, des artères lombaires inter-segmentaires ventrales et dorsales qui progressent 

entre les espaces libres des somites. 

La vascularisation des membres inférieurs est issue de la 5
ème

 paire d’artères lombaires 

inter-segmentaires. Cette dernière est à l’origine de l’artère iliaque interne par sa branche 

ventrale. La partie distale de l’artère iliaque interne donne l’axe primaire axial du membre 

appelé artère ischiatique qui se distribue également aux organes du bassin. Dès la 8
ème

 

semaine, l’artère ischiatique dégénère progressivement et ne persiste que sous la forme de 

l’artère iliaque interne et d’une partie de l’artère poplitée et de l’artère fibulaire (Image 1A). 

De manière parallèle, l’artère iliaque externe se développe à partir d’une nouvelle 

branche de cette même 5
ème

 artère lombaire inter-segmentaire. Cette dernière est à l’origine de 

l’ensemble du reste de l’axe du membre inférieur dont la jonction ilio-fémorale et le trépied 

fémoral (Image 1B). 

Enfin, l’origine de cette artère lombaire devient l’artère iliaque commune (Image 1C). 
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Image 1 : A, B, C : Développement embryonnaire de l'appareil vasculaire d’après 

Larsen et al.
1
 

 

2) Anatomie et histologie 

L’aorte nait du ventricule gauche et devient au niveau thoracique successivement 

l’aorte ascendante, la crosse de l’aorte d’où naissent les troncs supra-aortiques et l’aorte 

thoracique descendante. Après son passage au niveau du diaphragme l’aorte devient 

abdominale, cheminant dans l’espace rétro-péritonéal sur le bord gauche de la veine cave et 

en avant du rachis. 

La bifurcation aortique est située au niveau de la 4
ème

 à la 5
ème

 vertèbre lombaire et 

donne naissance aux 2 artères iliaques primitives. 

L’artère iliaque commune se divise au niveau du pelvis en artère iliaque interne 

destinée aux organes du pelvis et à la musculature fessière. Les rapports de l’artère iliaque 

externe sont constitués par la veine iliaque externe en arrière et l’uretère qui la croise en 

avant. Elle gagne le membre inférieur, devient artère fémorale commune au niveau du 
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ligament inguinal et se divise en artères fémorales superficielle et profonde, constituant le 

trépied fémoral.  

La paroi artérielle des artères de moyen et gros calibres est formée de 3 tuniques : 

l’intima, la média et l’adventice, de la plus interne à la plus externe (Image 2). 

 

 

Image 2 : Tuniques artérielles. Rutherford Vascular Surgery
2
 

 

L’intima est constituée de l’endothélium, véritable modulateur de l’homéostasie des 

vaisseaux. Elle intervient sur la perméabilité et le tonus vasculaires et joue un rôle dans la 

coagulation intravasculaire ou encore sur l’angiogenèse. 

La constitution de la média varie selon le type d’artère : élastique ou musculaire. 

L’aorte, les artères iliaques et les artères du trépied fémoral font partie des artères 

élastiques. Leur rôle est d’amortir le flux cardiaque systolique discontinu et de le transformer 

en un flux semi-continu. Dans ce type d’artère, la média est principalement constituée de 

fibres élastiques circulaires regroupées en lames élastiques superposées. Dans les artères 

musculaires, dont le rôle est d’adapter le débit artériel au besoin des différents organes, la 

média est principalement constituée de fibres musculaires lisses. 

Enfin l’adventice est une structure conjonctive qui sépare le vaisseau de 

l’environnement en assurant sa résistance. Elle est formée de fibres de collagène et contient la 

vascularisation (vasa vasorum) et l’innervation (nervi vasorum) du vaisseau. 
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3) Athérosclérose et physiopathologie. 

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) définit l’athérosclérose comme une 

« association variable de remaniements de l’intima des artères de gros et moyen calibres 

consistant en une accumulation focale de lipides, de glucides complexes, de sang et de 

produits sanguins, de tissus fibreux et de dépôts calcaires. Le tout s’accompagne d’une 

modification de la média ». L’évolution débute dès l’enfance (vers 10 ans) et se poursuit tout 

au long de la vie. Des facteurs de risque vont accélérer la formation de lésions d’athérome. 

Les 5 facteurs de risque principaux sont : 

- Le tabac (évalué en paquet-année, le risque cardiovasculaire est proportionnel à la 

consommation et à la durée d’exposition), 

- L’hypertension artérielle (HTA), 

- Le diabète (insulino-dépendant ou non), 

- L’hypercholestérolémie 

- L’âge > 50 ans chez l’homme, 60 ans chez la femme. 

L’athérome se localise préférentiellement au niveau des zones de turbulence du flux 

artériel (bifurcations ou courbures artérielles). 

L’athérome est à l’origine de modifications complexes et multifactorielles structurelles 

de la paroi artérielle des vaisseaux de moyen et gros calibres
3
. L’athérogénèse est liée à un 

dysfonctionnement de l’endothélium associé à une accumulation de lipides notamment 

(LDCc) au niveau de l’intima, tunique la plus interne de l’artère. De manière associée, une 

réaction inflammatoire se produit au niveau endothélial avec un effet pro-athérogène, 

aboutissant à une destruction de l’endothélium. 

L’évolution proposée par H. Stary en 1995
4
 (Figure 1) est marquée par 6 stades: 

- Le stade I correspond à l’accumulation dans l’intima de macrophages ou monocytes 

dont le cytoplasme abonde de lipide : il s’agit des cellules spumeuses. 

- Progressivement, ce recrutement massif de cellules spumeuses va s’accompagner de 

cellules musculaires lisses formant la strie lipidique. 

- Secondaire à la mort cellulaire, des dépôts lipidiques extracellulaires vont se produire 

formant le stade de pré-athérome (stade III) et se regrouper en noyau lipidique réalisant 

la plaque simple (stade IV). 
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- La plaque d’athérome à proprement parler est le stade V et correspond à l’association 

du noyau lipidique isolé de la circulation artérielle par une chape fibreuse produite par 

les cellules musculaires lisses. 

L’évolution naturelle se fait vers la réduction du calibre de la lumière artérielle 

(sténose) devenant symptomatique au-delà de 70% jusqu’à la thrombose. Le risque de 

complication est inversement proportionnel à l’évolution de la plaque athéromateuse (Figure 

2)
5
. 

Les complications aiguës (stade VI) possibles de ces plaques sont l’ulcération de 

plaque, la rupture de plaque ou l’hémorragie intra-plaque aboutissant à une thrombose aiguë 

de la lumière artérielle expliquant les différentes symptomatologies selon leur localisation. 

Les stades VII et VIII représentent l’évolution maximale des plaques d’athérome avec 

des calcifications massives voire exclusivement scléreuse. 

 

 

Figure 1 : Stades évolutifs de l'athérosclérose. Paul and al
3
. D'après la description de 

H.Stary (1995) 
4
 

 

 



 16 

 

Figure 2 : Risque de complication plaque athérome d’après Naghavi et al.
5
 

 

4) Épidémiologie 

Expression de l’athérosclérose au niveau des membres inférieurs, l’AOMI est un 

problème de santé publique majeur. En effet, la mortalité de cause cardiovasculaire est élevée, 

de l'ordre de 3 % par an chez les hommes de 40 à 60 ans atteints d’AOMI. La morbidité est 

également élevée puisque 5% des patients claudicants seront amputés à 5 ans
6
. 

La claudication des membres inférieurs est le symptôme principal de la maladie et 

l’évolution aiguë correspond à l’ischémie aiguë de membre qui est associée à un risque 

majeur d’amputation. 

L’AOMI touche environ 800.000 patients en France d’après la Haute Autorité de 

Santé
7
. La gravité de cette pathologie est liée au risque cardiovasculaire global. En effet, il 

existe une association importante entre les différents territoires artériels atteints. Environ 50% 

des patients présentant une AOMI présentent des lésions coronariennes et donc un risque 

majeur d’évènement cardio-embolique (infarctus du myocarde). D’autre part, 20% des 

patients présenteront également des lésions carotidiennes dont le risque principal est 

l’accident vasculaire cérébral
6
. 
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Ainsi, le risque de mortalité des patients atteint d’AOMI s’élève à près de 50% 

à 10 ans toutes causes confondues. 

 

5) Stades et classification de l’AOMI 

La claudication du membre inférieur est définie par l’apparition de douleurs 

musculaires à l’effort qui disparaissent à l’arrêt de celui-ci. Il existe un périmètre de marche 

fixe pour lequel les douleurs apparaissent. L’évolution naturelle se fait vers une diminution de 

cette distance puis vers une chronicité de l’ischémie avec douleurs de décubitus. Ce 

diagnostic doit être évoqué le plus précocement possible et recherché en cas de facteurs de 

risque cardio-vasculaire ou à la suite d’un autre évènement cardio-vasculaire. 

La sévérité de l’atteinte est évaluée par les mesures de la pression systolique à la 

cheville
8
. L’index de pression systolique permet de confirmer l’origine artérielle d’une 

claudication s’il est inférieur à 0,9. 

En France, pour évaluer la gravité de l’AOMI, il existe la classification historique de 

Leriche et Fontaine en 4 stades ou la classification de Rutherford (Figure 3). 

 

Figure 3 : Classification de l'AOMI selon Leriche et Fontaine, selon Rutherford. 
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Plus récemment, les stades III et IV ont été regroupés sous le terme d’ischémie 

critique chronique
8
. La notion d’évolution dans le temps (depuis moins de 15 jours) et la 

notion de perfusion distale sont prises en compte avec une pression artérielle systolique 

inférieure à 50 mmHg à la cheville et 30mmHg à l’orteil. 

Ce bilan clinique devra être complété par la réalisation d’une échographie artérielle 

avec évaluation hémodynamique (doppler couleur) des flux et d’un angioscanner de l’aorte et 

des membres inférieurs. La topographie des lésions artérielles et leur constitution (sténose, 

thrombose, calcifications) orienteront vers le traitement adapté. 

La prise en charge multidisciplinaire est donc primordiale. Elle associe une prise en 

charge médicale optimale avec contrôle des facteurs de risque cardio-vasculaire, à savoir 

l’introduction d’un traitement antiagrégant plaquettaire (AAP), d’une statine et d’un 

inhibiteur de l’enzyme de conversion (IEC). Au stade de la claudication, une évaluation 

spécifique est nécessaire avec mise en place d’un protocole de rééducation supervisée à la 

marche. Cette rééducation permet, en développant la collatéralité artérielle, d’améliorer de 

manière significative le périmètre de marche du patient et d’éviter une chirurgie d’emblée
9
 

(Figure 4). 

En cas d’échec du traitement médical seul, une prise en charge chirurgicale sera alors 

nécessaire. 

 

Figure 4 : Recommandation ESVS (2017) concernant l’exercice supervise chez le patient 

presentant une claudication arterielle
9
. 

Level a : preuve scientifique établie, Level b : présemption scientifique, Level c : faible niveau de preuve. 

Class I : au moins 1 essai clinique randomisé, méta-analyse d’essais randomisés. Classe II a : essais cliniques 

non randomisés, cohortes ou études cas-contrôle, méta-analyse de cohorte ou études cas-contrôle. 
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II. INTRODUCTION 

 

Depuis leurs descriptions par C.DOTTER en 1964
10

, les techniques endovasculaires, 

peu invasives, se sont  développées et  leurs  indications se sont élargies. Cette dernière 

décennie a été notamment marquée par la miniaturisation du matériel, le développement des 

stents couverts et l’amélioration des techniques de recanalisation. 

La prise en charge de la pathologie occlusive de la bifurcation aorto-iliaque comporte 

3 modalités : 

- Chirurgicale : directe ou extra-anatomique 

- Endovasculaire 

- Hybride, associant chirurgie et procédures endovasculaires 

Les recommandations de prise en charge de l’AOMI ont été révisées en 2017 par la 

société européenne de chirurgie vasculaire
9
. Elles suivent la classification éditée par la Trans 

Atlantic Society Classification (TASC) en 2007 (TASC-II)
11

, dans laquelle les lésions aorto-

iliaques sont séparées en 4 stades (A, B, C et D) selon leur extension (Figure 5). 

Les lésions TASC-II A et B sont traitées par des techniques endovasculaires en 

première intention. Concernant les lésions TASC-II C et D, le Gold standard reste la chirurgie 

directe. Néanmoins, les nouvelles recommandations tendent à élargir les indications de la 

chirurgie endovasculaire dans les centres experts pour les patients à haut risque chirurgical 

présentant des lésions TASC-II C et D. 

La chirurgie directe présente de très bons résultats en termes de perméabilité, 

avoisinant respectivement les 85% et 95% à 10 ans selon les études
12–14

. Ces bons résultats 

sont contrebalancés par une morbi-mortalité péri-opératoire importante et par des 

complications graves à moyen et long terme (telles que les fistules aorto-digestives, infections 

de prothèses)
13,15

. Une alternative à ces 2 modalités de traitement est le traitement extra-

anatomique par pontage axillo-fémoral. Malheureusement la survie reste faible de 55 à 70% à 

3 ans et les résultats de ces pontages en termes de perméabilité primaire restent limités à long 

terme (69% à 5 ans)
16,17

. 
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Figure 5 : Classification TASC-II des lésions occlusives à l’étage aorto-iliaque, d’après 

EMC de chirurgie vasculaire
18

 

IE : iliaque externe, IP : iliaque primitive, FC : fémorale commune 
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Les résultats des procédures endovasculaires dans les lésions complexes aorto-iliaques 

restent controversés. En effet, la littérature est composée de nombreuses études de faible 

effectif et peu de publications étudient spécifiquement les lésions TASC-II C et D.  

Des études ont montré qu’une prise en charge endovasculaire en 1
ère

 intention 

n’augmentait pas la complexité et la réussite d’une prise en charge chirurgicale classique 

secondairement
19

. 

L’atteinte associée sous-inguinale, dont l’atteinte de l’artère fémorale profonde, est un 

facteur péjoratif de perméabilité à long terme des revascularisations aorto-iliaques
20,21

. Fort de 

ce constat, la chirurgie hybride prend une part croissante dans la pathologie occlusive aorto-

iliaque en améliorant le flux artériel d’aval
22,23

. Cette technique apparait donc adaptée et 

complémentaire à la chirurgie endovasculaire pure. 

De nombreux facteurs pronostiques influençant la perméabilité à long terme sont 

décrits dans la littérature
24,25

. Il s’agit notamment du sexe féminin, de la médiocrité du lit 

artériel sous-inguinal et de l’atteinte de l’artère iliaque externe. Néanmoins, la plupart des 

études mêlent l’ensemble des TASC et ne permettent donc pas de confirmer spécifiquement 

l’impact de ces facteurs dans les lésions complexes aorto-iliaques. 

 

L’objectif de cette étude était de décrire les résultats à long terme (morbi-mortalité, 

perméabilités primaire, primaire assistée et secondaire) du traitement endovasculaire en 1
ère

 

intention des lésions TASC-II C et D dans le service de chirurgie vasculaire du CHU 

d’Amiens et d’identifier les facteurs pronostiques influençant la perméabilité.  
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III. MATÉRIEL ET MÉTHODE 

 

Il s’agit d’une étude rétrospective, monocentrique, menée dans le service de chirurgie 

vasculaire du CHU Amiens-Picardie entre le 1
er

 janvier 2007 et le 31 décembre 2017. 

 

1) Critères d’inclusion et d’exclusion  

Nous avons inclus tous les patients majeurs pris en charge pour une AOMI 

symptomatique dans le service de chirurgie du CHU Amiens-Picardie présentant des lésions 

classées C et D selon la classification TASC-II. 

Ont été exclus de l’étude : 

- les patients ayant déjà été opérés avant 2007 d’une intervention chirurgicale directe 

ou endovasculaire au niveau aorto-iliaque 

- les patients présentant une symptomatologie aiguë 

- les patients présentant des lésions en amont d‘un greffon rénal 

 

2)  Recueil de données et création de la base  

Les données relatives à chaque patient ont été relevées (antécédents et co-morbidités, 

motif de consultation, symptômes). 

Le recueil a été réalisé à partir des dossiers médicaux informatisés sur DxCare  

(Version 11.2.0.3.0, Medasys) et les données reportées informatiquement après 

anonymisation. 
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3) Patients 

Nous avons inclus 434 patients d’âge moyen 60,5 ans (33-88) dont la majorité était 

des hommes (78,8%, n= 342). 

 

Les données relevées concernaient (Tableau1) : 

- Le sexe 

- Les facteurs de risque cardio-vasculaire : HTA, hypercholestérolémie, tabagisme actif 

ou sevré depuis moins de 3 mois, âge, diabète. 

- Les pathologies associées : insuffisance rénale chronique, la cardiopathie ischémique, la 

BronchoPneumopathie Chronique Obstructive (BPCO), l’Arythmie Cardiaque par 

Fibrillation Auriculaire (ACFA). 

- Les traitements antiagrégants plaquettaires et/ou anticoagulants 

- La symptomatologie, classée selon la classification de Leriche et Fontaine (Tableau2). 
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Tableau 1 : Données démographiques. 

HTA : hypertension artérielle,  ACFA : Arythmie Cardiaque par Fibrillation Auriculaire. 

DONNÉES EFFECTIF ABSOLU (n) EFFECTIF (%) 

HOMME 342 78,8 

FEMME 92 21,2 

HTA 216 49,8 

TABAC ACTIF 272 62,7 

TABAC SEVRÉ 112 25,8 

DIABÈTE 96 22,1 

DYSLIPIDÉMIE 149 34,3 

INSUFFISANCE RÉNALE 

CHRONIQUE 

45 10,3 

INSUFFISANCE RESPIRATOIRE 70 16,1 

CARDIOPATHIE ISCHÉMIQUE 132 30,4 

ACFA 35 8,1 

 

Tableau 2 : Symptomatologie selon la classification de Leriche et Fontaine. 

STADE SELON LERICHE ET 

FONTAINE 

EFFECTIF ABSOLU (n) EFFECTIF (%) 

ASYMPTOMATIQUE 0 0 

CLAUDICATION 320 73,7 

DOULEUR DÉCUBITUS 81 18,7 

TROUBLES TROPHIQUES 33 7,6 
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4) Données relatives aux lésions artérielles 

Nous avons relevé : 

- Les atteintes aorto-iliaques 

o Classification selon TASC-II (Graphique 1) 

o Topographie (Graphique 2) 

o Type : sténose ou occlusion (Graphiques 3-4-5) 

- Les lésions sous-inguinales associées (Tableau 3). 

 

 

Graphique 1 : Lésions artérielles retrouvées selon la classification TASC-II. 

Abscisse : stade de la classification TASC-II ; Ordonnées : nombre de patients 

 

 

Graphique 2 : Localisations des atteintes aorto-iliaques 

IP : iliaque primitive, IE : iliaque externe 

Abscisses : localisation de l’atteinte, Ordonnées : nombre de patients 
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Graphique 3 : Types de lésions iliaques primitives (occlusion/sténose) 

 

 

 

Graphique 4 : Type de lésions iliaques externes (occlusion/sténose) 
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Graphique 5 : Type de lésions aortiques (occlusion/sténose) 

 

Au total, 76 occlusions complètes d’un axe iliaque ont été retrouvées et 77 occlusions aorto-

bi-iliaques inclus (Image 3). 

 

 

 

Image 3 : A et B : Lésions occlusives iliaques unilatérales et aorto-bi-iliaque (EMC 

chirurgie vasuclaire
2
). 

A : occlusion aorto-bi-iliaque B : occlusion uni-iliaque 
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Une atteinte sous-inguinale était retrouvée chez 239 patients (33,4%, Tableau 3). 

 

Tableau 3 : Atteinte sous-inguinale associée. 

 EFFECTIF ABSOLU (n) EFFECTIF (%) 

Atteinte sous inguinale 239 33,4% 

 

5) Données relatives à la chirurgie et aux techniques de revascularisation 

a. Modalités d’anesthésie 

Le type d’anesthésie est consigné dans le tableau 4. La majorité des procédures ont été 

menées sous anesthésie locale des points d’entrée cutanés du matériel endovasculaire, 

associée à une neuroleptanalgésie. L’ensemble des techniques nécessitant un abord 

chirurgical (endartériectomie du trépied fémoral et abord axillaire/carotidien) ont été réalisées 

sous anesthésie générale. 

Toutes les procédures prévoyant la mise en place d’un stent aortique étaient également 

réalisées sous anesthésie générale du fait du caractère douloureux de l’angioplastie aortique. 

 

Tableau 4 : Modalités d'anesthésie. 

TYPE D’ANESTHÉSIE EFFECTIF ABSOLU (n=) EFFECTIF (%) 

Anesthésie locale + sédation 257 59,2 

Anesthésie générale 177 40,8 

 

 

Le risque anesthésique, évalué par le score ASA, est consigné dans le Graphique 6. 
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Graphique 6 : Score ASA, en effectif absolu. 

Abscisses : score ASA, Ordonnées : nombre de patients 

 

b. Voies d’abords 

Le choix de la voie d’abord était guidé en fonction de la topographie des lésions. 

En cas de lésions iliaques primitives exclusives, une voie fémorale rétrograde était 

privilégiée. Nous choisissions cette même voie en première intention en cas de lésions de 

l’artère iliaque externe associée présentant un collet suffisant pour permettre la mise en place 

rétrograde de l’introducteur. 

En cas de lésions intéressant l’ensemble d’un axe iliaque +/- associées à une atteinte du 

segment V de l’aorte, le franchissement de la lésion de manière antérograde était réalisé : 

- Soit par la technique du cross-over. 

- Soit par une procédure en triple voie avec abord axillaire ou carotidien (Image 4). 
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Image 4 :  Recanalisation aorto-bi-iliaque par triple voie (Kim 2011)
26

. 

A. Artériographie initiale. B. Recanalisation par voie haute. C. Récupération du guide 

dans l’introducteur au niveau fémoral gauche à l’aide d’un lasso. D. Déploiement du 

stenting aortique.  K. Kissing bi-iliaque. F. Artériographie de contrôle final. 

 

 

Au total, 441 procédures ont été réalisées à partir d’accès percutanés fémoraux 

exclusifs.  

En cas d’atteinte associée de l’artère fémorale commune, une endartériectomie du 

trépied fémoral était réalisée. 

Les autres situations nécessitant un abord chirurgical sont répertoriées dans le tableau 5. 

Plusieurs techniques pouvaient être réalisées lors d’une même procédure (par exemple, triple 

voie axillaire associée à une endartériectomie du trépied fémoral). 
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Tableau 5 : Modalités d'abord chirurgical. 

TEA : thrombo-endartériectomie. 

TYPES D’ABORD EFFECTIF ABSOLU (n) EFFECTIF (%) 

Abord carotidien 3 0,7  

Abord axillaire 22 5,1  

Abord du trépied fémoral 

• TEA 

• Dénudation 

 

• 255 (dont 224 associés à un 

endopontage iliaque externe d’amont) 

• 34 

 

• 35,6 

 

• 4,7 

 

 

À noter que la dénudation était pratiquée afin de réaliser une bourse artérielle 

hémostatique, particulièrement au début de l’expérience lors de l’utilisation d’introducteurs 

de gros diamètre avant la généralisation des systèmes de fermeture. 

 

c. Détails des techniques opératoires 

Les procédures débutaient toutes par l’utilisation d’un introducteur 6Fr. 

Un guide de navigation hydrophile 0,035’ (Terumo , Tokyo, Japon) était utilisé en 

première intention pour franchir la lésion. En cas d’échec, nous avions recours à un guide plus 

rigide et hydrophile de même diamètre 0,035’ (Roadrunner, Cook   Bloomington, Indiana, 

USA). Le franchissement de la lésion était réalisé par l’intermédiaire d’un cathéter de 

navigation (par exemple GlideCath (Terumo®, Tokyo, Japon)). 
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En cas de procédure par cross-over (Image 5), une sonde type Universal Flush (UF) de 

4 ou 5F était utilisée. Une fois la lésion franchie, une sonde d’échange permettait la mise en 

place d’un guide rigide tels qu’un guide Rosen ou Stiff Amplatz (Cook ® Bloomington, 

Indiana, USA) servant de support à la montée d’un introducteur plus long et/ou de plus gros 

diamètre. 

                       

          

 

Image 5 : Technique du cross-over. 

A. Avance d’un introducteur long dans l’axe iliaque gauche par abord droit. B. Recanalisation. C. 

Récupération du guide dans l’introducteur. D. Artériographie de contrôle. 

 

Durant les procédures percutanées par voie antérograde, un lasso pouvait être 

utilisé pour récupérer le guide dans l’introducteur. En cas de chirurgie hybride, le 

guide était recueilli au niveau du site d’endartériectomie. 

  

A. 

D. C. 

B. 
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Une fois la lésion franchie, la stratégie de stenting était adaptée au type 

(occlusion/sténose), à la longueur et à la localisation de la lésion : 

- Stenting primaire, traitant la lésion en appliquant un stent d’emblée. 

- Stenting sélectif, en complément d’une angioplastie préalable de la lésion. 

Lors des procédures intéressant le segment V de l’aorte et les artères iliaques primitives, 

nous faisions le choix de respecter au mieux l’anatomie de la bifurcation aortique : 

- Si la lésion aortique ne dépassait pas le croisement des guides iliaques, alors un stenting 

en kissing était réalisé. 

- Si la lésion aortique s’étendait au-dessus du croisement des guides, un stenting aortique 

était réalisé en premier suivi d’un kissing des artères iliaques primitives afin de 

stabiliser l’ensemble : il s’agit de la technique dite en « Tour Eiffel ». 

Lors des procédures hybrides, nous réalisions une endartériectomie ilio-fémorale en 

s’assurant de remonter celle-ci plus haut que le ligament inguinal afin de dépasser la zone de 

flexion physiologique de l’artère iliaque externe.  

Toutes les interventions étaient terminées par un contrôle artériographique. 

Concernant les abords percutanés, l’hémostase post procédure était réalisée soit par 

compression manuelle soit par des systèmes de fermeture percutanée type FemoSeal 

(Terumo®, Tokyo, Japon) ou StarClose® (Abbott, Chicago, USA), selon le diamètre de 

l’introducteur. 

Au total, sur l’ensemble des 434 patients, nous avons réalisé 48 stenting aorto-bi-

iliaques, 5 stenting aorto-mono-iliaques et 314 kissing iliaques (Tableau 6). 

Tableau 6 : Procédures intéressant l'aorte et les artères iliaques primitives par patient. 

PROCÉDURES AFFECTIF ABSOLU (n) EFFECTIF (%) 

Stenting aorto-bi-iliaque 48 11,1 

Stenting aorto-mono-iliaque 5 1,1 

Kissing bi-iliaque 314 72,4 
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Concernant les procédures hybrides, nous avons réalisé 224 endartériectomies du 

trépied fémoral associée à un endopontage (31,3%) et 25 triple voie (5,8%). 

D’autre part, 76 recanalisations ont été réalisées pour traiter une occlusion complète 

d’un axe iliaque (10,6%), 77 recanalisations pour traiter des occlusions aorto-bi-iliaques et 7 

patients pour traiter une occlusion complète de l’axe aorto-iliaque (1,6%). 

Sur la totalité des 716 membres revascularisés, nous avons réalisé 299 stenting iliaques 

primitifs associés à un stenting iliaque externe et 255 stenting iliaque primitive seule. Cent-

soixante patients ont été traités par stenting iliaque externe seul. Dix patients ont été traités 

par une angioplastie iliaque primitive et iliaque externe seule (graphique 7). 

À noter, que nous avons procédé à 30 angioplasties complémentaires iliaques externes 

et 31 angioplasties iliaques primitives sans stenting. 

 

 

 

Graphique 7 : Topographie des stenting des axes iliaques. 

IP : iliaque primitive, IE : iliaque externe 

 

35% 

22% 

41% 

2% 

Stenting axes iliaques 

IP seule IE seule IP+IE Angioplastie seule
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Nous avons procédé de manière associée à 106 revascularisations sous-inguinales 

(14,8%). 

d. Détails des types de stents 

Les différents types de stents utilisés étaient répartis comme suit : 

- Au niveau aortique : 

o Stent auto-expansible en nitinol (Image 6) 

 

 

Image 6 : Stent auto-expansible en nitinol, type Sinus XL Optimed (Ettlingen, 

Allemagne). 

 

- Au niveau iliaque 

o Stent auto-expansible non couvert (Image 7) 

 

 

Image 7 : Stent auto-expansible en déploiement, Misago (Terumo, Tokyo, Japon) 
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o Stent auto-expansible couvert (Image 8) 

 

Image 8 : Stent auto-expansible couvert type Fluency (Bard, Tempe, Ariz) 

 

 

o Stent sur ballon non couvert (Image 9) 

 

Image 9 : Stent nu sur ballon type Assurant (Medtronik, Dublin, Irlande) 

 

o Stent sur ballon couvert (Image 10) 

 

Image 10 : Stent couvert sur ballon V12 (Maquet, Rastatt, Allemagne) 
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Le type de stent utilisé dépendait de la localisation de la lésion et de sa morphologie 

(longueur, sténose/thrombose, calcification). L’ensemble des stents utilisés est détaillé dans le 

tableau 7. 

À noter que l’analyse des perméabilités en fonction du type de stent a été réalisée en 

fonction du primo-stenting, c’est-à-dire le stent utilisé à la première intervention sans prendre 

en compte les stents implantés durant les éventuelles reprises endovasculaires. 

 

Tableau 7 : Détail des stents utilisés selon la localisation des lésions 

LOCALISATION AFFECTIF ABSOLU (n) EFFECTIF (%) 

Stenting Aortique   

Auto-expansible non couvert 52 98,1% 

Couvert auto-expansible 1 1,9% 

   

Stenting iliaque primitive   

Auto-expansible non couvert 72 13 

Auto-expansible couvert 18 3,3 

Sur ballon non couvert 239 43,1 

Sur ballon couvert 225 40,6 

Total 554 100 

   

Stenting iliaque externe   

Auto-expansible non couvert 206 44,9 

Auto-expansible couvert 207 45,1 

Sur ballon non couvert 36 7,8 

Sur ballon couvert 10 2,2 

Total 459 100 
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e. Données relatives au suivi péri-opératoire 

Les données péri-opératoires concernaient : 

- La durée d’hospitalisation  

- Les complications majeures, définies par le décès, l’infarctus du myocarde, les 

accidents neurologiques et les conversions chirurgicales per-opératoires. 

- Les complications mineures, définies par les reprises chirurgicales pour hémostases ou 

thromboses précoces, les infections de site opératoire, les hématomes de ponction et les 

complications médicales non vitales. 

 

f. Données relatives au suivi des patients. 

Le suivi des patients a été réalisé selon les habitudes du service. 

Une échographie de contrôle avec étude doppler des flux artériels était réalisée en post-

opératoire avant la sortie d’hospitalisation. 

Une évaluation clinique était réalisée à 1 mois. Secondairement, un contrôle 

morphologique était pratiqué et une nouvelle échographie avec analyse doppler des flux 

artériels était réalisée à 6 mois puis annuellement. Un angioscanner était réalisé en cas de 

réapparition d’une symptomatologie d’AOMI ou de présence de lésions à l’échographie. 

Les patients ne présentant aucune récidive symptomatique ou radiologique étaient 

confiés à un suivi angiologique. Pour ces derniers, des nouvelles étaient prises en contactant 

soit le médecin traitant, soit l’angiologue, soit le patient lui-même. 
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g. Critères de jugements principaux et secondaires 

Les critères de jugements principaux étaient : 

- La survie 

 

- La perméabilité primaire (PP) 

Il s’agit de la proportion d’artères traitées perméables sans ré-intervention au niveau 

de ces dernières à un instant t. 

 

- La perméabilité primaire assistée (PPA) : 

Il s’agit de la proportion d’artères traitées perméables ayant nécessitées une ré-

intervention pour sténose à un instant t. 

 

- La perméabilité secondaire (PS) : 

Il s’agit de la proportion d’artères traitées perméables ayant nécessité une ré-

intervention pour thrombose à un instant t. 

 

- Le taux d’amputation : il est défini par la survenue d’une amputation majeure ou 

mineure au cours du suivi après la procédure. 

 

La notion de perte de perméabilité secondaire correspond à la nécessité de réaliser une 

nouvelle procédure avec abandon du geste initial (chirurgie directe ou extra-anatomique). Elle 

est définie par un intervalle de temps par rapport à la première chirurgie. 

Les critères de jugements secondaires étaient la recherche de facteurs pronostiques de 

perméabilité. 
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6) Analyse statistique 

Les variables quantitatives sont présentées en médiane (minimum – maximum ou 

intervalle de confiance à 95%) ou en moyenne ± déviation standard (selon la distribution). 

Les variables qualitatives sont présentées en fréquence (pourcentage). 

Les facteurs de risque ont été identifiés après analyse uni- puis multivariée (régression 

logistique binaire avec sélection pas à pas). Le facteur indépendant est la perte de 

perméabilité. Les variables dont le p < 0.15 en analyse univariée ont été introduites dans 

l’analyse multivariée. Les variables dont le p ≤ 0.05 en analyse multivariée sont considérées 

comme facteurs de risque indépendants. Les facteurs de risque sont présentés en Risque 

Relatif (RR) avec l’intervalle de confiance à 95% (IC95%) et la p value. 

Les données de perte de perméabilité sont présentées en courbes de Kaplan – Meier et 

comparées par le test du log Rank. 

L’analyse des perméabilités en fonction du type de stent a été réalisée en fonction du 

primo-stenting (stent utilisé lors de la première intervention). Elle n’a pas pris en compte les 

stents implantés lors d’éventuelles reprises ou gestes endovasculaires complémentaires. 

Un p ≤ 0.05 est considéré statistiquement significatif. Les statistiques ont été réalisées 

avec les logiciels SPSS (IBM Corp. Released 2013. IBM SPSS Statistics for Windows, 

Version 22.0. Armonk, NY: IBM Corp) et STATA (StataCorp. 2017. Stata Statistical 

Software: Release 15. College Station, TX: StataCorp LLC). 
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IV. RÉSULTATS 

 

Nous avons donc inclus 434 patients pour un total de 716 revascularisations. Le suivi 

médian est de 38 mois (1-134). Vingt-sept patients ont été perdus de vue. 

 

1) Morbi-mortalité 

Aucun décès peropératoire n’a été relevé. 

 

a. À 30 jours post-opératoire :  

À 30 jours, 5 décès ont été recensés : 

- Une embolie pulmonaire post-opératoire à 48 heures du geste chirurgical 

- Un choc septique sur ischémie permanente chronique avec trouble trophique et refus 

d’un geste d’amputation. 

- Trois décès de causes sans lien avec le geste chirurgical : un décès secondaire à une 

néoplasie ovarienne, une rupture de varices œsophagiennes et une hémorragie méningée 

avec engagement sous-tentoriel. 

 

b. A long terme : 

- Quatre-vingt-treize patients sont décédés durant le suivi de causes cardio-vasculaires, 

néoplasiques, neurologiques ou autres causes médicales plus rares (surinfection 

bronchique, grabatisation, etc). La cause n’a pas été retrouvée chez 10 patients 

(graphique 8). 

- Un décès était en rapport avec la chirurgie, faisant suite à un choc septique sur une 

surinfection de site opératoire (abord fémoral) à 14 mois de la chirurgie initiale. 
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Graphique 8 : Causes de la mortalité au long cours. 

NC : non connue 

 

La survie globale était de 103 ± 2 mois sur l’ensemble de l’effectif. 

 

c. Complications 

Un total de 56 complications péri-opératoires a été relevé : cela correspondait à 7,8% 

des actes chez 12 ,9% des patients.  

Deux complications majeures ont été recensées : 

- Un décès post-opératoire sur embolie pulmonaire chez un patient présentant une 

ischémie critique et un score ASA3. 

- Une conversion chirurgicale peropératoire pour rupture iliaque externe nécessitant la 

réalisation d’un pontage ilio-fémoral chez un patient pris en charge pour une 

claudication. 

 

 

NC 
11% 

Cardiologique 
27% 

Neurologique 
3% Néoplasique 

35% 

Médicale 
24% 
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En per opératoire : 

- Une ischémie aigue sur embolie distale ayant nécessité une thrombectomie poplitée par 

thrombo-aspiration. 

- Une dissection extensive de l’axe iliaque gauche lors d’une revascularisation de l’axe 

iliaque droit par cross-over. 

- Une rupture artérielle traitée par stenting couvert iliaque externe. 

- Une embolie rénale avec nécessité de réaliser une thrombectomie par thrombo-

aspiration lors du traitement d’une occlusion aorto-bi-iliaque. Cette thrombose n’a eu 

aucune répercussion à long terme sur la fonction rénale. 

 

Concernant les patients présentant une claudication artérielle ou une ischémie critique 

chronique, il existait une différence significative en termes de complications (p<0,001). Le 

taux de complications était moindre chez les patients au stade de claudication (9,1% soit 29 

complications). Concernant les patients en ischémie critique avec ou sans trouble trophique, le 

taux de complications était de 22% (soit 27 complications).  

Sur l’ensemble des complications péri-opératoires, 73% étaient en rapport avec l’abord 

chirurgical (38 complications au niveau des trépieds fémoraux et 3 au niveau de l’abord 

axillaire). Sur l’ensemble des 280 abords nécessaires, cela représentait un taux de 14,6%. 

Le détail des complications péri-opératoires est détaillé dans le tableau 8. 

 

Tableau 8 : Détail des complications péri-opératoires. 

TYPES DE 

COMPLICATIONS  

EFFECTIF 

ABSOLU (n) 

RATIO (% nombre de 

patient) 

RATIO (% nombre 

de complications) 

Ischémique 11 2,5 19,6 

Hémorragique 17 3,9 30,4 

Lymphocèle 4 0,9 7,1 

Désunion 5 1,2 8,9 

Infectieuse 8 1,8 14,3 

Médical 11 2,5 19,6 
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Concernant les ischémies aigües post-opératoires, le délai moyen de survenue était de 

4,7 jours (0-7). 

Les ischémies aigues post-opératoires étaient composées de : 

- 6 thromboses intra-stents précoces 

- 1 sténose sur système de fermeture 

- 2 dissections de l’artère fémorale commune  

- 1 insuffisance de traitement avec sténose résiduelle 

 

À noter une thrombose de pontage fémoro-poplité survenue à J16 post-opératoire.  

Aucune rupture aortique n’est survenue durant l’ensemble de l’inclusion des patients. 

Ces complications ont été prises en charge de manière chirurgicale dans 19 cas, en 

endovasculaire dans 9 cas et de manière médicale dans les 38 autres cas. 

 

d. Facteurs de risque de complications 

Les facteurs de risque de complication retrouvés de façon statistiquement significative 

étaient : 

 

- L’âge élevé (p<0,04)  

- L’anesthésie générale (p<0,03) 

- La nécessité d’un abord chirurgical (p<0,001. Tableau 9 et 10). 

 

À noter qu’en analyse univariée, la présence et le traitement de toutes les atteintes de 

l’iliaque externe (sténose ou thrombose) étaient retrouvés comme facteur de risque de 

complication de manière significative. 
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Tableau 9 : Facteurs de risque intrinsèques de complications post-opératoires (en risque 

relatif et intervalle de confiance a 95%), analyses uni et multivariée. 

* : statistiquement significatif 

VARIABLES ANALYSES UNIVARIÉES ANALYSE 

MULTIVARIÉE 

RR (IC95%) p RR (IC95%) p 

Classification TASC 2.16 (1.13 – 4.13) 0.02 1.64 (0.63 – 4.28) 0.31 

IP 0.71 (0.39 – 1.32) 0.28 - - 

IE 4.08 (1.83 – 9.11) 0.001 0.63 (0.04 – 9.09) 0.73 

Aorte 0.78 (0.43 – 1.42) 0.41 - - 

Age 1.05 (1.03 – 1.09) <0.001 1.04 (1.01 – 1.08) 0.04* 

Sexe 2.09 (0.97 – 4.48) 0.06 1.30 (0.51 – 3.36) 0.58 

HTA 0.98 (0.59 – 1.65) 0.95 - - 

Tabagisme 0.74 (0.44 – 1.25) 0.26 - - 

Tabagisme sevré 1.38 (0.79 – 2.41) 0.26 - - 

Diabète 1.35 (0.75 – 2.44) 0.31 - - 

Dyslipidémie 1.0 (0.58 – 1.72) 0.99 - - 

Insuffisance rénale 0.42 (0.13 – 1.39) 0.16 - - 

Insuffisance respiratoire 0.79 (0.38 – 1.63) 0.53 - - 

Cardiopathie ischémique 2.09 (1.23 – 3.53) 0.006 1.23 (0.61 – 2.50) 0.57 

Fibrillation auriculaire 0.86 (0.30 – 2.45) 0.77 - - 

Score ASA 2.88 (1.59 – 5.18) 0.001 1.16 (0.56 – 2.44) 0.69 

Antiagrégant plaquettaire - 0.93 - - 

Anticoagulant  1.17 (0.45 – 3.05) 0.78 - - 

Asymptomatique  0.31 (0.18 – 0.52) 0.001 0.53 (0.25 – 1.14) 0.10 

IP occlusion 0.87 (0.48 – 1.59) 0.66 - - 

IE occlusion 1.96 (1.11 – 3.46) 0.02 1.72 (0.70 – 4.21) 0.24 

Lésion bilatérale 0.59 (0.36 – 1.01) 0.05 1.18 (0.52 – 2.67) 0.69 

Localisation sous-inguinale 3.97 (2.31 – 6.80) 0.001 1.29 (0.59 – 2.77) 0.52 

Anesthésie générale 7.88 (3.35 – 18.53) 0.001 7.46 (1.24 – 45.45) 0.03* 

Occlusion unilatérale IE 2.61 (1.34 – 5.08) 0.005 0.99 (0.35 – 2.77) 0.98 

 

  



 46 

Tableau 10 : Facteurs de risque techniques de complications post opératoires (en risque 

relatif et intervalle de confiance a 95%), analyses uni et multivariée.  

* : statistiquement significatif 

VARIABLES ANALYSE UNIVARIÉE ANALYSE MULTIVARIÉE 

RR (IC95%) p RR (IC95%) p 

Stent IE 5.46 (2.45 – 12.17) 0.001 4.90 (0.71 – 33.97) 0.11 

IE bilatérale 1.21 (0.69 – 2.14) 0.50 - - 

Stenting IP 0.70 (0.39 – 1.25) 0.23 - - 

Kissing IP 0.36 (0.21 – 0.62) 0.001 0.68 (0.26 – 1.76) 0.43 

ATL seule IE - 0.99 - - 

ATL seule IP -  0.99 - - 

Stenting base IP 0.27 (0.13 – 0.57) 0.001 3.97 (0.69 – 22.68) 0.12 

Stenting base IP + IE 1.79 (1.06 – 2.99) 0.03 0.92 (0.39 – 2.20) 0.86 

Triple voie 2.73 (1.20 – 6.21) 0.02 1.46 (0.41 – 5.28) 0.56 

Aorte A 0.19 (0.05 – 0.78) 0.02 0.24 (0.05 – 1.26) 0.09 

Geste sous inguinal 1.27 (0.95 – 1.69) 0.11 1.22 (0.51 – 2.92) 0.66 

Abord mixte 1.22 (0.91 – 1.63) 0.19 - - 

Abord percutané 0.19 (0.12 – 0.34) 0.001 -  0.99 

SDF 0.20 (0.12 – 0.35) 0.001 - 0.99 

Compression  0.57 (0.08 – 4.34) 0.59 - - 

Abord chirurgical 9.22 (4.32 – 19.66) 0.001 59.97 (6.21 – 579.13) 0.001* 

Dénudation 0.58 (0.14 – 2.47) 0.46 - - 

Trépied endopont 6.09 (3.46 – 10.70) 0.001 1.10 (0.37 – 3.29) 0.86 

Patch  2.81 (1.57 – 5.04) 0.001 1.07 (0.49 – 2.31) 0.87 

 

e. Taux d’amputation 

Sur l’ensemble de la période de suivi : 

- Une amputation majeure a été réalisée chez 22 patients 

- Une amputation mineure a été réalisée chez 16 patients 

- Le taux d’amputation était de 5,2%, et la survie sans amputation de 129+/- 2,6 mois. 
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2) Perméabilités 

- Population générale 

Dans la population générale, la perméabilité primaire à 1, 3 et 5 ans était respectivement 

de 97,1% (±0,7), 91% (±1,2) et de 79,8% (± 2).  

La perméabilité primaire assistée était de 98,3% (±0,5), 94,3% (±1) et de 91,3%(±1,4). 

Enfin, la perméabilité secondaire à 1, 3 et 5 ans était de 99% (±0,4), 97,8% (±0,6) et 

97% (±0,8). 

- Sous-groupe selon la classification TASC-II 

Les perméabilités primaires, primaire assistée et secondaire sont détaillées dans les 

tableaux 11,12 et 13 ci-dessous. Il existait une différence significative en termes de perte de 

perméabilité primaire et de perte de perméabilité primaire assistée en faveur des TASC-II C  

(p = 0,03 et p=0,04). Cette différence n’était plus retrouvée comme significative pour la 

perméabilité secondaire (p=0,71). 

 

Tableau 11 : Perméabilité primaire (PP) à 1, 3 et 5 ans des lésions TASC-II C et D 

 TASC-II C TASC-II D 

1 an 94.4 ± 1.5 88.2 ± 1.6 

3 ans 83.8 ± 2.7 76.7 ± 2.3 

5 ans 77.5 ± 3.2 68.4 ± 2.9 

 

Tableau 12 : Perméabilité primaire assistée (PPA) à 1, 3 et 5 ans des lésions TASC-II C 

et D. 

 TASC-II C TASC-II D 

1 an 96.5 ± 1.2 94.3 ± 1.1 

3 ans 94.8 ± 1.5 91.3 ± 1.5 

5 ans 94.2 ± 1.6 87.2 ± 2.1 
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Tableau 13 : Perméabilité secondaire (PS) à 1, 3 et 5 ans des lésions TASC-II C et D. 

 TASC C TASC D 

1 an 96.9 ± 1.1 97.8 ± 0.7 

3 ans 96.4 ± 1.3 97.4 ± 0.8 

5 ans 96.4 ± 1.3 95.3 ± 1.4 

 

Les perméabilités secondaires à 5 ans (cf. tableau 13 ci-dessus) correspondaient à une 

perte de perméabilité secondaire intéressant 25 axes artériels chez 19 patients. 

 

Concernant les perméabilités primaire et primaire assisté en fonction de la classification 

TASC-II, il existait une différence significative en termes de délai de perte de perméabilités : 

ces perméabilités étaient perdues plus rapidement dans le groupe TASC-II D (respectivement 

p<0,04 et p<0,02, figures 3-4 et 5). 

 

Figure 6 : Perméabilité primaire (PP) et délai de perte de perméabilité primaire selon la 

classification TASC-II. 

 

PP

TASC C TASC D

1 an 94.4 ± 1.5 88.2 ± 1.6

3 ans 83.8 ± 2.7 76.7 ± 2.3

5 ans 77.5 ± 3.2 68.4 ± 2.9
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Figure 7 : Perméabilité primaire assistée (PPA) et délai de perte de la perméabilité 

primaire assistée selon la classification TASC-II. 

 

 

Figure 8 : Perméabilité secondaire (PS) et délai de perte de perméabilité 

secondaire selon la classification TASC-II. 

 

 

PA

TASC C TASC D

1 an 96.5 ± 1.2 94.3 ± 1.1

3 ans 94.8 ± 1.5 91.3 ± 1.5

5 ans 94.2 ± 1.6 87.2 ± 2.1

PS

TASC C TASC D

1 an 96.9 ± 1.1 97.8 ± 0.7

3 ans 96.4 ± 1.3 97.4 ± 0.8

5 ans 96.4 ± 1.3 95.3 ± 1.4
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- Sous-groupe « occlusion unilatérale d’un axe iliaque »  

Il n’a pas été retrouvé de différence significative en termes de perte de perméabilité 

d’axes artériels. Néanmoins, nous avons retrouvé une différence significative en termes de 

délai de cette survenue. 

Cette différence était en faveur du groupe stent nu par rapport au stent couvert et 

concernait la perte de perméabilité primaire assistée (p<0,02, figure 6). À 5 ans, cette 

différence n’était plus significative. 

 

Figure 9 : Perméabilité primaire assistée selon l'occlusion complète unilatérale 

iliaque. 

 

 

- Sous-groupe selon la technique et le type de stent utilisé 

Concernant les revascularisations par kissing bi-iliaques, il n’existait pas de différence 

significative en termes de perte de perméabilité entre l’utilisation de stent nu ou couvert. 

Néanmoins, une différence significative en termes de délai était retrouvée. En effet, il a été 

noté une perte de PP, PPA et PS significativement plus rapide dans le groupe « stent couvert » 

par rapport au groupe « stent nu » (respectivement p<0,001, p<0,01 et p<0,03). 
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Il n’a pas été retrouvé de différence significative en termes de perméabilité à 1, 3 et 5 

ans entre le stenting des axes iliaques primitifs seuls et ceux associés à un stenting de l’artère 

iliaque externe.  

Il existait une différence significative (p=0,05) en termes de délai de perte de 

perméabilité primaire exclusivement entre le groupe stent nu et stent couvert au niveau iliaque 

primitif. Le stent couvert présentant un délai plus rapide de perte de perméabilité.  

 

3) Facteurs pronostiques de perte de perméabilité. 

Les facteurs pronostiques de perte de perméabilité retrouvés en analyse univariée 

étaient :  

- La nécessité d’un geste d’aval RR 5,06 (3,12 – 8,21) p<0,001 

- Le nombre de reprise RR 247,32 (101,11 -604,93) p<0,001 

- L’âge RR 0,98 (0,96-0,99) p< 0,03 

- L’insuffisance rénale chronique RR 2,23 (1,33-3,75) p<0,002 

- Le score ASA RR 0,58 (0,41-0,84) p<0,004 

- L’angioplastie iliaque primitive seule RR 4,99 (1,71-14,68) p< 0,003 

- L’atteinte aortique stentée RR 0,42 (0,23-0,79) p<0,008 

 

Les facteurs significatifs en analyse multivariée étaient le nombre de reprises, 

l’insuffisance rénale chronique, le score ASA, l’atteinte aortique et l’angioplastie iliaque 

primitive seule (Tableaux 12 et 13). 
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Tableau 14 : Facteurs pronostiques intrinsèques de perte de perméabilité (en risque 

relatif et intervalle de confiance a 95%), analyses uni et multivariées. 

* : statistiquement significatif 

VARIABLES ANALYSE UNIVARIÉE ANALYSE MULTIVARIÉE 

RR (IC95%) p RR (IC95%) p 

Classification TASC 0.98 (0.67 – 1.44) 0.93 - - 

Aorte 0.68 (0.45 – 1.03) 0.07 0.52 (0.23 – 1.15) 0.11 

Age 0.98 (0.96 – 0.99) 0.03 0.99 (0.97 – 1.01) 0.15 

Sexe 0.91 (0.60 – 1.38) 0.64 - - 

HTA 0.84 (0.59 – 1.19) 0.33 - - 

Tabagisme 1.03 (0.69 – 1.54) 0.89 - - 

Tabagisme sevré 1.19 (0.82 – 1.73) 0.35 - - 

Diabète 0.81 (0.52 – 1.27) 0.36 - - 

Dyslipidémie 1.18 (0.81 – 1.69) 0.39 - - 

Insuffisance rénale 2.23 (1.33 – 3.75) 0.002 2.65 (1.55 – 4.54) 0.001* 

Insuffisance respiratoire 1.21 (0.88 – 1.66) 0.23 - - 

Cardiopathie ischémique 0.98 (0.66 – 1.45) 0.92 - - 

Fibrillation auriculaire 1.08 (0.55 – 2.12) 0.82 - - 

Score ASA 0.58 (0.41 – 0.84) 0.004 0.60 (0.41 – 0.89) 0.01* 

Antiagrégant plaquettaire - 0.99 - - 

Anticoagulant  0.57 (0.25 – 1.28) 0.17 - - 

Asymptomatique  0.86 (0.57 – 1.31) 0.49 - - 

Lésion bilatérale 1.18 (0.81 – 1.72) 0.38 - - 

Localisation sous-inguinale 1.07 (0.74 – 1.56) 0.71 - - 

Atteinte iliaque primitive 1.35 (0.83 – 2.18) 0.23 - - 

Occlusion iliaque primitive 0.96 (0.65 – 1.42) 0.83 - - 

Atteinte iliaque externe 1.19 (0.81 – 1.76) 0.37 - - 

Occlusion iliaque externe 1.25 (0.79 – 1.97) 0.33 - - 
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Tableau 15 : Facteurs pronostiques techniques de perte de permeabilite (en risque 

relatif et intervalle de confiance a 95%), analyses uni et multivariees. 

* : statistiquement significatif 

VARIABLES ANALYSE UNIVARIÉE ANALYSE MULTIVARIÉE 

 RR (IC95%) p RR (IC95%) p 

Geste d’aval 5.06 (3.12 – 8.21) 0.001 1.81 (0.68 – 4.83) 0.24 

Nombre de reprises 247.32 (101.11 – 604.93) 0.001 236.42 (95.31 – 586.44) 0.001

* 

Stenting IP 0.94 (0.65 – 1.36) 0.74 - - 

Kissing IP 1.08 (0.76 – 1.55) 0.66 - - 

ATL seule IE 1.68 (0.78 – 3.62) 0.19 - - 

ATL seule IP 4.99 (1.71 – 14.68) 0.003 4.57 (1.56 – 13.41) 0.006 

Stenting base IE 0.88 (0.61 – 1.26) 0.49 - - 

Stenting base IP + IE 1.06 (0.73 – 1.52) 0.77 - - 

Aorte A 0.42 (0.23 – 0.79) 0.008 0.45 (0.24 – 0.84) 0.01* 

Abord mixte 0.75 (0.49 – 1.16) 0.20 - - 

Abord percutané 1.19 (0.79 – 1.76) 0.40 - - 

Compression  2.15 (0.83 – 5.54) 0.12 1.85 (0.68 – 5.05) 0.23 

Abord chirurgical 0.80 (0.56 – 1.14) 0.22 - - 

Dénudation - 0.99 - - 

Trépied  0.93 (0.64 – 1.35) 0.70 - - 
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V. DISCUSSION 

 

1) Rappels des principaux résultats 

 

Les perméabilités primaire, primaire assistée et secondaire étaient à 5 ans 

respectivement de 79,8% ±2, 91,3% ±1,4 et 97,0% ± 0,8. 

Il existe une différence significative en termes de perte de perméabilité primaire et 

primaire assistée en faveur des TASC-II C (p = 0,03 et p=0,04). 

Nous avons observé de façon statistiquement significative une différence en termes de 

délai de perte de perméabilité en faveur du stenting nu (par rapport aux stents couverts), pour 

les procédures de type kissing bi-iliaque et pour les occlusions iliaques unilatérales complètes.  

Les facteurs de risques de complications en analyse multivariée étaient l’âge élevé, 

l’anesthésie générale et la nécessité d’un abord chirurgical. 

Les facteurs pronostiques de perte de perméabilité retrouvés en analyse multivariée 

étaient le nombre de reprises, l’insuffisance rénale chronique, le score ASA élevé, l’atteinte 

aortique et l’angioplastie iliaque primitive seule. 

 

2) Validité interne de l’étude 

Les limites de l’étude sont : 

- Son caractère rétrospectif et l’ensemble des biais qui y sont associés 

- Son caractère monocentrique et le risque d’effet centre. Suzuki
27

 remarque de manière 

très intéressante que les centres hospitaliers avec plus de 30 procédures annuelles pour 

lésions aorto iliaques complexes avaient des succès techniques supérieurs (94% vs 

84%) de manière significative (p<0,041) aux centres de faible volume (<30 par an). 

- L’absence d’analyse de certains critères : en effet, de nombreux éléments n’ont pu être 

analysés, notamment la durée de scopie, la quantité de produit de contraste et les IPS 

pré et post procédures. Ces données n’étaient pas consignées de manière systématique. 
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Néanmoins, nous pouvons mettre en avant plusieurs points positifs : 

- L’effectif est volumineux (434 patients, 716 membres revascularisés). Il s’agit à ce jour 

d’une des plus grandes séries réalisées concernant la prise en charge endovasculaire des 

TASC-II C et D. 

- La durée d’inclusion et de suivi sur 10 ans. 

 

3) Comparaison aux données de la littérature  

La littérature est riche en publications sur ce sujet et de nombreuses études récentes 

semblent retenir cette technique en première intention, de par son excellent succès technique 

et de satisfaisantes perméabilités à long terme. 

Néanmoins, les recommandations actualisées en 2017 de l’ESVS
9
 n’oriente ce type de 

prise en charge que chez le patient fragile et dans les centres expérimentés (Figure 7). La 

chirurgie directe reste le Gold standard. 

Notre étude est composée de plus de 70% de patients présentant une atteinte 

fonctionnelle (claudication artérielle) et près de la moitié de l’effectif est de score ASA 2. 

Notre effectif n’est donc pas à haut risque chirurgical. 

 

Figure 10 : Recommandation de prise en charge des lésions occlusive aorto-iliaque 

ESVS 2017 

Level A = preuve scientifique établie, Level B : présemption scientifique, Level C : faible niveau de preuve. 

Class I : au moins 1 essai clinique randomisé, méta-analyse d’essais randomisés. Classe II a : essais cliniques 

non randomisés, cohortes ou études cas-contrôle, méta-analyse de cohorte ou études cas-contrôle. 
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a. Succès technique 

Le succès technique n’a pu être analysé dans notre étude du fait de son caractère 

rétrospectif. Néanmoins, nous pouvons estimer un taux de succès technique à 96,1% à partir 

de l’analyse fine des cahiers opératoires. 

Ce taux est comparable à la littérature actuelle dans laquelle il est retrouvé à plus de 

90% et jusqu’à 99%
28–30

. Les nouveaux dispositifs de réentrées ne modifieraient pas non plus 

ces résultats
31
. Dans notre expérience, nous n’utilisons pas ce type de matériel. 

De plus, le taux de succès technique ne serait ni en rapport avec la classification TASC-

II ni avec la présence ou non d’occlusion
32,33

. Concernant les occlusions aorto-bi-iliaques, les 

résultats semblent certes moindres mais satisfaisants selon les études avec un taux de 73% à 

96%
26,34,35

. 

Ces résultats semblent donc cohérents quant aux tentatives de revascularisation 

percutanée en première intention. 

 

b. Perméabilités 

L’efficacité des reconstructions endovasculaires des lésions aorto-bi-iliaques complexes 

reste controversée du fait de l’absence d’étude randomisée et prospective s’intéressant 

spécifiquement à ces dernières (TASC-II C et D). De même, il n’existe actuellement aucune 

étude randomisée, prospective et multicentrique comparant la prise en charge endovasculaire 

et la chirurgie conventionnelle (directe ou extra-anatomique) pour ces lésions complexes. 

 

L’étude BRAVISSIMO
36

 est l’une des rares études prospective, multicentrique mais 

non randomisée ayant permis de mettre en évidence l’absence de différence significative en 

termes de perméabilité primaire à 1 et 2 ans entre les lésions TASC-II A et B et les TASC-II 

C et D traitées de manière endovasculaire. Elle permet d’étendre les indications de la prise en 

charge endovasculaire à ces lésions complexes. 

 

L’ensemble des études en faveur de la prise en charge endovasculaire est très 

satisfaisant concernant la perméabilité à long terme de ces procédures. 

En effet, la perméabilité primaire est estimée entre 69% à 85% à 5 ans
29,37–39

. Dans 

notre étude, cette perméabilité était de 77,5% pour les TASC-II C et de 68,4% pour les 

TASC-D (p<0,04). 
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Les perméabilités primaire assistée (PPA) et secondaire (PS) à 5 ans (voire 10 ans selon 

certaines études
24,38

) sont pour leur part excellentes, estimées à plus de 90% dans l’ensemble 

des études s’intéressant à ce type de lésions
25,30,38,40

. Dans notre étude, elles étaient 

respectivement de 94,2 % et 87,2 % (PPA) et de 96,4% et 95,3% (PS) pour les TASC-II C et 

D. 

 

Dans les pathologies les plus complexes, comme le syndrome de Leriche, peu d’études 

sont retrouvées dans la littérature. Kim et al (2011)
26

 retrouvaient notamment des 

perméabilités primaires à 1 et 3 ans de 88,4% et 80,1% et secondaire à 96,4% et 92%. Aucune 

amputation majeure n’avait été relevée durant le suivi et les décès n’étaient pas en rapport 

avec la chirurgie. 

 

Concernant les occlusions unilatérales iliaques complètes, la littérature encourage un 

traitement endovasculaire plus agressif. Burk et al
41

 ont en effet montré que les taux de 

perméabilités et de complications n’étaient pas différents en cas de thromboses complètes ou 

de lésions associées des iliaques primitives et externes. Les résultats du stenting iliaque à long 

terme sont bons, avec une perméabilité  primaire à 5 ans de 76% à 80 % et une perméabilité 

secondaire de 90% à 93%. Ces résultats semblaient meilleurs en cas de sténoses que de 

thromboses
29

. Une analyse séparée des occlusions et sténoses iliaques est difficile à retrouver 

dans la littérature : en effet, la majorité d’entre elles classent les patients selon TASC-II, dont 

chaque stade mêle les 2 types de lésions. 

 

c. Comparaison des perméabilités à la chirurgie directe  

Comme précédemment énoncé, la chirurgie classique reste encore aujourd’hui le Gold 

standard pour le traitement de ces lésions complexes aorto-bi-iliaques. Il existe une différence 

significative entre endovasculaire et chirurgie classique en termes de perméabilité primaire en 

faveur de la chirurgie classique. Il est notamment retrouvé une différence de perméabilité 

primaire à 5 ans de 91% versus 79% (p<001) dans l’étude de Sachwani (2013)
14

. Mais cette 

différence n’est plus significative en termes de perméabilité secondaire, atteignant plus de 

90% à 5 et 10 ans selon les études
13,29,42

. 
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À noter une étude intéressante publiée par Patel en 2004
17

 concernant les complications 

péri-opératoires de la chirurgie aortique directe chez des patients ayant déjà été traités en 

endovasculaire : ce dernier ne retrouvait pas d’augmentation de la complexité du geste chez 

les patients présentant un antécédent de prise en charge endovasculaire. Cela permettrait donc 

de proposer une prise en charge endovasculaire dans un premier temps sans couper les ponts 

et/ou complexifier un éventuel traitement chirurgical classique ultérieur. 

 

d. Comparaison à la chirurgie extra-anatomique  

Nos résultats en termes de perméabilité primaire sont comparables à la chirurgie extra-

anatomique (70% à 5 ans
15,16,41

). Ainsi, nous pourrions proposer ce type de chirurgie chez les 

patients à haut-risque chirurgical dont l’espérance de vie est estimée « faible ». Néanmoins, la 

principale complication des procédures extra-anatomiques est l’infection de site opératoire
16

. 

De plus, deux des facteurs pronostiques significatifs de perte de perméabilité sont les patients 

de moins de 60 ans et les patients présentant une claudication
16

. Or la majorité de notre 

effectif est composée de patients claudicants et la moyenne d’âge est de 60,5 ans. Ces 

données nous confortent aujourd’hui dans nos habitudes de proposer en première intention un 

traitement endovasculaire. 

 

e. Conséquences sur notre pratique quotidienne  

Pour pallier le faible taux de perméabilité primaire des procédures endovasculaires, 

nous réalisons un suivi rapproché et strict de nos patients. 

Une échographie avec contrôle échographique doppler des flux est réalisée chez tous les 

patients avant leur sortie d’hospitalisation. Par la suite, les patients sont convoqués à 1 mois, 6 

mois puis annuellement pour un examen clinique et un contrôle échographique. En cas de 

récidive de la symptomatologie, un angioscanner est réalisé de manière systématique. 

Cela nous permet de détecter précocement les sténoses et/ou thromboses : soit au niveau 

des procédures réalisées, soit en aval qui pourraient compromettre la perméabilité à long 

terme. 

Ainsi, des procédures visant à traiter des lésions en aval ont été réalisées chez 72 

patients. 
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Ce suivi rapproché semble expliquer la satisfaisante perméabilité primaire assistée à 5 

ans, du fait d’une prise en charge précoce des resténoses avant une récidive de la 

symptomatologie.  

 

f. Complications péri-opératoires en endovasculaire et en chirurgie directe 

Lors de procédures endovasculaires, la mortalité péri-opératoire est très faible. La méta-

analyse de Ye et al. en 2011
28

 retrouvait une mortalité de 2,9%, en rapport notamment avec 

des ruptures artérielles peropératoires non détectées. En comparaison à la chirurgie classique, 

elle était retrouvée comme significativement plus faible, estimée entre 0% et 1,9% Vs 2,6 à 

3,7%
3943,44

. Dans notre étude, un patient est décédé d’une embolie pulmonaire post-opératoire. 

 

La littérature retrouve un taux de complications global plus important en chirurgie 

directe qu’en endovasculaire de 26% vs 16% (p<0,0001)
42,44

. 

La majorité des complications sont qualifiées de mineures et regroupent les hématomes 

au niveau du point de ponction, les embolies distales ou encore les dissections artérielles. Il 

est noté que ces évènements sont corrigés dans la grande majorité des cas par une prise en 

charge endovasculaire
27,37,39

. À l’opposé, bien qu’elles aient tendance à diminuer dans les 

études récentes, les complications liées à la chirurgie semblent souvent plus graves. Elles 

correspondent à des complications médicales pulmonaires, cardiaques et neurologiques
15,45

. 

Les infections de prothèses sont assez rares (0,6% à 0,8%)
12

 mais grevées d’une mortalité 

importante. Dans notre étude, aucune infection de stent n’a été retrouvée. 

 

Les complications des procédures endovasculaires pures concernaient 2,1% de 

l’ensemble des membres revascularisés. Une conversion chirurgicale pour rupture artérielle a 

été nécessaire chez 1 patient. Nos complications concernent notamment l’abord chirurgical 

(73% de l’ensemble des complications).  
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g. Durée d’hospitalisation. 

La littérature retrouve une durée d’hospitalisation significativement plus courte en cas 

de prise en charge endovasculaire par rapport aux procédures chirurgicales et hybrides (2,2 

jours vs 5,8 jours p<0,05)
14,42,46

. Dans notre série, elle était de 2,8 (1-11) jours pour la prise en 

charge endovasculaire pure et de 4,7 jours pour les prises en charge hybrides ou avec abord 

chirurgical. 

 

h. Prise en charge hybride 

 

Un nombre non négligeable de procédures hybrides a été réalisé dans notre étude : 224 

thrombo-endartériectomies du trépied fémoral associées à un endopontage iliaque externe 

d’amont et 25 recanalisations aorto-iliaques par triple voie d’abord. 

 

Laissée à l’appréciation de chaque chirurgien, l’analyse de la complexité des lésions 

permettait de décider si une voie « haute » devait être utilisée. Contrairement aux études 

publiées dans la littérature, nous utilisons un abord axillaire et non huméral. En effet, les 

différentes études
26,47,48

 décrivent des procédures par abord huméral mais ces dernières 

présentent de nombreuses complications (>6% des procédures)
46,47

 dont les principales sont 

les hématomes, les faux-anévrismes et les thromboses humérales. 

 

Notre choix de l’abord axillaire est motivé par plusieurs raisons : 

- La diminution de longueur entre accès artériel et la lésion aortique. En effet, nous 

supprimons près de 20 cm de distance et nous augmentons le « push » et la précision 

des mouvements. 

- Un contrôle strict de l’hémostase malgré 3 reprises décrites dans notre étude. 

- Il permet l’utilisation de matériel endovasculaire de calibre plus important. 

- Nous priorisons le côté gauche car il diminue le risque d’accident vasculaire cérébral 

per opératoire (en évitant un passage devant l’axe carotidien commun via le tronc 

artériel brachio-céphalique (TABC) du côté droit) et diminue encore la longueur d’accès 

à la lésion. 
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La possibilité de la triple voie d’abord a permis d’optimiser la prise en charge de ces 

lésions complexes aorto-iliaques. En effet, dans les études récentes 
46,47

, le taux de réussite 

avec l’utilisation d’un abord huméral seul ou fémoral seul est de 53% à 81%. L’association de 

ces 2 voies permettrait d’augmenter le taux de réussite à 93%. De même, Kim et al. en 2011
26

 

ont rapporté leur expérience sur 49 prises en charge endovasculaire de syndrome de Leriche : 

les 9 échecs notés concernaient une prise en charge par voie fémorale seule, contrairement 

aux autres patients traités par triple voie. Il soulignait également l’importance de prévoir les 

complications peropératoires (embolie distale, risque accident vasculaire par l’abord des 

TSA). Ces remarques sont en cohésion avec nos pratiques et notamment le choix de l’artère 

axillaire gauche afin d’éviter le TABC et le risque embolique cérébral. 

Dans notre série, une reprise chirurgicale pour hémostase a été nécessaire pour 3 abords 

axillaires. Aucun accident vasculaire cérébral n’a été retrouvé. Une complication 

peropératoire a été décrite : il s’agissait d’une thrombose d’une artère rénale dans le cadre 

d’une occlusion aorto-bi-iliaque sous-rénale. Cette dernière a été prise en charge de manière 

endovasculaire par thrombo-aspiration. Depuis cet évènement, notre technique a évolué. 

Lorsque la lésion se situe directement sous les artères rénales, nous mettons en place un 

ballon d’angioplastie afin de protéger l’ostium de ces dernières. Là encore le choix d’un abord 

axillaire et non huméral permet l’utilisation d’introducteurs de gros calibres et donc 

l’utilisation conjointe du matériel de revascularisation aorto-iliaque et du dispositif de 

protection rénale. 

 

Dans les procédures associant une endartériectomie du trépied fémoral et un 

endopontage iliaque externe, nous utilisons un stenting couvert de l’artère iliaque externe. 

 

Nos résultats en termes de perméabilité sont cohérents avec la littérature. Les 

perméabilités primaire, primaire assistée et secondaire à 5 ans sont respectivement de 60% à 

87%, 92 à 97% et 98% et la mortalité à 30 jours de 2,3%
22,23

. Dans l’étude de Maitrias 

(2017)
23

, seul 3% des patients ont nécessité une reprise précoce dans les 30 jours pour 

thrombose, infection ou hémorragie. Sur le long terme, une reprise chirurgicale avait été 

nécessaire chez 5% des patients pour maintenir une bonne perméabilité. 
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L’intérêt pour la prise en charge associant endartériectomie ilio-fémorale et 

endopontage iliaque externe d’amont, est la conséquence de plusieurs études
20,28,45

 qui 

évoquent comme facteurs de risque de perte de perméabilité à long terme la mauvaise qualité 

du lit artériel d’aval et l’importance de l’artère fémorale profonde. En effet, des études 

montrent que la prise en charge endovasculaire des axes iliaques associée à la 

reperméabilisation de l’artère fémorale profonde seule était aussi efficace en termes de 

perméabilité que cette même prise en charge avec chirurgie de l’artère fémorale superficielle 

associée
21,49

. De Vries et al. ont décrit en 1997
13

 l’importance de la perméabilité de l’artère 

fémorale profonde pour la pérennité des pontages aorto-bi-fémoraux. 

 

Cette technique permet également de ne pas implanter de stent au niveau de l’artère 

fémorale commune. En effet, cette artère est soumise à des contraintes importantes du fait de 

sa mobilité lors des flexions de hanche. Ces contraintes sont à l’origine d’un sur-risque de 

fracture de stent et donc de thrombose
50,51

. De plus, le stenting compromet les futures 

procédures endovasculaires par cette voie d’abord
37

. 

 

C’est pourquoi, lorsque l’artère fémorale commune est atteinte, nous réalisons une 

véritable ilio-endartériectomie en s’assurant de remonter au-dessus du ligament inguinal et du 

pli de flexion de l’artère iliaque externe. Nous stentons secondairement l’iliaque externe en 

s’assurant de ne pas dépasser en distalité ce pli de flexion artériel. Le stent mis en place 

permet également une fixation de l’arrêt de plaque. 

 

Malgré l’ensemble des procédures endovasculaires, en cas d’échec de la technique 

endovasculaire pure ou hybride, il était habituellement décider de réaliser une chirurgie 

directe ou extra-anatomique dans un second temps, après information du patient et bilan 

d’opérabilité. 
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i. Type de stents 

Dans un premier temps, la question se posait de stenter ou de réaliser une angioplastie 

simple. Les lésions complexes TASC C et surtout D présentent des occlusions iliaques de 

longueurs variables. L’étude STAG Trial
52

 est une étude randomisée comparant dans les 

occlusions iliaques l’utilisation de stent versus l’angioplastie seule. L’étude a été suspendue à 

118 patients du fait du nombre statistiquement supérieur de complications majeures (embolie, 

rupture) dans le groupe angioplastie seule de manière significative (p<0,05). 

 

Le choix d’un stent nu ou couvert reste controversé et dépend notamment de la 

localisation et de la longueur des lésions. Les stents couverts étaient initialement utilisés en 

cas de rupture artérielle afin de traiter des complications. L’étude COBEST
53

 est la seule 

étude prospective randomisée à ce jour comparant l’utilisation des stents nus versus les stents 

couverts dans les lésions aorto-bi-iliaques. Les auteurs retrouvent des résultats favorables de 

manière significative pour l’utilisation de stents couverts dans les lésions TASC C et TASC D 

(p<0,013). Piazza
54

 retrouve également une meilleure perméabilité avec l’utilisation de 

stenting couvert dans les lésions complexes. 

 

Notre pratique a évolué avec le temps : nous réalisons actuellement dans la majorité des 

cas un stenting primaire couvert (stent sur ballon) lors de la réalisation des kissing iliaques. 

Le choix d’un stenting primaire concorde avec les résultats des études récentes dont la méta-

analyse de Jondking (2010) qui retrouve moins de complications per opératoires (embolies et 

ruptures artérielles) et de meilleurs résultats en termes de perméabilité à long terme lors des 

stenting primaires
55

. 

 

Néanmoins, notre étude ne retrouvait pas de différence significative en termes de 

perméabilité entre les stents couverts et les stents nus. Il est à noter que dans la technique du 

kissing et dans les occlusions complètes unilatérales, la perte de perméabilité semblait plus 

rapide lors de l’utilisation de stents couverts par rapport aux stents nus. Nous maintenons 

actuellement l’utilisation des stents couverts pour prévenir les complications notamment les 

ruptures artérielles dans les lésions complexes. 
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Concernant les prises en charge des lésions aorto-iliaques, notre technique diffère des 

études actuelles. En effet, en cas de nécessité de stenting aortique et iliaque, la technique 

CERAB
56

 est présentée dans la littérature avec de bon résultats. Elle consiste notamment à 

réaliser un stenting couvert aortique associé à un kissing couvert. Les perméabilités primaire 

et secondaire à 2 ans sont bonnes, respectivement de 82,5% et 95%. Dans cette technique le 

kissing peut remonter très haut dans le segment V de l’aorte. 

 

Dans notre centre, nous faisons le choix de respecter au maximum l’anatomie de la 

bifurcation aortique. Pour cela nous utilisons au niveau aortique un stent nu en nitinol auto-

expansible de grand diamètre (Sinus XL, Optimed, Ettlingen, Allemagne). Une fois déployée 

au ras de la bifurcation aortique, nous réalisons une inflation progressive du stent afin 

d’atteindre le diamètre nominal de l’aorte. Cette inflation progressive permet également de 

limiter le risque embolique en écrasant la plaque athéromateuse de manière contrôlée et 

progressive. Puis nous réalisons un stenting bi-iliaque en kissing. Afin de ne pas remonter 

haut au niveau de l’aorte, nous utilisons le repère du croisement des guides iliaques comme 

niveau maximal de hauteur de stenting. 

Dans notre étude, 3 patients ont dû bénéficier de prises en charge chirurgicales à 

distance secondaire à cette technique pour perte de perméabilité secondaire, soit 5,4% des 56 

stenting aorto-bi-iliaques. 

 

j. Facteurs de risque 

Les facteurs de risques semblent multiples avec des résultats discordants entre les 

différentes études. 

 

Le sexe féminin, le diamètre des artères cibles, la longueur des lésions et l’atteinte de 

l’iliaque externe sont les facteurs de risques de perte de perméabilité à long terme retrouvés à 

travers les études de 2003 à nos jours
24,25,38,57

. 

Le stade d’ischémie critique est également décrit dans de nombreuses études comme 

facteur de perte de perméabilité à long-terme par rapport aux patients claudicants
32,55

.  Dans 

notre étude, l’ischémie critique est un facteur de risque de complication de manière 

significative par rapport au patient claudicant appuyant notre volonté d’intervenir de manière 

endovasculaire chez les patients présentant une claudication. 
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Piazza a montré que le stenting couvert permet d’améliorer de manière significative la 

perméabilité chez les TASC D présentant des calcifications sur plus de 75% de la 

circonférence artérielle et des lésions de plus de 6,5cm de longueur
54

. Dans notre étude, les 

longueurs exactes ainsi que les mesures des circonférences des lésions n’ont pas été 

analysées. En analyse multivarié, Donato et al retrouvaient 2 facteurs de risque de perte de 

perméabilité : l’obésité (0,00109) et la technique du kissing stent (p=0,0012)
36

. Dans notre 

étude, l’insuffisance rénale chronique et l’atteinte aortique étaient retrouvés comme des 

facteurs de risque significatifs. 

 

Concernant les facteurs de risque de complications, l’association d’un âge élevé, d’un 

score ASA 3 et d’un abord chirurgical sont des facteurs de risque en analyse multivariés.  

 

Il est important de noter que l’atteinte de l’iliaque externe semble être un facteur de 

risque de complications en analyse univariée (p<0,001), quel que soit le type d’atteinte et le 

stent mis en place. De plus, l’occlusion de l’artère iliaque externe est un facteur de 

« tendance » de perte de perméabilité à la limite de la significativité (p=0,06). Ainsi, il semble 

important de prendre en compte l’atteinte de l’artère iliaque externe dans la prise en charge 

des lésions aorto-iliaques complexes.  
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VI. CONCLUSION 

 

La prise en charge endovasculaire des lésions complexes aorto-iliaques est une 

technique sûre, de morbi-mortalité faible. Les perméabilités primaire assistée et secondaire à 

long terme semblent comparables à celles de la chirurgie directe.   

Ces résultats sont en faveur de l’extension de ces techniques à l’ensemble des patients 

présentant ce type d’atteinte et non plus réservées aux patients à haut risque chirurgical. 

La technique de thromboendartériectomie du trépied fémoral associée au stenting 

iliaque d’amont permet un traitement combiné efficace d’atteintes aorto-iliaques et sous-

inguinales, tout en maintenant l’artère fémorale commune comme possible accès secondaire à 

de futures interventions. 

Une étude randomisée et comparative entre la chirurgie directe et la chirurgie 

endovasculaire et hybride serait nécessaire chez les patients à risque opératoire normal, bien 

que le traitement endovasculaire ne semble pas complexifier un traitement chirurgical 

secondaire potentiel. 

Une réévaluation de la classification TASC-II devrait également être envisagée du fait 

de l’hétérogénéité des lésions regroupées dans le même stade, de l’évolution des techniques et 

des matériels, ainsi que des très bons résultats à long terme de la chirurgie endovasculaire, 

quelle que soit le type de lésion. 
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