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La recanalisation iliaque est la repennéabilisation par méthode endovasculaire

d'une occlusion artérielle iliaque utilisant l'angioplastie transluminale

percutanée par ballonnet associée ou non à des tec1miques complémentaires

pouvant être la mise en place de stent, la fibrinolyse, le laser ou l'athérectomie.

Depuis ses débuts, l'angioplastie transluminale percutanée a été considérée

comme une méthode thérapeutique efficace, simple, peu agressive avec une

morbidité moindre que la chirurgie conventionnelle.

Ainsi, s'agissant du traitement des lésions athéromateuses sténosantes des

artères iliaques, l'angioplastie transluminale percutanée est aujourd'hui

considérée par la plus part des auteurs comme le traitement de choix et de

première intention. Malgré l'absence d'études comparatives, prospectives et

randomisées, les taux de perméabilité sont estimés équivalents à ceux des

revascularisations conventionnelles chirurgicales.

Concernant les occlusions iliaques en particulier, les résultats du traitement

endovasculaire ne semblent pas être aussi optimistes. Beaucoup d'études

publiées ne sont pas homogènes et associent au geste d'angioplastie par

ballonnet différentes techniques, sans qu'aucune ne semble présenter des

avantages. D'autres mélangent lésions sténosantes et occlusives ou thromboses

aiguës et chroniques.

Ce type de procédure nous amène à réfléchir à de nombreuses questions aux

quelles très peu de réponses sont à ce jour disponibles et satisfaisantes: elles

concernent les indications, la tec1mique de recanalisation, le matériel à utiliser,

les moyens complémentaires à l'angioplastie par ballonnet, le contrôle per­

opératoire de la procédure, le stenting, l' anticoagulation, l' antiaggrégation, la

surveillance, le traitement secondaire des échecs.

Le but de notre étude n'était pas de répondre à toutes ces questions, mais plutôt

d'évaluer nos résultats précoces et à long terme, et de les comparer à ceux de la

littérature afin de tenter de définir une attitude thérapeutique raisonnée et

raisonnable aux vues des connaissances actuellement disponibles.
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AI HISTORIQUE

L'ère de la thérapeutique endovasculaire débuta au début des années soixante

quand Thomas FOGARTY introduit en 1961 un cathéter d'embolectomie muni

d'un ballonnet en latex pour traiter les embolies artérielles. Les résultats de cette

teclmique furent rapportés en 1963 [1].

Cette technique ouvrit les portes à une nouvelle approche thérapeutique

endovasculaire déjà considérée comme efficace, moins invasive, plus sûre et

plus facile que la chirurgie conventionnelle dans le traitement des occlusions

artérielles aiguës d'origine embolique.

La même année Charles DOTTER [2, 10], radiologue à Portland, lors d'une

artériographie, cathétérisa de manière fortuite une occlusion iliaque droite par

voie rétrograde. Il s'agissait là du premier temps d'une recanalisation artérielle.

Il imagina alors le bénéfice qu'il pouvait tirer sur le plan thérapeutique de cette

procédure dont le but initial était diagnostique.

Par la suite, l'expérimentation sur cadavre conduit Charles DOTTER, en 1963, à

ce commentaire :

" ... Je SUIS convamcu que le traitement d'une obstruction artérielle

athéromateuse peut être réalisé par une teclmique de cathétérisme. Un guide

flexible introduit de manière percutanée peut être utilisé pour traverser

l'obstruction. Une attaque « mécanique» devrait alors devenir faisable, peut être

par des dilatations directes progressives ... ".

Peu de temps après, en novembre 1964 [3], Charles DOTTER et Melvin

JUNDKINS publièrent la description d'tille nouvelle technique et un rapport

préliminaire de son application: le traitement transluminal de lésions artérielles
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FIGURE 1:
E.Zeitler, A. Grüntzig, C. Dotter

(de gauche à droite)
Les pionniers des traitements endovasculaires
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obstructives athéromateuses. Ils rapportèrent alors, avec des succès variables, les

résultats de onze dilatations chez neuf patients présentant des lésions sténosantes

athéromateuses fémoropoplitées.

Pour l'Histoire, la première dilatation transluminale percutanée a été réalisée

chez une femme âgée présentant une gangrène et refusant l'amputation. Une

sténose serrée de l'artère poplitée haute fut dilatée au moyen d'un cathéter

coaxial en polyéthylène. S'en suivit une revascularisation rapide du pied et une

amélioration du trouble trophique, entraînant le scepticisme de ses collègues.

Au total, il obtint une amélioration clinique de six ischémies sur onze et évita

l'amputation dans quatre cas.

Cette technique appelée dottérisation utilisait des dilatateurs coaxiaux en téflon

de tailles croissantes, passés dans la sténose à traiter [16].

Il est donc intéressant de noter dans ce travail portant sur les recanalisations

iliaques que les débuts de l'angioplastie transluminale percutanée sont

secondaires à un geste fortuit de cathétérisme d'une occlusion iliaque réalisé

avec succès.

Durant la décennie qui suivit aux USA, une attention limitée fut portée à cette

technique, perçue comme angiographique plus que chirurgicale. Excepté par

Charles DOTTER, peu d'angioplasties transluminales y furent réalisées et on

pouvait lire à propos de l'artériographie: " visualise mais n'essaie pas de

réparer ! ".

Cependant, en Europe, dans les années qui suivirent, cette nouvelle approche

thérapeutique eut des échos favorables auprès de nombreux médecins, la plus

part radiologues.

Plusieurs succès furent d'abord rapportés par PORSTMAN et WIERNY,

ZEITLER et MULLER, VAN ANDEL [4-6, Il, 18, 23] qui développèrent et
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affinèrent la procédure en accumulant une expérience importante, permettant de

démontrer l'efficacité et la durabilité des résultats [19].

Cette expérience amenait ces différents auteurs à imaginer et concevoir de

nouveaux matériels .

En 1968, STAPLE [7] proposa l'utilisation d'un simple cathéter à la place du

système coaxial de DOTTER. Ce cathéter était par la suite modifié par VAN

ANDEL qui lui donna son nom.

DOTTER lui aussi de son coté essayait d'améliorer sa technique [17, 21-22, 29].

Il tenta notamment de dilater des lésions iliaques au moyen d'un cathéter à

ballonnet de type Fogarty. Mais, ce ballon en latex ayant une force radiaire trop

faible et des diamètres insuffisants, s'avérait être inadapté. Cependant, la

première dilatation d'une lésion sténosante artérielle iliaque fut réalisée avec

succès en 1965 par DOTTER qui utilisa des cathéters de Fogarty [15, 26-28]. En

1979, ce segment artériel dilaté restait perméable.

La première dilatation avec un cathéter à ballonnet spécifique fut développée par

PORSTMAN [9] qui adapta un ballon en latex à l'intérieur d'un cathéter rigide

en téflon. Ce cathéter permettait la dilatation de lésions à un diamètre plus large,

mais était trop rigide et thrombogène.

Mais , l'ère moderne de la dilatation artérielle percutanée commença en 1974

avec le développement par GRUNTZIG et HOPFF [8, 12, 14, 26] d'un

ingénieux cathéter à ballonnet double lumière en chlorure de polyvinyle pouvant

s'expandre à un diamètre maximal prédéterminé. Ce cathéter plus flexible et

moins thrombogène pouvait être fabriqué en plusieurs longueurs et diamètres de

ballonnet. Celui-ci exerçait une force radiaire sur la lésion sans aucune force

axiale sur la paroi artérielle comme les cathéters de Dotter ou Van Andel. Ce

nouveau matériel simplifia donc la procédure, en améliora les résultats, et permit

ainsi de faire porter un intérêt grandissant à l'angioplastie transluminale

percutanée dans le monde entier [20].
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FIGURE 2
Premiers cathéters de dilatation :

A: cathéter coaxial de Dotter
B: cathéter de Porstmann
C: cathéter de Staple
D: cathéter de Van Andel
E: cathéter de Grüntzig
F: cathéter coaxial à ballonnet de Grüntzig
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La dilatation artérielle devenait alors une technique respectée et largement

utilisée, pouvant être appliquée au traitement de l'ensemble des lésions

artérielles périphériques, rénales, coronaires ou viscérales [13,24-25].

Selon les études rapportées et la quantité de matériel vendu, on pouvait estimer à

15000 le nombre de procédures réalisées jusqu'en 1980.

Entre 1964 et 1979 le nombre de publications traitant de l'angioplastie

transluminale augmenta de manière exponentielle surtout à partir de 1977 [2, 33,

34].

Concernant les lésions iliaques, il fallut attendre 1979 pour que soit décrite la

première recanalisation iliaque alors que les sténoses étaient traitées avec de

bons résultats par voie endovasculaire depuis plusieurs années.

Ce fut TEGTMEYER [31] qui publia cette procédure réalisée avec succès, sous

anesthésie locale, chez un patient de 55 ans présentant des troubles trophiques. Il

s'agissait d'une occlusion de l'artère iliaque primitive droite et TEGTMEYER

utilisa un cathéter à ballonnet de Grüntzig. Malgré une sténose résiduelle,

l'artère restait perméable à 4 mois.

Ensuite, le deuxième auteur publiant ses résultats fut RING en 1982 [32] qui, sur

dix occlusions iliaques, réussit cinq recanalisations parmi lesquelles il déplora

deux complications emboliques, soit selon lui, un taux inacceptable de quarante

pour cent. L'angioplastie transluminale appliquée aux occlusions iliaques fut

alors considérée comme difficile et dangereuse. Ainsi, jusqu'au début des

années 90 peu d'auteurs publièrent sur le sujet.

Par la suite, c'est avec les progrès technologiques sur les matériels

d'angioplastie, les progrès techniques des procédures endovasculaires, que la

recanalisation iliaque se développa. A ce jour, plus de deux milles procédures

ont été rapportées dans la littérature.
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BI PHYSIOPATOLOGIE ET MECANISME

1.Rappels physiopathologiques sur l'occlusion artérielle

d'origine athérothrombotique.

Les lésions d' athérothrombose, associant à l'athérosclérose une réaction

thrombotique, sont le résultat d'une réponse inflammatoire complexe à une

agression multifactorielle.

La formation de la plaque d'athérosclérose fait intervenir plusieurs stades

évolutifs successifs décrits par STARY [35-36, 43] (Tableau 1) et acceptés par

l'American Heart Association.

Les facteurs jouant un rôle dans la genèse de cette plaque sont les lipoprotéines,

les macrophages, les cellules endothéliales, les cellules musculaires lisses et les

lymphocytes, agissant selon une suite d'évènements aboutissant dans un premier

temps à la double formation d'un centre athéromateux et d'une plaque fibreuse

[37] :

• Pénétration et accumulation des lipoprotéines dans l'intima:

Il s'agit des lipoprotéines de basse densité (LDL, LDL-Cholestérol) qui infiltrent

l'intima et subissent des modifications oxydatives nécessaires à la poursuite du

mécanisme physiopathologique [38].
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T~'JlC ShI!")' T~'JlC AHA Nom Définitions

1 1 Lésion initiale Dépôts de lipides dans un épaississement fi bromusculairc

de l'intima, au sein de cellules spumeuses (macrophages) isol ées

II " Strie graisseuse : Nombre important de cellules spumeuses (macrophages et

cellules musculaires) accumulées dans l'intima, Lésion visible

Ù l'œil nu sous lorme de ponctuations ct de stries

lIa lia portée <\ la progression

lib lib résistante <\ la progression

III III Préath éromc Apparition de lipides extraccllulaircs

ou lésion intermédiaire

IV IV Athérome Première lésion dite avancée, avec Ionn ation du cœur lipidique

par ramassement des lipides intra ct cxtraccllulaires

V Va Fibroath éromc Individuali sation de la chape fib reuse

ou plaque simple

VI VI Fibroath érome compliqué: Plaque compliquée par rupture (plaque dite instable), pouvant

donner lieu ù la constitution d'un thrombus mural et (ou)

d'une hémorragie (hématome) <\ l'intérieur de la plaque

VIa thromboh émorragique

Vlb thrombotique

Vic h émorragique

VII Vb Lésion calcifiée Plaque avancée, lourdement calcifiée

VIII Vc Plaque avancée, principalement tonn ée de collagène. Lipides

absents

TABLEAU 1
Classification des lésions d 'athérosclérose

Types de STARY et de l'A merican Hearl Association [36]
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• Recrutement des monocytes circulants :

Les monocytes circulants adhèrent à l' endothélium, le traversent, pUIS se

transforment en macrophages dans le sous-endothélium.

Les macrophages captent ensuite les LDL oxydés et se transforment en cellules

spumeuses.

Il se crée ainsi dans la paroi artérielle une réaction inflammatoire chronique

favorisant l'adhésion de nouveaux monocytes sous l'influence des cytokines

pro-inflammatoires produites par les macrophages [39-42].

• Formation du centre athéromateux et de la plaque fibreuse:

Les lipides de la plaque (cholestérol libre et estérifié, phospholipides) sont intra­

cellulaires mais aussi extracellulaires et se regroupent en un amas constituant le

cœur lipidique ou centre athéromateux (Figure 3).

Ce centre athéromateux est ensuite isolé de la lumière artérielle par une chape

fibro-musculaire, la sclérose, composée de cellules musculaires lisses et de

protéines de la matrice extra-cellulaire (collagène de type I et III, élastine,

protéoglycanes) [44].

Les cellules musculaires lisses migrent de la média en se transformant du

phénotype différencié contractile au phénotype dédifférencié secrétoire sous

l'influence de facteurs de croissance (Figure 4).

L'intégrité de la chape fibro-musculaire est l'élément déterminant de la stabilité

des plaques athéroscléreuses.

En masse, les parts relatives de l'athérome et de la sclérose diffèrent beaucoup

d'une plaque à l'autre, mais la sclérose prédomine toujours largement sur

l'athérome [45].

Sous la plaque, la média est amincie et l'adventice est modérément épaissie avec

fréquemment un infiltrat cellulaire mononuclée.
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Chape fi breuse

FIGURE 3
Aspect de la plaque athéroscléreuse
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Phénotypes des cellules musculaires lisses
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L'évolution de la plaque est lente, sur plusieurs années, avant de s'exprimer

cliniquement sous forme de manifestations ischémiques (Figure 5).

Classiquement, pour qu'apparaissent des symptômes d'ischémie chronique il est

nécessaire que la plaque soit à l'origine d'une sténose réduisant le diamètre de la

lumière artérielle de plus de cinquante pour cent par rapport au segment sain.

L'évolution vers la sténose ou l'occlusion dépend de la progression de la plaque

athéroscléreuse et des phénomènes de remodelage artériel modifiant la taille du

Vaisseau.

La progression de la plaque est le fait de l'accumulation lipidique (cellules

spumeuses) au centre, de la prolifération des cellules musculaires lisses avec

synthèse de la matrice extra-cellulaire dans la partie fibreuse et de

l'incorporation de matériel thrombotique lors de ruptures de la plaque.

Au sein de cette plaque peuvent se développer des calcifications [47] ne

constituant une complication qu'au sens purement morphologique. Cette

évolution est constante et n'a pas d'influence néfaste prouvée sur le cours de la

maladie ischémique.

Ainsi, l'occlusion artérielle chronique d'origine athéroscléreuse est le fait de la

conjonction de deux complications de la plaque: la sténose et la rupture [48-52].

La réponse naturelle à l'apparition d'une sténose serrée est le développement

d'une circulation collatérale [46]. De l'efficacité de cette collatéralité dépend la

tolérance clinique de la sténose mais aussi la symptomatologie lors d'une

complication occlusive. Pour cette raison, si le lit artériel d'aval est

suffisamment supplée, la transformation d'une sténose en occlusion peut passer

totalement inaperçue sur le plan symptomatique.

Rarement une sténose progresse de façon «interne» jusqu'au stade occlusif

sans qu'il n'y ait de rupture.

Parfois un embol peut être à l'origine de l'occlusion d'une lésion sténosante pré­

existante, passée inaperçue.
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Mais le plus souvent, l'occlusion artérielle d'origine athéroscléreuse est la

conséquence d'une rupture de plaque. Il s'agit d'une fracture de la chape

fibreuse encore appelée ulcération ou fissuration. Elle met les structures

profondes de la plaque (centre athéromateux), fortement thrombogènes, en

contact avec le sang circulant, enclenchant les mécanismes de l'hémostase

(adhérence et agrégation plaquettaire, fibrino-fonnation). La conséquence

inévitable en est la formation d'un thrombus pouvant être totalement obstructif.

Parallèlement au thrombus, le degré d'obstruction lors d'une rupture est

également lié au spasme artériel et à la formation d'un hématome pariétal

secondaire à un véritable épanchement sanguin de la lumière vers la paroi

artérielle lésée. L'évolution du thrombus aboutit à une organisation

athéroscléreuse incorporée dans la plaque, réparée avec accumulation de tissus

scléreux, développement de microvaisseaux et dégénérescence graisseuse. Ce

phénomène constitue la progression « interne» de la plaque.

Ainsi, ce sont ces deux mécanismes de progression « interne» et « externe» des

plaques qui sont à l'origine de l'apparition d'une occlusion artérielle d'origine

athéroscléreuse. Ils se succèdent ou se combinent dans le temps mais leur

importance respective dans l'histoire naturelle de l'athérosclérose est encore

incertaine.

2.Mécanismes de l'angioplastie.

Jusqu'en 1980, la théorie retenue sur le mécanisme de l'angioplastie

transluminale percutanée était celle mise en avant en 1964 par Charles DOTTER

[2] dans sa description initiale des premières procédures. Il expliquait que la

dilatation par cathéter causait une compression latérale et une élongation du

matériel thrombotique et athéromateux (telle une substance de type mastic)
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FIGURE 7
Mécanisme de l'angioplastie transluminale

Selon CASTANEDA-ZUNIGA [53]
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résultant en un élargissement de la lumière artérielle sans augmentation du

diamètre externe (Figure 6) [61-63].

Ce concept de compression et de remodelage du matériel athéromateux a été par

la suite repris par d'autres auteurs avec quelques différences minimes [64-67]

jusqu'en 1980, quand CASTANEDA-ZUNIGA [53] mit en avant le modèle

actuel et accepté de l'angioplastie par ballonnet.

Son idée était qu'en accord avec les lois physiques, le matériel athéromateux

composé d'éléments solides ou semi-solides est incompressible sauf si des

espaces vides sont présents dans l'athérome, ce qui n'a pas été trouvé

histologiquement. De plus, si ce matériel peut être comprimé et redistribué, une

artériographie après dilatation devrait montrer un allongement visible de la

lésion, ce qui n'est pas observé. Enfm, l'expérience montre que la dilatation

artérielle est aussi efficace sur des lésions fibreuses vieillies et des plaques

calcifiées chez lesquelles une compressibilité ou un étalement du matériel

peuvent être exclus avec certitude.

Donc, pour CASTANEDA-ZUNIGA, l'élargissement de la lumière artérielle

devrait résulter d'une augmentation du diamètre externe de l'artère (Figure 7).

Ses premiers travaux portèrent sur des artères de cadavres et de spécimens

animaux puis d'autres auteurs rapportèrent des résultas similaires [54-58] avec

une corrélation entre les observations au laboratoire et l'étude d'artères dilatées

de patients décédés peu de temps après une procédure (Figure 8).

Lors de la dilatation, les forces axiales exercées par l'expansion du ballonnet

provoquent une cassure et un cisaillement partiel de la plaque rigide à partir de

la média élastique, expliquant le passage sous intimal de produit de contraste

observé sur l'artériographie immédiatement après la dilatation. Il s'agit là d'une

véritable dissection faisant partie du processus normal lors d'une angioplastie

[68].
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FIGURE 8
Expérience sur artères de cadavres, traduisant l'incompressibilité du
matériel athéromateux. La dilatation de l'artère gauche dans un tube
limitant son expansion est inefficace.
D'après CASTANEDA-ZUNIGA [53].
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Parce que cette séparation plaque-intima est seulement partielle, les

embolisations cliniquement significatives à partir de la plaque sont rares.

Après une surdilatation, la média est irréversiblement étirée comme le démontre

l'aspect en « tire-bouchon» des noyaux des cellules musculaires lisses [53].

Quand la média est libérée de ses contraintes avec la plaque d'athérome rigide,

elle peut alors s'adapter aux besoins locaux circulatoires expliquant peut être les

élargissements supplémentaires de la lumière artérielle observés sur des

artériographies répétées après angioplastie [53-59]. Le phénomène similaire est

observé après endartériectomie chirurgicale.

La dilatation artérielle par ballonnet était ainsi désignée par GRUNTZIG comme

une « agression contrôlée ».

Les études histologiques après dilatation et durant la cicatrisation ont montré les

séquences suivantes d'événement sur chaque couche de la paroi artérielle:

+Intima:

Immédiatement après, la couche endothéliale est abrasée avec destruction de la

lamina élastique interne, permettant dans les trente minutes un dépôt

plaquettaire sur l'intima dénudée. En une semaine, une néo-intima est identifiée

avec des cellules endothéliales à sa surface et en deux mois, la ré­

endothélialisation est complète mais sans reconstruction de la lamina élastique

interne.

+Média:

Pendant la dilatation, la média, faite de fibres élastiques, de collagène et de

fibres musculaires, est surétirée avec une destruction étendue et une perte de ses

propriétés élastiques. Les fibres musculaires sont particulièrement touchées.
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En trois jours, les débris de la mort cellulaire et les dommages des myocytes

disparaissent, laissant des espaces vides et une substance «hachée»

oedémateuse. A la fm de la première semaine, la média se reconstruit par

invasion de myofibroblastes et durant trois à six mois se forment de nouveaux

myocytes et le collagène prolifère.

Si l'artère est surdilatée, la média se rompt laissant seulement l'adventice

contenir le flux sanguin. Dans ce cas la média est réparée par une cicatrice

fibreuse .

• Adventice:

Bien qu'elle soit étirée, la couche adventitielle reste intacte après dilatation. Si

l'artère est suffisamment surdilatée, l'adventice se rompt avec extravasation

sanguine et formation d'un faux anévrisme ou une hémorragie grave.

Ces modifications sont acceptées comme les évènements majeurs se produisant

durant une dilatation artérielle. Mais KINSEY a démontré aussi que l'extrusion

de fluide à partir de la plaque explique six à douze pour-cent des élargissements

de la lumière, la compaction de la plaque un à deux pour-cent et l'interruption

de la paroi artérielle quatre vingt sept à quatre vingt treize pour-cent [60].

La dilatation induit donc un trawnatisme de la paroi vasculaire conduisant à un

processus complexe de cicatrisation. La réponse physiologique à cette agression

comprend trois phases :
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a) Phase thrombotique :

L'endothélium artériel est mis à nu avec exposition directe de la couche sous­

endothéliale au sang circulant. L'agrégation et l'adhésion plaquettaire sont

immédiates et médiées par le facteur de Von Willebrand et les molécules

d'adhésion cellulaire [69]. En quelques heures se forme ainsi un thrombus.

Après un à deux jours, la surface devient moins thrombogénique [70].

Cependant, la réponse inflammatoire est stimulée par la libération de facteurs de

croissance et par la procédure elle-même, par l'intermédiaire du stress oxydatif

secondaire à l'inflation-déflation du ballonnet [71]. Cette réponse inflammatoire

se poursuit plusieurs jours, avec initialement une invasion de leucocytes

polynucléaires suivie de lymphocytes T et de monocytes-macrophages [72].

b) Phase de granulation:

Elle résulte de la migration de cellules dans la zone lésée. Normalement, les

cellules musculaires lisses sont en phase de repos. Les facteurs de croissance et

les molécules d'adhésion cellulaire stimulent les cellules musculaires lisses qui

deviennent mobiles et qui migrent vers la zone lésée. Différentes enzymes,

comme les métalloprotéases, qui digèrent la matrice extracellulaire, facilitent le

processus de migration cellulaire. La présence du caillot, la libération de

platelet-derived growth factor (PDGF) par les plaquettes, de cytokines par les

leucocytes, stimulent aussi la migration et la prolifération des cellules

musculaires lisses produisant alors leur propre matrice extracellulaire.
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c) Phase de remodelage:

Les cellules musculaires lisses ne prolifèrent plus mais secrètent et organisent la

matrice extracellulaire. Plus de cinquante pour cent de l'hyperplasie intimale est

faite de cette matrice [73], composée principalement de collagène. Les autres

composants sont la fibronectine, la laminine et les glycosaminoglycanes.

Si la cicatrisation complète est obtenue, l'endothélium est reconstitué sur la zone

lésée en quatre à douze semaines après la dilatation.

Si cette réponse n'est pas adaptée, se trouve exubérante, ou se pérennise dans le

temps, une sténose peut alors apparaître.

3.Mécanismes de resténose.

La resténose est une réponse cicatricielle non contrôlée et exagérée à une

agression de la paroi artérielle. Elle est responsable de la majorité des échecs des

procédures d'angioplastie transluminale et fait donc l'objet de nombreux travaux

afin de mieux la comprendre pour mieux la prévenir.

Il s'agit d'une réaction pathologique autonome qui doit être distinguée

chronologiquement et anatomiquement d'une récidive de la pathologie

athéromateuse.

Deux mécanismes principaux contribuent au processus de resténose :

- L'hyperplasie myo-intimale ou néo-intimale.

- Le remodelage vasculaire artériel.
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a) L'hyperplasie myo-intimale :

Ce phénomène est tout simplement un échec de contrôle du processus de

cicatrisation physiologique [74-76] :

Elle débute le premier jour suivant le traumatisme. Il se produit une prolifération

et un changement phénotypique des cellules musculaires lisses de la média [77­

78] qui se dédifférencient du phénotype contractile ou myo-différencié vers le

phénotype secrétoire ou myo-dédifférencié.

Au quatrième jour, ces cellules commencent leur migration vers l'intima et

poursuivent leur multiplication jusqu'au quinzième jour pour former quatre

vingt dix pour-cent de la population cellulaire intimale (Figure 10) [79-80].

Elles sont à l'origine de la synthèse excessive et de l'accumulation de la matrice

extra-cellulaire essentiellement collagénique [81]. Ainsi l'épaississement intimal

atteint son maximum au troisième mois.

Les stimuli de l'hyperplasie myo-intimale sont nombreux [82] :

• Le bFGF (basic Fibroblast Growth Factor) est un puissant agent

mitogène entrainant une prolifération anarchique des cellules musculaires

lisses.

• Le PDGF (Platelet Derived Growth Factor) est un puissant chémo­

attractant stimulant la migration des cellules musculaires lisses vers

l'intima et à un moindre degré, un facteur mitogène.

• Le pTGF (Tumor Growth Factor), l'angiotensine II et l'IGFI

(Insuline-like Growth Factor) [83] stimulent la synthèse et l'accumulation

de la matrice extra-cellulaire.

L'augmentation de production de ces facteurs de croissance est associée à une

diminution d'activité de facteurs d'inhibition tels que l'oxyde nitrique (NO) et le
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sulfate d'héparine secrétés par les cellules endothéliales [84]. Cette diminution

des facteurs endothéliaux inhibiteurs est en rapport avec la dénudation complète

de l'endothélium artériel ou avec la présence d'une athérosclérose extensive

induisant un faible fonctionnement endothélial.

En outre, les phénomènes de reperfusion suivant la dilatation peuvent aggraver

les dommages endothéliaux par l'intermédiaire d'un stress oxydatif générant des

radicaux libres.

Par ailleurs, l'adventice est impliquée dans l'hyperplasie rnyo-intimale par

l'expression de facteurs de croissance dans les cellules adventitielles exprimant

l'ARNm pour le PDGF et le ~TGF [87-89].

De plus, du procollagène I retrouvé dans la néo-intima est synthétisé par les

cellules adventitielles ayant migré [90]. D'après ces études, les cellules

adventitielles semblent être impliquées dans la prolifération et la migration des

cellules musculaires lisses participant à la synthèse de la matrice extra-cellulaire

néo-intimale.

Mais curieusement, l'analyse histologique de lésions de resténoses coronaires

chez des patients décédés après une procédure a montré que vingt à cinquante

pour-cent des patients n'avaient pas d'hyperplasie myo-intimale évidente malgré

la présence angiographique et clinique d'une resténose. Différentes études ont

suggéré que la resténose ne pouvait être attribuée à la seule hyperplasie myo­

intimale et que le degré de resténose était étroitement corrélé à la surface de

lamina élastique externe lésée.

Sur les bases de ces observations, il est suggéré que le remodelage artériel puisse

être un processus plus critique dans l'incidence des resténoses.
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b) Le remodelage artériel :

Le remodelage artériel pourrait être un facteur de resténose aussi important voire

plus important que l'hyperplasie myo-intimale. Il s'agit d'un processus, qui bien

que connu depuis près de quarante ans, fait aujourd'hui l'objet de nombreuses

études en grande partie expérimentales, et dont les mécanismes restent

imparfaitement élucidés.

Au cours de l'athérosclérose, l'augmentation de volume d'une plaque n'entraîne

pas nécessairement d'effet proportionnel sur la lumière artérielle. Ainsi, sont

définis les concepts de remodelage compensateur et constrictif:

• Le remodelage compensateur a été démontré chez l'homme par

GLAGOV [91]: une plaque athérosclérotique peut initialement se

développer sans rétrécissement artériel. Toutefois lorsque le remodelage

compensateur atteint son maximum, toute augmentation de taille de la

plaque retentit sur la lumière artérielle (Figure 9).

• Le remodelage constrictif est l'inverse du précédent avec une

diminution du calibre artériel en regard d'une plaque qui n'aurait pas eu

en elle-même le potentiel d'entraîner une sténose significative. Il s'agit là

du mécanisme qui se produirait lors de resténoses de lésions dilatées.

Cette notion de remodelage artériel, rentrant dans la pathogénie des resténoses

après angioplastie transluminale, a été suggérée et développée au cours de

plusieurs études s'intéressant à l'inhibition de la prolifération des cellules

musculaires lisses pour prévenir les resténoses [92, 93]. Cette inhibition ne

réduisait pas leur fréquence et donc un phénomène supplémentaire devait en être

responsable [94]. De plus, d'autres études autopsiques humaines retrouvaient
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FIGURE 9
Illustration du remodelage compensateur inefficace au delà d'une sténose à 40%

D'après GLAGOV [91]
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FIGURE 10
Réaction de la paroi artérielle à une agression
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des lésions de resténose sans prolifération de cellules musculaires lisses chez

une proportion significative de patients [95].

MINTZ [96, 97] réalisa une étude par échographie endovasculaire d'artères

coronaires portant sur les mesures du diamètre de la lumière vasculaire, les

variations de calibre du vaisseau et les variations d'épaisseur plaque-média

correspondant à la néo-intima. Ces mesures avant et après angioplastie

transluminale ont montré dans les cas de resténose, une diminution du calibre du

vaisseau plutôt qu'une augmentation de l'épaisseur plaque-média. LUO [98]

retrouve les mêmes observations avec une baisse du calibre artériel sans

variation de l'épaisseur intima-média au niveau du site de resténose. LAPONT

[99] démontre qu'une constriction chronique est corrélée à la resténose un mois

après angioplastie trans1uminale d'artères fémorales superficielles de lapins. Il

identifie certaines resténoses avec épaississement intima-média, d'autres avec

constriction sans croissance intima-média et les dernières avec les deux,

associées à des degrés divers. La diversité de ces réponses est en accord avec

des données de la littérature suggérant l'hétérogénéité de la réponse histologique

de la resténose [95, 101-111]. ANDERSEN [100] confmne l'importance du

remodelage constrictif, responsable pour lui de deux tiers de la perte luminale,

l'hyperplasie myo-intimale n'en expliquant qu'un tiers. Cette étude a montré

également au point de resténose maximale une épaisseur de formation néo­

intimale égale ou inférieure à celle retrouvée en amont ou en aval de la zone

dilatée.

Ainsi, le remodelage artériel est un facteur déterminant de resténose chez

l'homme [86,97,99, 112-114].

Ses mécanismes, cependant, restent encore mal compris. Il semble néamnoins

que l'adventice y joue un rôle essentiel [87, 115, 116]. LAPONT [99] montre

que le rapport entre l'épaisseur de l'adventice et celle de l'intima-média est
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corrélé à la resténose, peut être par détérioration des mécanismes compensateurs

amenant à une constriction.

Plus généralement, le remodelage constrictif serait secondaire à des

modifications structurelles de l'ensemble de la paroi artérielle, analogues à

celles proposées pour expliquer la réduction du diamètre artériel dans

l'hypertension artérielle chronique [117, 118] et plus globalement les variations

de calibre secondaires à des altérations du flux sanguin [119].

Cette notion de remodelage constrictif participant aux phénomènes de resténose

implique une nouvelle approche thérapeutique dans la lutte contre celle-ci.

Ainsi, HOFFMAN [120] montre qu'après stenting coronaire la resténose est due

à l'hyperplasie myo-intimale sans réduction du calibre artériel. Les

endoprothèses pourraient donc empêcher le remodelage constrictif par leur force

radiaire [121].

Au total, les deux mécanismes hyperplasie myo-intimale et remodelage

constrictif participent à la resténose, sans que la prépondérance de l'un ne soit

clairement établie par des travaux, restant pour la plupart encore expérimentaux.
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CI OUTILS THERAPEUTIQUES

1.Angioplastie transluminale par ballonnet.

a) Sites de ponction

La plupart des procédures d'angioplasties transluminales se font par ponction

percutanée. L'abord chirurgical est réservé aux procédures mixtes avec

angioplastie au cours d'une revascularisation chirurgicale conventionnelle et aux

procédures lors du suivi de pontage où, même si la ponction d'un pontage est

licite, la procédure peut être facilitée par un court abord de ce dernier.

Les sites de ponctions sont variables et dépendent de l'artère à traiter et des

lésions présentes sur le trajet d'accès à celle-ci:

-Voie fémorale homolatérale à la lésion: Il s'agit d'une ponction rétrograde

pour l'accès à l'axe iliaque et d'une ponction antérograde pour traiter l'axe

fémoro-poplité et les artères de jambe. La ponction doit se situer au niveau de

l'artère fémorale commune sous l'arcade crurale pour limiter les risques

d'hématome dans l'espace rétropéritoneal.

-Voie fémorale controlatérale à la lésion: Elle permet un accès antérograde

des lésions sur l'ensemble de l'axe artériel controlatéral. Cette voie nécessite un

matériel particulier pour franchir la bifurcation aortique selon la teclmique du

« cross-over ». Pour certain, cette technique est réalisée en première intention

lors du traitement des lésions iliaques car les risques de passage sous-intimal

seraient moindres qu'avec la voie rétrograde. L'inconvénient est le risque de

complication de la ponction artérielle du côté asymptomatique.

-Voie humérale: Elle est utilisée principalement en cas d'impossibilité de

cathétérisme des trépieds fémoraux. Par rapport à la voie axillaire, elle ne
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présente pas le risque de compression plexique par un hématome. Lors des

procédures sur les membres inférieurs elle nécessite néanmoins l'utilisation de

guides et de cathéters plus longs.

-Voie poplitée: Il s'agit de la ponction de l'artère poplitée basse sous articulaire

chez un patient en décubitus ventral. Elle permet le traitement par voie

rétrograde des lésions ostiales de l'artère fémorale superficielle et des lésions de

la jonction iliofémorale inaccessibles par voie fémorale. Les risques de cette

voie sont les lésions de l'artère poplitée et l'hématome compressif sur les

éléments nerveux du creux poplité.

b) Aiguilles de ponction

Leur longueur et leur diamètre dépendent de la topographie de la ponction. En

général, la taille des aiguilles varie de quatorze à seize Gauges. Il peut s'agir

d'aiguilles simples, de trocarts à ponction de type Seldinger ou de cathlons.

Après repérage clinique, doppler ou échographique de l'artère, voire repérage

radioscopique de la tête fémorale, on ponctionne la peau jusqu'au contact de

l'artère. L'aiguille doit faire un angle « d'attaque» de trente à quarante cinq

degrés. Selon la technique de Seldinger, on traverse les deux parois, antérieure

et postérieure, de l'artère puis on retire l'aiguille jusqu'à obtenir un reflux

artériel. Les risques de cette tec1mique sont le saignement à partir de l'orifice

postérieur, la fistule artérioveineuse ou une lésion de l'artère fémorale profonde.

L'autre tec1mique est de ponctionner seulement la paroi antérieure de l'artère

avec le risque de passage sous-intimal et de dissection extensive. Pour éviter

cela, dès que le reflux est obtenu, il convient d'injecter quelques millilitres de

produit de contraste. Ceci évite également de s'engager dans l'artère fémorale

profonde lors d'une ponction antérograde de l'artère fémorale commune.

Lorsque l'aiguille est dans la lumière artérielle, on introduit un guide puis un

introducteur après élargissement de l'orifice de ponction cutané au bistouri.

52



Inches Frenchs Millimètres

0,013 1 0,33

0,014 1,08 0,36

0,018 1,38 0,46

0,021 1,62 0,54

0,025 2 0,67

0,035 2,75 0,9

0,039 3 1

0,051 4 1,33

0,065 5 1,67

0,0787 6 2

0,092 7 2,33

0,105 8 2,67

0,1181 9 3

0,131 10 3,33

0,144 11 3,67

0,1575 12 4

TABLEAU 2
TABLE DE CONVERSION
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c) Introducteur

Il s'agit d'une gaine de diamètre et de longueur variables selon la procédure à

réaliser, munie à son extrémité proximale d'une valve antireflux permettant le

passage des différents guides, cathéters ou autres matériels endovasculaires. Une

voie latérale y est branchée pour réaliser des injections de produit de contraste,

de sérum ou d'héparine. Lors de sa mise en place, l'introducteur est muni d'un

dilatateur effilé permettant l'accès à la lumière artérielle sans léser son extrémité

distale, les téguments, les tissus sous-cutanés et la paroi artérielle. Ce dilatateur

est immédiatement retiré lorsque l'introducteur est en place.

Le calibre des introducteurs, exprimé en French (F) (Tableau 2), correspond au

diamètre interne.

d) Cathéters d'angiographie (Figure Il)

Ils sont utilisés pour les différentes phases de la procédure. Selon leur taille, leur

forme, leur longueur, ils peuvent servir à :

- Réaliser une artériographie avec des cathéters sélectifs ou non: sondes

d'angiographies.

- Assurer la progression d'un guide sur des axes artériels présentant des

courbures complexes, permettant les procédures en « cross-over »,

l'orientation d'un guide vers une artère présentant des angles particuliers

(artère tibiale antérieure), le passage d'lm guide au travers d'un segment

occlus: sondes d'approche.

- Echanger des guides une fois les lésions passées.

- Administrer lm thrombolytique in situ: sondes multiperforées de type

Katzen ou Mewissen.

- Mesurer les pressions artérielles en amont et en aval d'une lésion.

54



.'"--''\
""d)'"

............•. ' .

:.:.: ,.,.,.,.,." " """"ï"'~i~i

.....V············· : ..-: ::: :.-. .-.:. :.~':. ;»X~:_<;~:.;.;.c:;. ;;;. :::-:::: .

FIGURE Il
Différents types de cathéters :

A : cathéter droit
B : cathéter multipurpose
C : cathéter en crosse de hockey
D : cathéter en J
E : cathéter « vertébral»
F : cathéter « cérébral» modifié par Burke
G : cathéter cobra
H: cathéter Headhunter
1: cathéter sidewinder ou Simmons
1: cathéter pigtail
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La longueur est exprimée en centimètres, le diamètre externe en French et le

diamètre interne en Inch. Ces indications sont importantes pour la compatibilité

des cathéters avec les introducteurs et les guides.

e) Guides

Après la mise en place de l'introducteur, toute la procédure endovasculaire est

effectuée sur un guide ayant franchi la lésion. Il est donc le support fondamental

sur lequel repose toute la procédure.

Leur longueur varie de 25 à 260 centimètres et le diamètre exprimé en Inch varie

de 0,014 à 0,052.

En fonction du temps de la procédure, du type de lésion, de l'anatomie du

patient, le choix du guide se fait selon différents critères architecturaux:

-Guide recouvert de Téflon: leur structure est faite de Téflon ou d'un

alliage enrobant un axe métallique. Il a une ou deux extrémités atraumatiques.

Le principal défaut est la fragilité conduisant à des plis ou des cassures du guide

à partir de la structure métallique interne. Le principal avantage, outre le prix,

est la relative rigidité associée à une bonne sensibilité de l'avancée du guide

dans l'artère permettant à l'opérateur d'éviter un passage en dissection sous­

intimale involontaire.

-Guide hydrophile: Sa structure comprend trois couches concentriques. Il

s'agit d'une âme effilée en nitinol, enrobée d'une couche de polyuréthane et

tungstène avec un revêtement externe constitué d'un polymère hydrophile. Son

avantage essentiel est sa capacité à passer au travers des lésions obstructives.

L'inconvénient majeur est la difficulté pour l'opérateur de sentir la progression

du guide, pouvant ainsi emprunter un plan de dissection sans perception de

ressaut.
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-Guide rigide: Les guides rigides possèdent un corps d'une dureté variable

avec une extrémité flexible de 3 à 15 centimètres de forme variable. Selon sa

rigidité, le guide est qualifié de normal, « stiff », « superstiff » ou « extrastiff»

(type Amplatz). Ils évitent la déformation du corps quand il y a nécessité de

pousser fortement sur le guide. Ils sont utilisés lorsque le site de dilatation est

très éloigné du site de ponction ou lors de procédures en « cross-over ».

-Guide effilé: L'extrémité distale du guide est de plus petit calibre

(« tapered ») que le corps, prévenant la survenue de spasme, surtout au niveau

des vaisseaux de petit calibre.

-Guide orientable: Il permet de transmettre la torsion imprimée par

l'opérateur depuis l'extrémité proximale jusqu'à l'extrémité distale plus souple,

droite ou angulée, permettant de cathétériser des artères tortueuses ou des

bifurcations difficiles.

-Guide à âme fixe: Il est constitué d'un mandrin interne appelé âme entouré

d'une gaine externe spiralée. Son extrémité peut être droite, angulée ou en « J».

-Guide à âme amovible: Son architecture est identique à celle d'une guide à

âme fixe, à la différence près que l'âme peut être retirée sur une longueur

variable. Ceci permet de modifier la souplesse et l'angulation de l'extrémité du

guide. Si le retrait est complet, il est alors possible d'injecter du produit de

contraste ou un thrombolytique.

f) Cathéters d'angioplastie

Il s'agit de cathéters à ballonnet caractérisés par cinq paramètres essentiels:

- Matériaux du ballon

- Architecture du cathéter

- Compliance du ballon

- Diamètre du ballon

- Longueur du ballon
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- Matériaux: Les ballons sont fabriqués à partir de cinq classes principales

de polymères du plastique:

• Chlorure de polyvinyle: ballons les plus compliants.

• Polyéthylène: importante résistance à la déchirure.

• Polyéthylène tétraphtalate : ballons très peu compliants.

• Dérivés du Nylon®.

• Polyuréthane.

- Architecture du cathéter:

• Cathéter coaxial: Il est constitué d'une lumière externe en

communication avec le ballonnet centrée par la lumière interne recevant le

guide. Son principal avantage est sa maniabilité. Ce type de cathéter est

quasi exclusivement réservé aux artères de jambe.

• Cathéter à double lumière: Une entrée latérale commumque avec la

lumière externe pour inflater ou déflater le ballonnet. Cette architecture

constitue celle de la plupart des cathéters utilisés.

- Compliance du ballon:

Elle correspond à la faculté pour le ballon de s'élargir au-delà de son diamètre

nominal pour une pression d'inflation donnée.

Un ballon compliant atteint rapidement son diamètre nominal et dépasse son

calibre nominal pour de faibles pressions d'inflation.

Un ballon non compliant ne peut dépasser son diamètre nominal quelle que soit

la pression d'inflation et permet donc d'assurer une force de dilatation plus

importante au niveau d'une zone sténosée.
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- Diamètre du ballon:

Les diamètres sont à définir en fonction de la zone traitée. Le calibre des

ballonnets varie de deux à douze millimètres ou plus. Pour le traitement des axes

iliaques, les diamètres les plus souvent utilisés varient de six à dix millimètres.

- Longueur du ballon:

Elle est également fonction de la longueur de la lésion à traiter.

g) Matériel d'artériographie per-opératoire

- Amplificateur de brillance :

Il doit être muni d'un arceau mobile permettant de faire des clichés de face et de

profil, de se déplacer vers le haut et le bas, et le long de la table.

Idéalement un appareil à deux écrans permet de garder une image de référence.

Les champs couvrent 23 à 32 cm de large et le champ maximal est obtenu en

plaçant la source de rayons X le plus loin possible du patient.

La mémoire de l'appareil permet le stockage d'images et un disque dur permet

l'acquisition de séquences d'images.

IL permet des séquences d'angiographie conventionnelle, d'angiographie en

soustraction digitale (DSA ou Digital Substraction Angiogram) permettant par

exemple l'effacement des repères osseux. Le « road-mapping » ou tracé artériel,

doit également être réalisable, permettant de garder en mémoire une image

d'angiographie sur laquelle des images de la procédure en temps réel peuvent

être superposées.

Enfin, les images peuvent être imprimées sur papier ou conservées sur film ou

support informatique.

- Table radio-transparente:

Elle fait évidemment partie du matériel indispensable à tout bloc opératoire où

se pratiquent des procédures endoluminales.
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- Injecteur:

A l'étage aortoiliaque, il est indispensable pour obtenir des séquences

d'artériographie. Il permet de régler la quantité de produit de contraste utilisée,

la pression et le temps d'injection.

- Radioprotection:

Même si l'effet des radiations ionisantes est très atténué au-delà de un mètre de

la source des rayons X, la protection des utilisateurs fait partie d'obligations

légales avec l'utilisation de protèges thyroïdes, de tabliers de protection, de

lunettes plombées, de gants stériles de protection et d'un dosifilm.

2.Les endoprothèses.

Les endoprothèses ou stents sont des prothèses endoluminales permettant de

maintenir après angioplastie transluminale le calibre vasculaire à une valeur

prédéterminée, d'impacter les fragments de la paroi en laissant une lumière

circulante cylindrique sans turbulence [122]. Par leur force radiaire, elles luttent

contre le retour élastique de la paroi (« recoil »). Certaines études semblent

démontrer leur rôle dans la diminution du remodelage constrictif [120]. Mais

aucune étude n'a démontré leur rôle dans la maîtrise de l'hyperplasie myo­

intimale[143]. De même, aucun type d'endoprothèse n'a fait la preuve de sa

supériorité dans la prévention de l'hyperplasie [144].

C'est DOTTER qui le premier, imagina le principe d'une prothèse par voie

endoartérielle en 1969 [123]. Ensuite, il fallut attendre une décennie pour que ce

concept se développe, essentiellement grâce à l'amélioration des outils et des

matériaux en chirurgie endovasculaire. Ainsi, en 1983 DOTTER et CRAGG

[124-125] mirent au point un stent en nitinol (alliage de Nickel et de Titane) et,
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pour la première fois, l'utilisation de matériels de petite taille devenait possible

par l'intermédiaire d'un introducteur de huit French. En 1984, PALMAZ [126]

introduit le stent en acier monté sur ballon qui initialement nécessitait lm

introducteur de douze French pour un stent de dix millimètres de diamètre. Puis,

en 1986 grâce aux travaux de WALLACE apparurent les endoprothèses

couvertes.

La décision de mise en place d'une endoprothèse, ou stenting, peut faire suite à

une angioplastie transluminale avec présence d'une sténose résiduelle (>30 %)

ou d'une complication telle une dissection sous-intimale. Elle peut aussi être

placée de façon primaire c'est à dire systématique avec ou sans prédilatation de

la lésion.

La littérature décrit un grand nombre de types de stents utilisés

expérimentalement ou en pratique clinique [127-136].

Schématiquement, il existe deux grandes familles d' endoprothèses :

- Les stents expansibles à l'aide d'un ballonnet ( «balloon-expandable » ). Leur

expansion est assurée par l'inflation du ballonnet sur lequel ils sont montés.

- Les stents auto-expansibles dont la mise en place est réalisée en leur faisant

reprendre leur diamètre nominal après largage à l'aide d'un cathéter dans lequel

ils sont repliés.

Quel que soit le type choisi pour une procédure, l' endoprothèse idéale n'existe

toujours pas même si nous sommes capables d'en définir les propriétés. Ainsi le

stent parfait devrait :

- Etre biologiquement inerte et prévenir la resténose

- Etre incorporé dans la paroi vasculaire avec une néo-intima fme

- Avoir une couverture endothéliale fonctionnelle à sa surface

- Etre iso-compliant par rapport au vaisseau
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- Etre thromborésistant

- Assurer une perméabilité à long terme

- Etre radio-opaque

- Avoir une bonne flexibilité longitudinale

- Avoir un haut rapport d'expansion

- Ne pas migrer

- Permettre un positionnement précis sur le site lésionnel

- Etre récupérable en cas de mauvais positionnement

- Etre facilement déployable

- Maintenir son intégrité structurelle tout au long de la vie du patient

- Procurer des avantages bien définis par rapport à la dilatation seule

- Etre disponible dans une large gamme de longueurs et diamètres

- Permettre un suivi et une imagerie non invasifs

- Etre le moins coûteux possible

a) Endoprothèses expansibles sur ballonnet

Leur mise en place se fait donc par inflation du ballonnet sur lequel elles sont

montées, soit par le manufacturier soit par l'opérateur.

Ce sont des stents métalliques dont la bonne radio-opacité est une qualité

commune. Le type le plus couramment utilisé d'endoprothèse montée sur ballon

est celui dit de « Palmaz » :

- Stent de Palmaz® (Figure 12) [137] : Tube d'acier inoxydable dont la

paroi est fenêtrée par un découpage au laser. Déployée, les fenestrations

rectangulaires deviennent losangiques et l' endoprothèse se raccourcit

d'autant plus que son calibre augmente. Ses principales qualités sont sa

rigidité responsable d'une grande force radiaire et son important rapport
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d'expansion. Sa radio-opacité est intermédiaire. Sa rigidité responsable

d'un manque de flexibilité longitudinale est un inconvénient lors des

procédures en « cross-over » et du traitement de segments artériels

tortueux ou courbés comme l'axe iliaque externe.

- Stent de Strecker® [138, 139, 142] : Treillis tricoté de monofil de tantale.

Cette conception lui assure une meilleure flexibilité mais une moins

bonne force radiaire que le Palmaz®.

Sa radio-opacité est excellente.

b) Endoprothèses auto-expansibles

Leur expansion ne nécessite pas d'inflation de ballonnet et leur structure

métallique peut être composée :

- D'acier inoxydable ou d'un alliage présentant une mémoire de forme. La plus

utilisée est l'endoprothèse de type Wallstent® (Figure 13) [140, 141] : elle est

composée de monofilaments entrelacés d'acier inoxydable. Aux points de

croisement, ces filaments ne sont pas fixés mais libres de glisser ou de pivoter

les uns sur les autres. Ceci rend le dispositif auto-expansible et très flexible. De

plus une macroporosité de soixante dix sept pour-cent permet une

endothélialisation rapide et une bonne perméabilité des artères collatérales

couvertes par le « stent ».

Ce type d'endoprothèse est monté sur un cathéter muni d'une lumière centrale

pour le guide. Elle est placée dans son calibre le plus fin à l'intérieur du cathéter,

entourée d'une membrane coulissante. Une rétraction progressive de cette

dernière permet le contrôle du déploiement.

- D'un alliage avec une mémoire de forme thermique : le nitinol, alliage de

nickel et de titane [145]. Ces endoprothèses sont commercialisées sous les noms

de Memothenn®, Symphony®, Smart®, Instent®, Vascucoil® ou Cragg®.
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FIGURE 12
STENT TYPE PALMAZ

FIGURE 13
STENT TYPE WALLSTENT
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Tout comme les Wallstents® , elles sont très flexibles et donc souvent indiquées

en cas de procédure en cross-over, de lésions longues, et sur artères tortueuses.

a) Endoprothèses couvertes (« stent-grafts »]

L'idée de la couverture des endoprothèses métalliques par un matériau étanche

avait pour but d'éviter une réocclusion ou une resténose par passage de matériel

athéromateux, de thrombus ou par hyperplasie myo-intimale évolutive dans les

mailles de l' endoprothèse.

Les matériaux couvrant l' endoprothèse peuvent être du dacron ou du

polytetrafluoroéthylène (PTFE).

Il existe deux conceptions de ces stents couverts. Il s'agit soit d'une prothèse

classique dont la fixation est assurée par un stent ou par un système d'amarrage

aux deux extrémités, soit d'une endoprothèse couverte à proprement dite, avec

un treillis métallique continu recouvert du matériau prothétique étanche (dacron

ou PTFE) à paroi ultramince.

Elles peuvent être auto-expansibles ou montées sur ballon.

Actuellement, il n'y a que très peu d'études faisant part de l'utilisation de ces

endoprothèses dans les indications de recanalisation iliaque [183-185] et aucune

étude comparative n'a prouvé leur supériorité par rapport aux endoprothèses non

couvertes.

3.Le laser.

L'idée première de l'utilisation du laser était qu'il pouvait améliorer les succès

techniques des recanalisations d'occlusions artérielles par rapport aux

teclmiques classiques endovasculaires. L'angioplastie par ballonnet réalise une

65



modification de la forme du vaisseau sans supprimer la lésion athéromateuse

elle-même. Le laser, qui vise à supprimer la plaque athéromateuse au sein de

l'artère occluse, a rapidement été considéré à ses débuts comme une meilleure

approche thérapeutique.

C'est en 1985 que GINSBURG [146] introduit le laser pour traiter des lésions

artérielles périphériques athéromateuses. Ses résultats furent médiocres avec un

taux élevé de complication, notamment de perforations, et seulement cinquante

pour-cent de succès de recanalisation.

Sur le plan histologique, l'effet laser est à l'origine d'une zone d'ablation (effet

photo-ablatif) entourée d'une zone de brûlure (effet thermique). Ainsi, l'énergie

délivrée par le laser s'est avérée être dangereuse pour la paroi artérielle avec des

risques élevés de lésions thermiques et de perforation. De plus c'est l'effet

thermique qui est à l'origine des resténoses non contrôlées par hyperplasie myo­

intimale.

Ceci a conduit au développement de fibres laser avec saphir et à de nombreuses

modifications des systèmes dans le but de contrôler et de diriger cette énergie.

De plus, la recanalisation obtenue par l'effet laser au sein d'une occlusion était

de petit calibre obligeant, en règle générale, à une angioplastie par ballonnet

associée. Ainsi l'idée d'angioplastie par ballonnet assistée par laser fut promue

par GREENFIELD [147] et SANBORN [148].

Mais malgré quelques bons résultats rapportés, il est rapidement apparu que le

laser menait à d'importants taux d'échec techniques (16-33%) et

hémodynamiques (13-36%), à des taux de perméabilité bas (22-50% à 6-12

mois) et à des taux de complications beaucoup plus importants que

l'angioplastie seule [149-153]. Il est important de rappeler qu'il y a très peu de

cas où l'angioplastie conventionnelle au ballonnet est impossible, surtout avec le

développement de nouveaux matériels et notamment l'apparition de nouveaux

guides [154].
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A l'heure actuelle, aucun procédé laser n'a amélioré les résultats de

l'angioplastie transluminale classique [155] et son utilisation ne semble faire

qu'augmenter le coût des procédures et le nombre de complications [178].

Concernant plus précisément les recanalisations iliaques, deux études récentes

[156-157] font part de l'utilisation du laser pour assister la recanalisation avec

mise en place d'endoprothèse. Le type de laser utilisé est le laser Excimer dont

le mécanisme d'ablation photochimique avec rupture moléculaire doit permettre

de recanaliser les occlusions artérielles sans effet thermique adjacent [158-160,

179]. Les résultats de ces deux études sont bons mais pas supérieurs à ceux des

recanalisations conventionnelles.

4.L'athérectomie mécanique.

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

étudiés. Comme le laser, ces systèmes permettent une destruction de la plaque

athéromateuse et présentent donc un avantage théorique sur l'angioplastie par

ballonnet. Mais tout comme le laser les résultats ne furent pas à la hauteur des

espérances. C'est à la fin des années quatre-vingt qu'il y eut un engouement

important pour ces procédés.

Les lésions traitées furent essentiellement sous-inguinales et peu d'auteurs ont

fait part de leur expérience sur les lésions occlusives iliaques.

Les résultats publiés ont montré des taux élevés d'échecs et de complications.

De plus, les taux de perméabilités étaient moins bons que ceux de l'angioplastie

seule [161-167]. Ainsi, l'utilisation de systèmes d'athérectomie ne semble que

compliquer et augmenter le coût de la procédure au prix de résultats médiocres.

Les principaux systèmes sont :
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- Le cathéter d'athérectomie rotatif de Auth (Rotablator): système sur

guide d'abrasion à rotation rapide utilisant une fraise diamantée [165, 168,

169].

- Le cathéter d'athérectomie directionnelle de Simpson [166, 170] : cathéter

muni de lames coupantes à son extrémité réalisant un «rabotage» de la

lésion.

- Le cathéter de Kensey: athérotome rotatif à haute vitesse sans guide

coaxial [171].

- Le cathéter d'extraction transluminal (TEC): cathéter d'athérectomie

directionnelle de 5 à 12 Frenchs [172, 173].

Concernant les lésions occlusives iliaques, ces cathéters d' athérectomie n'ont

toujours pas à ce jour leur place dans l'arsenal thérapeutique endoluminal [174­

176]. Leur usage doit être considéré actuellement comme expérimental même si

certains auteurs tentent d'améliorer les résultats par diverses évolutions

techniques [177] ou par le développement de nouveaux systèmes [180], dont les

ultrasons [181, 182].

5.La thrombolyse.

La thrombolyse médicamenteuse n'est pas à elle seule un outil de recanalisation

d'occlusions artérielles chroniques d'origine athéromateuse. La molécule

thrombolytique agit sur la composante thrombotique de l'occlusion permettant

la «libération» du lit artériel pour laisser place à l'angioplastie par ballonnet.

L'occlusion se transformant alors en sténose.

Certains auteurs pensaient donc améliorer les taux de succès techniques avec un

cathétérisme plus aisé de la lésion par le guide, puisque l'occlusion devenait

alors sténose [186]. Mais la réalité des résultats publiés ne fut pas aussi simple.
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Tout d'abord, concernant l'efficacité de la thrombolyse sur du thrombus ancien,

les études publiées sont contradictoires. Certains travaux concluent à

l'inefficacité des thrombolytiques sur des vieux thrombi organisés [187, 188],

alors que d'autres démontrent la lyse de thrombi possible plus de un an après le

début des symptômes [189]. Selon AUSTER [186], le délai entre l'occlusion sur

une lésion athéromateuse et la thrombolyse n'a pas d'importance en terme de

succès technique. RABE [190] confirmait ce point de vue en démontrant la lyse

de la fibrine dans les interstices d'un pontage en dacron plus de cinq ans après

son implantation.

Ainsi, dans les années quatre-vingt, l'association thrombolyse et angioplastie

transluminale percutanée était décrite comme sûre et efficace avec la publication

de bons résultats [191-195]. Mais par la suite, d'autres études vinrent freiner cet

enthousiasme avec notamment des taux de recanalisations qui n'étaient pas

meilleurs qu'avec l'angioplastie isolée [196, 197] et des taux de complications

relativement élevés, surtout emboliques [198].

La thrombolyse médicamenteuse présente de nombreux inconvénients par ses

contre-indications, ses propres complications surtout hémorragiques [199] et le

coût de la procédure en terme de prix des produits et de durée d'hospitalisation.

Sur le plan tec1mique, dans les indications de recanalisation, la thrombolyse est

effectuée par voie loco-régionale avec administration de la solution

thrombolytique en amont de l'occlusion ou au sein de celle-ci à l'aide d'un

guide à âme amovible ou d'un cathéter fin multiperforé. Il n'y a pas de

consensus concernant les protocoles, le produit à utiliser, les doses et la durée de

thrombolyse.

Actuellement la streptokinase n'est pratiquement plus utilisée et les deux agents

thrombolytiques employés sont l'urokinase et l'activateur tissulaire du

plasminogène :
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- Urokinase: Enzyme transformant directement le plasminogène inactif en

plasmine active qui détruit la fibrine et dissout les caillots en contenant.

Les doses utilisées par voie locale varient en moyenne entre 40000 et

100000 UI/h pour une durée de 2 à 36 h.

Le protocole le plus utilisé est celui de McNAMARA: 4000 UI/kg/h

pendant 4h puis 1000 UI/kglh.

- Activateur tissulaire du plasminogène (rt-PA): Molécule obtenue par

génie génétique identique à l'activateur physiologique de la fibrinolyse. Il

permet la transformation du plasminogène en plasmine.

En moyenne la dose utilisée est de 2 mglh.

La thrombolyse ne paraît pas avoir sa place de façon systématique et en

première intention dans les procédures de recanalisation d'occlusions iliaques

chroniques. Néanmoins, elle peut être discutée et indiquée en cas d'échec de

franchissement du guide.

Par ailleurs, il est fondamental de connaître ces produits car ils peuvent

constituer une alternative thérapeutique de première intention en cas de

complications de l'angioplastie conventionnelle: embolie distale, thrombose sur

introducteur, thrombose aiguë post procédure. La thrombolyse peut alors

permettre le maintien d'une perméabilité secondaire.
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AI MATERIEL ET METHODES

1.Caractéristiques de l'étude.

Il s'agit d'une étude rétrospective, consécutive, monocentrique portant sur 50

procédures de recanalisations iliaques réalisées chez 49 patients entre janvier

1995 et janvier 2002.

2.Patients.

a) sex-ratio et âge:

- 36 hommes et 13 femmes (sex-ratio = 2,77)

- Age moyen = 58 ± 12,5 ans (extrêmes = 38 à 90 ans)

b) facteurs de risque cardio-vasculaire (Tableau 3) :

Nous n'avons pas observé de grandes particularités au vue de la population

étudiée. On peut simplement noter que l'ensemble des patients étaient fumeurs

ou anciens fumeurs.

c) antécédents médico-chirurgicaux (Tableau 4) :

Nous retrouvons une majorité de pathologies liées à la maladie

polyathéromateuse avec 28 % d'insuffisants coronariens, 8 % d'antécédents de
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FOR Cardio-vascula ire n 0/0

Hypertension artérielle 26 52

Diabète type 1 7 14,2

Diabète type 2 8 16,1

Hypercholestérolémie 18 36,7

O bésité 8 16

Tabagisme actif 34 67,3

ATCD de tabagisme 15 33,7

Facteurs de risque cardio-vasculaire

67,3%

16%

TABLEAU 3
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14,2%

Hypertesion art erie lle

Diabète type l

o Diabète type 2

o Hypercholestérolémie

• Obésité

Tabagisme actif

!Il ATCD tabagisme



36 (73%)

HOMMES

SEX RATIO

13 (27 %)

FEMMES

n 'Yt,

Insuffisance coronarienne 14 28

Insuffisance cardiaque 5 10

Troubles du rythme cardiaque 8 16

Accident vasculaire c érébral ischémique 5 10

Bronchopneumopa th ie chronique obstructive 13 26

Insuffisance rénale chronique 6 12

Insuffisance rénale dialysée 2 4

Lésion néoplasique 9 18

TABLEAU 4
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revascularisation cardiaque, 10 % d'antécédents d'accident vasculaire cérébral

d'origine ischémique et 26 % de bronchitiques chroniques.

16 % des patients présentaient une insuffisance rénale chronique dialysée ou non

et tous ont bénéficié le jour de l'intervention d'une séance d'hémodialyse après

la procédure.

Il est à noter que 9 patients étaient porteurs d'une lésion néoplasique évolutive,

terrain constituant pour certains une contre-indication aux revascularisations

endovasculaires [200].

16 % avaient des antécédents de revascularisations périphériques : 4 pontages

sous-inguinaux et 4 angioplasties transluminales, 2 iliaques controlatérales et 2

sous-inguinales.

a) traitement médical pré-opératoire:

Tous les patients fumeurs étaient informés des conséquences générales et

vasculaires en particulier de leur tabagisme. Il leur était clairement spécifié la

nécessité d'un arrêt de cette intoxication sous peine d'une progression de la

maladie athéromateuse et d'un risque d'échec de l'intervention réalisée.

Les malades vus une première fois pour claudication intermittente débutante

bénéficiaient de cette information, d'un bilan lésionnel et d'un traitement

médical associant antiagrégant plaquettaire, vasodilatateur et auto-entrainement

par la marche. Ils étaient alors convoqués à trois mois.

Ainsi, 24 patients étaient sous antiagrégant plaquettaire et 17 l'avaient remplacé

par cebutid® entre 2 et 10 jours avant la procédure.

Pour 4 patients sous traitement anticoagulant oral, ce traitement avait été

substitué par de la ca1ciparine 4 à 5 jour avant l'intervention.
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3.Statut clinique pré-opératoire (Tableaux 7 et 8).

Le bilan clinique pré-opératoire comportait un interrogatoire permettant de

définir la symptomatologie fonctionnelle et un examen clinique à la recherche

des pouls et de signes de souffrance tissulaire. Au laboratoire d'angiologie était

réalisé un bilan fonctionnel avec mesure des pressions systoliques aux membres,

calcul des index de pression systolique chevillelbras (IPSCB), et mesure

objective du périmètre de marche sur tapis roulant avec épreuve de Strandness.

Si des troubles trophiques étaient présents, une mesure de la pression

transcutanée en oxygène (TcP02) était effectuée.

Au terme de ce bilan, le statut clinique des patients a été établi selon deux

classifications :

- La classification de Leriche et Fontaine encore largement utilisée en

Europe. Elle est un moyen simple et rapide d'évaluation et de stadification

qui reste cependant purement clinique sans critères hémodynamiques

objectifs (Tableau 5).

- L'échelle clinique des catégories d'ischémie chronique des membres de

RUTHERFORD (Tableau 6). Cette classification fait partie des standards

d'évaluation approuvés par la Society for Vascular Surgery et

l'International Society for CardioVascular Surgery (SVS et ISCVS) [201,

202]. Elle prend en compte des critères hémodynamiques objectifs afin de

distinguer quatre stades cliniques correspondant grossièrement à ceux de

Leriche et Fontaine mais numérotés différemment et six catégories

cliniques.

Le caractère chronique de la lésion était défini comme une durée des symptômes

supérieure à trois mois. Ainsi, dans notre étude 33 patients (68 % des membres

inférieurs) présentaient une claudication intermittente et 16 patients (32 %) tille

ischémie critique chronique (douleur de repos et troubles trophiques).
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Stade

l

II

IIa

IIb

III

IV

Symptômes

Asymptomatique

Claudication intermittente

Claudication> 200m

Claudication < 200m

Douleur au repos et nocturne

Troubles trophiques-nécroses tissulaires

TABLEAU 5
CLASSIFICATION DE LERICHE ET FONTAINE
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Stade Catégorie Description clinique Critères objectifs

0 0 Asymptomatique Epreuve d'effort sur tapi s roulant

Pas d'ar tériopathie oblit érante et test d'hypcrh émie normaux

1 Claudicat ion moyenne Epre uve d'effort accompl ie

et PC après exercice > 50 mmHg

mais au moins 20 mmHg

au dessus de la va leur de repos

1 2 Claudication modérée Intermédia ire entre

les catégories 1 et 3

3 Claudication sévère Epreuve d'effort non acc omplie

et PC après exercice < 50 mmHg

II 4 Douleur de repos PC au repos < 40 mmHg; PYR fa ible

ou nul au niveau de la cheville

et des métatarsiens; PO < 30 mmHg

III 5 Perte de substance cutanée PC au repos < 60 mmHg; PYR faible

minime. Ulcère ne cicatrisant pas, ou nul au niveau de la cheville

gangrène limitée au sein et des métatarsiens; PO < 40 nun Hg

d'une ischémie régionale du pied

6 Perte de substance cutanée Idem catégor ie 5

importante étendue au dess us

du niveau transmétatarsicn,

appui non conservable

PC : pression à la cheville
PO : pression à l'orteil
PVR (pulse vo lume recording) : volume du poul

: ischémie critique chronique

TABLEAU 6
CLASSIFICATION DE RUTHERFORD
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Stades de Leriche et Fontaine n %

1 0 0

lIa 4 8

lIb 30 60

III 9 18

IV 7 14

III
18%

IV
14(%

lIa
8%

lib
GO%

IIa
y~ llb

DIII

DIV

TABLEAU 7
STADES CLINIQUES PRE-OPERATOIRES

DE LERICHE ET FONTAINE
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Catégories cliniques de RUTHERFORD n %

Catégorie 0 0 0

Catégorie 1 1 2

Catégorie 2 20 40

Catégorie 3 13 26

Catégorie 4 9 18

Catégorie 5 7 14

Catégorie 6 0 0

Cal. 4
18%

Cal. 5
14%

Cal. 2
40%

Catégorie 1

o Catégorie 2

Catégorie 3

o Catégorie 4

o Catégorie 5

TABLEAU 8
CATEGORIES CLINIQUES PRE-OPERATOIRES

DE RUTHERFORD
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La pression systolique de cheville moyenne = 68 ± 21 mmHg (extrêmes de 20 à

130).

L'IPSCB au repos moyen = 0,48 ± 0,15 (extrêmes de 0,15 à 0,80).

Le périmètre de marche moyen = 105 ± 70 m (extrêmes de 10 à 350).

4.Bilan lésionnel complémentaire (Figure 14).

a) Examens complémentaires:

Quatre examens d'imagerie vasculaire ont été utilisés afm de réaliser les bilans

lésionnels. Il s'agit de l'échodoppler (ED) artériel, de l'artériographie, de

l'angiographie par résonance magnétique (ARM) et de l'angio-scanner

(ATDM).

La répartition dans la réalisation de ces examens peut paraître inhomogène mais

cela résulte de l'ouverture de notre démarche diagnostique aux nouvelles

teclmiques d'imagerie vasculaire développées par les radiologues de notre centre

hospitalo-universitaire.

Ces nouvelles techniques sont l' ARM que nous utilisons de manière courante

depuis cinq ans et l' angio-scanner de développement plus récent. Ces examens

sont tout d'abord moins invasifs, sans ponction artérielle, supprimant ainsi la

morbidité propre de l'artériographie. L'ARM évite l'utilisation de produit de

contraste iodé source de complications chez les patients allergiques, diabétiques

ou insuffisants rénaux. Ils permettent une cartographie globale de la

vascularisation artérielle des membres inférieurs.

L'échodoppler artériel n'a jamais dans notre série était utilisé de façon exclusive

pour porter une indication thérapeutique. Il a été soit lm examen de première

intention réalisé au cours du premier bilan et complété ensuite par une
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BILAN PRE-OPERATOIRE

%

1 C ED+A RM+AT DM

DARTERlü

D ED+ARM

o ED+ARTERlü

o 10 20 30 40 50 60

FIGURE 14

Lésions

Catégorie 1 Sténose conce ntrique non calcifiée < 3cm

Catégorie 2 Sténose de 3 à 5 cm

ou sténose excentrique ou calcifiée < 3 cm

Catégorie 3 Sténose cie 5 à la cm

ou occlusion chronique < 5 cm

Catégorie 4 Sténose s > la cm

ou occlusion chronique > 5 cm

ou athérosclérose aortoiliaque extensive

ou sténose iliaque avec anévri sme cie l'aort e abdomina le

ou avec une autre lésion nécessitant une chirurgie

iliaque ou aort ique

TABLEAU 9
Classification des lésions iliaques selon la SCVIR [203]
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artériographie, soit un examen de complément après l'ARM qui ne peut préjuger

du degré de sténose et donc de la significativité des lésions observées.

Ainsi, 6 patients (12 %) ont bénéficié d'une artériographie seule et 26 (54 %) de

l'association artériographielED puis, chez 17 patients (34 %) a été réalisée une

ARM complétée par un ED dont un avec en plus un angio-scanner.

a) Description des lésions:

L'occlusion se situait dans 35 cas (70 %) au niveau de l'artère iliaque primitive

et dans 15 cas (30 %) au niveau de l'artère iliaque externe. Aucune occlusion ne

touchait à la fois les deux axes iliaques, primitif et externe (Photo.1-2-3).

31 occlusions (62 %) étaient latéralisées à droite et 19 (38 %) à gauche.

La longueur moyenne de l'occlusion était de 5,2 ± 1,8 cm avec des extrêmes de

2 à 10 cm.

Selon la classification des lésions iliaques de la Society of Cardiovascular and

Interventional Radiology (SeVIR) [203] 24 occlusions (48 %) étaient de

catégorie 3 (jusqu'à 5 cm) et 26 (52%) de catégorie 4 (longueur supérieure à 5

cm) (Tableau 9).

b) Réseau artériel d'aval:

L'état du réseau artériel en aval de la lésion traitée a été évalué par les mêmes

moyens diagnostiques et classé en bon et mauvais réseau distal (« run-off »). Il

s'agit là d'un facteur important influençant les procédures endovasculaires

comme l'ont montrés de nombreux auteurs [137, 195, 206-208].

Un bon réseau était défini par des artères fémorales, superficielle et profonde,

associées à au moins une artère de jambe indemne de lésions significatives
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PHOTOGRAPHIE 1
OCCLUSION ILIAQUE PRIMITIVE D

PHOTOGRAPHIE 2
OCCLUSION ILIAQUE PRIMITIVE G
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PHOTOGRAPHIE 3
ARM : OCCLUSION ILIAQUE PRIMITIVE DT
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(sténose < 50 %). Dans tous les autres cas le réseau distal était considéré comme

pauvre.

Ainsi, 33 occlusions présentaient en aval un bon réseau (66 %) et 17 un mauvais

réseau artériel (34 %).

5.La procédure de recanalisation.

a) Notions générales:

Toutes les procédures ont eu lieu en milieu chirurgical au bloc opératoire de

chirurgie vasculaire possédant tout l' équipement nécessaire à la chirurgie

endovasculaire: table radio-transparente, appareil de radioscopie, injecteur,

armoire de stockage de tout le matériel.

37 procédures ont été faites sous anesthésie locale (74 %) et 13 (26 %) sous

anesthésie générale au début de notre expérience.

Tous les patients avaient bénéficié d'une consultation d 'anesthésie pré­

opératoire et même sous anesthésie locale une surveillance de l'intervention était

assurée par un médecin anesthésiste de telle sorte qu'en cas d'échec ou de

complication, une conversion chirurgicale conventionnelle était possible

instantanément.

b) Abord de l'occlusion:

Un cas a nécessité un abord chirurgical de l'artère fémorale commune

homolatérale chez un patient ayant un antécédent d'abord fémoral chirurgical.

Dans tous les autres cas une ponction fémorale a été réalisée à l'aide d'une

aiguille de ponction de type Seldinger. Cette ponction était guidée par la
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présence d'un poul fémoral, par repérage f1uoroscopique du tiers interne de la

tête fémorale, par « road-mapping » après artériographie par voie controlatérale

ou plus récemment par échographie du carrefour fémoral dans 21 cas.

Dans 23 cas la ponction a été unilatérale et homolatérale à la lésion avec un

franchissement rétrograde de l'occlusion.

Dans 24 cas la ponction a été bilatérale avec une ponction controlatérale

première permettant la montée dans l'aorte d'un cathéter d'angiographie de type

« pig-tail ». Dans ces cas l'abord de l'occlusion s'est fait secondairement par

passage homolatéral et rétrograde du guide. Pour quatre patients l'impossibilité

de franchissement de la lésion a nécessité une procédure en «cross-over» et

donc un cathétérisme antérograde.

Enfin, pour trois recanalisations une ponction controlatérale exclusive avec

procédure en « cross-over » a été réalisée.

c) Recanalisation :

Après ponction et contrôle radioscopique de la montée d'un premier guide, un

introducteur de diamètre 5 à 8 Frenchs était mis en place. A ce moment de

l'intervention, tous les patients ont bénéficié d'un bolus intraveineux d'héparine

non fractionnée à la dose moyenne de 50 Ul/kg.

Par voie rétrograde ou antérograde, le franchissement de la thrombose était tenté

à l'aide d'un guide hydrophile type terumo droit ou courbe de 0,035 inchs ou si

échec, à l'aide d'un guide plus rigide type terumo « stiff ».

Aucune fibrinolyse préalable n'a été réalisée et aucun instrument de

recanalisation n'a été utilisé en cas d'échec du guide simple.

Après franchissement de l'occlusion selon la décision stratégique de l'opérateur

était réaliséee) :
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- Une dilatation simple (19cas).

- Une mise en place d'endoprothèse (stenting) secondaire à une sténose

résiduelle supérieure à 30% (9cas) ou à une image de dissection (4cas).

- Une prédilatation avant stenting primaire c'est à dire de première

intention (1Ocas).

- Un stenting primaire sans prédilatation (3cas).

Concernant les dilatations, toutes étaient effectuées à l'aide de cathéters à

ballonnet double lumière de type Opta Pro® (laboratoire Cordis) ayant une

pression d'insufflation maximale de 10 atmosphères. Le diamètre du ballonnet

était choisi par référence à l'axe iliaque controlatéral et adjacent.

Quelle que soit la stratégie de stenting, 29 stents ont été posés en complément de

la recanalisation de 26 occlusions artérielles iliaques, 3 lésions bénéficiant de la

mise en place de deux endoprothèses. Le taux de stenting pour les lésions

recanalisées était donc de 58%.

Notre préférence est allée au stent expansible sur ballon de type Pahnaz puisque

26 ont été posés. Lors des dernières procédures, 3 stents auto-expansibles en

nitinol ont été utilisés au cours d'une stratégie de stenting primaire sans

prédilatation.

Dans tous les cas, un contrôle final par artériographie sur table était réalisé sur

deux incidences de face et oblique.

En fm de procédure une compression manuelle après retrait du matériel était

maintenue au moins quinze minutes puis un pansement compressif était

effectué, complété par la mise en place d'un sac de sable au scarpa pendant

vingt quatre heures au terme desquelles le levé était autorisé.

La durée moyenne du geste était de 68 ± 15 minutes (extrêmes de 45 à 90).

La durée moyenne d'hospitalisation était de 3,2 ± 2,6 jours (extrêmes de 1 à

13).
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PHOTOGRAPHIE 4 artériographie première

PHOTOGRAPHIE 5 montée des guides
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PHOTOGRAPHIE 6 dilatation

PHOTOGRAPHIE 7 contrôle fmal

90



d) Gestes associés :

Chez un patient, a été réalisée en fin de procédure une amputation d'un

cinquième rayon métatarso-phalangien.

Il patients ont eu une angioplastie transluminale percutanée sur l'axe iliaque

controlatéral: 2 sténoses iliaques externes et 9 sténoses iliaques primitives.

6.Traitement médicamenteux.

En fin d'intervention, était mis en place pour tous les patients une senngue

électrique d'héparine non fractionnée par voie veineuse à la dose moyenne de

100 UI/kg/12h, adaptée quatre heures plus tard au résultat du temps de céphaline

activé afm d'obtenir une valeur à deux fois le temps témoin. Cette

anticoagulation était maintenue quarante huit heures, puis stoppée ou relayée par

une héparine de bas poids moléculaire ou un anticoagulant oral (anti-vitamine

K), si une pathologie associée l'indiquait.

Concernant l'antiagrégation plaquettaire, tous les patients ont eu une injection

intra-veineuse d'aspirine 250 mg le jour de l'intervention, relayée le lendemain

par de l'aspirine per-os « à vie».

Lors des 9 dernières procédures avec stenting, nous avons associé à l'aspirine le

clopidogrel à partir du jour de l'intervention, pour une durée de quatre à six

semames.

Ainsi, 6 patients sortirent avec un anticoagulant oral et 38 avec de l'aspirine

dont 9 en association avec le clopidogrel.

Un traitement par vasodilatateur était systématiquement prescrit.
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7.Contrôle et suivi des patients.

Tous les patients ont été revus à deux mois de l'intervention avec un examen

clinique et un examen échodoppler.

Par la suite, tous les patients dont le suivi ne s'était pas effectué dans le service,

ont été convoqués pour un examen clinique associé à un échodoppler de contrôle

et une mesure des IPSCB au repos.

Si une aggravation clinique ou si une anomalie était retrouvée à l'échodoppler,

un bilan morphologique par artériographie ou angiographie par résonance

magnétique était réalisé.

Au [mal deux patients n'ont pu être revus, et ont donc été considérés comme

perdus de vue après leur dernière consultation.

8.Facteurs pronostiques.

Un certain nombre de facteurs pouvant influencer les résultats en terme de

perméabilité ont été étudiés. Ces facteurs pronostiques sont:

- Le sexe

- L'hypertension artérielle

- Le diabète

- L'hypercholestérolémie

- L'obésité

- Le tabagisme actif

- Le site lésionnel

- La perméabilité de l'artère fémorale superficielle

- L'état du réseau distal

- Le statut clinique pré-opératoire

- La longueur de l'occlusion

- La mise en place d'une endoprothèse
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9.Définitions.

Les définitions des différents critères de succès sont celles proposées par

RUTHERFORD dans des recommandations approuvées par la SVS et l']SCVS

[201,202,207-210] :

- SUCCES TECHNIQUE: Recanalisation réussie avec sur le contrôle

artériographique per-opératoire un degré de sténose résiduelle < 30 %.

- SUCCES CLINIQUE: Amélioration clinique significative cotée à +2 ou

+3 selon l'échelle de RUTHERFORD (Tableau 10).

- SUCCES HEMODYNAMIQUE : Augmentation de l'index de pression

systolique cheville/bras (IPSCB) > 0,10.

- SUCCES ANATOMIQUE: Sténose résiduelle < 50 %.

- PERMEABILITE PRIMAIRE: Perméabilité ininterrompue du

segment traité.

- PERMEABILITE SECONDAIRE: Perméabilité après interruption de

la perméabilité primaire par une procédure de revascularisation du

segment traité.

lO.Outîls statistiques.

Les taux cumulés de perméabilité ont été calculés par la méthode de Kaplan­

Meier [211, 212], en intention de traiter et pour les succès techniques. Ont été

calculées séparément les courbes de perméabilité clinique et anatomique.

Une analyse univariée de comparaison des courbes de perméabilité en fonction

de facteurs pouvant influencer la perméabilité a été réalisée par le test de Log­

rank [213].
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GRADE

+3

+2

+1

°
-1

-2

-3

DESCRIPTION CLINIQUE

Amélioration importante :
Symptômes absents ou grandement améliorés
Index de pression chevillelbras (IPSCB) > 0,90

Amélioration modérée :
Symptômes présents mais amélioration d'au moins une catégorie
clinique
IPSCB augmenté de plus de 0,10 mais non normalisé

Amélioration minime :
IPSCB augmenté de plus de 0,10 mais sans amélioration de catégorie
Ou l'inverse

Pas de changement de catégorie et augmentation IPSCB < 0,10

Aggravation minime :
Pas de changement de catégorie mais baisse de IPSCB > 0,10
Ou l'inverse

Aggravation modérée :
Aggravation d'une catégorie ou amputation mineure imprévue

Aggravation importante :
Aggravation de plus d'une catégorie ou amputation majeure imprévue

TABLEAU 10
ECHELLE D'EVALUATION DE L'EVOLUTION CLINIQUE

SELON RUTHERFORD
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Les différences entre les groupes ont été analysées par le test Chi-square avec

une significativité pour p < 0,05.

Les statistiques ont été réalisées à l'aide du logiciel SAS System 8.02.

BI RESULTATS

Les résultats concernent 50 tentatives de recanalisations iliaques réalisées chez

49 patients, un patient ayant subi une procédure bilatérale en deux temps.

La durée moyenne de suivi a été de 24 ± 2 mois avec des extrêmes de 4 à 84

mors.

1.Résultats immédiats.

a) Succès technique:

On observe 5 échecs teclmiques de recanalisation de la thrombose iliaque. Il

s'agit de 5 cas où le guide n'a pas pu franchir la lésion. Il n'y a eu aucun échec

de ponction. Le taux de succès technique est donc de 90 0/0.

L'analyse des échecs est résumé dans le tableau ci-dessous:

Echec Année Stade clinique Longueur AG/AL* Ponction Cross-over Complication Chirurgie
(cm) rétrograde dans le même temps

1 1996 lIb 6 AG oui oui non oui

2 1997 lIb 5 AG OUi oui non oui

3 1998 lIb 7 AL OUI non non non

4 2000 lIb 5 AL oui non non non

5 2001 lIb 5 AL oui oui non non

*AG/AL = anesthésie générale/anesthésie locale 95



On remarque que pour deux patients un « abord» antérograde de la lésion par

« cross-over » n'a pas été tenté, réduisant ainsi les chances de succès.

La répartition chronologique de ces échecs ne met pas en évidence de notion

d'apprentissage.

On peut noter que les procédures réalisées sous anesthésie générale au début de

notre expérience ont probablement incité à pratiquer dans le même temps

opératoire une revascularisation conventionnelle chirurgicale.

b) Echecs péri-opératoires:

Cinq thromboses péri-opératoires (dans les 30 jours après la procédure) ont été

observées soit un taux de thromboses précoces de 10 0/0.

Deux thromboses sont survenues dans la période post-opératoire immédiate,

entrainant un tableau clinique d'ischémie aiguë. Ces deux thromboses ont été

traitées en urgence par chirurgie conventionnelle avec la réalisation de deux

pontages croisés, fémoro-fémoral. Il n'y a eu aucune tentative de thrombectomie

chirurgicale ou pharmacologique par fibrinolyse. On peut noter que ces deux

dilatations avaient été associées à la mise en place d'une endoprothèse de type

Palmaz (l'une pour image de dissection et l'autre pour sténose résiduelle).

Parmi les trois autres thromboses deux sont survenues au quinzième jour et une

au trentième. Aucune n'a été à l'origine d'un tableau d'ischémie aiguë imposant

un traitement en urgence. Il avait été décidé pour les trois un traitement médical

conservateur avant d'envisager une revascularisation chirurgicale différée. Là

non plus, aucune thrombectomie n'avait été tentée. Pour l'une de ces

thromboses, l'examen échodoppler avait retrouvé une insuffisance d'expansion

du stent de Palmaz mis en place pour une sténose résiduelle.
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2.Complications.

a) Morbidité péri-opératoire:

Nous avons observé deux complications soit un taux de morbidité péri­

opératoire de 4 0/0.

Il s'agissait d'une complication embolique au niveau de l'artère fémorale

superficielle homolatérale à l'occlusion et au site de ponction. Elle a été traitée

efficacement par une thrombolyse in situ (Urokinase 100000 UI).

L'autre était une thrombose au niveau de l'introducteur constatée enfin de

procédure. Une thrombolyse locale (Urokinase 300000 UI) a été réalisée avec

succès.

Par ailleurs, nous n'avons pas eu à déplorer d'hématome au point de ponction ou

rétropéritoneal, de rupture artérielle, de faux anévrisme, d'insuffisance rénale,

de fistule artérioveineuse, de sepsis ou de complication des traitements

pharmacologiques,

b) Mortalité péri-opératoire:

Nous avons constaté deux décès soit un taux de mortalité péri-opératoire de

4 0/0.

Un patient est décédé au huitième jour de la procédure d'un infarctus du

myocarde alors qu'il était sorti du service au troisième jour. La procédure et les

suites opératoires avaient été simples. Il présentait néanmoins des antécédents de

nécrose myocardique et de pontage aorto-coronarien.

Le deuxième patient est décédé au douzième jour de l'intervention en service

d'hépatologie. Il présentait une cirrhose alcoolique sévère (ChiId C) et son décès

a été attribué à un syndrome hépato-rénal.

Les deux procédures avaient été réalisées sous anesthésie locale.
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3.Résultats tardifs.

a) Résultats cliniques:

Ces résultats sont exprimés dans le tableau Il et seuls les succès teclmiques

sont évalués.

A deux mois, 31 patients (69 %) présentaient une amélioration clinique

significative cotée +2 ou +3 selon l'échelle de RUTHERFORD.

Lors de leur dernier contrôle, avec un suivi moyen de 24 mors, 29 patients

(64 %) étaient cotés +2 ou +3.

Au dernier bilan, l'index de pression systolique chevillelbras au repos était

significativement amélioré avec une valeur moyenne de 0,75 ± 0,17 (p<0,05).

b) Thromboses:

Quatre thromboses du segment artériel iliaque recanalisé sont survenues au

cours du suivi: deux à 2 mois, une à 6 mois et une à 24 mois.

La première thrombose, révélée sur un mode clinique aigu, a été traitée en

urgence par un pontage axillo-fémoral. Il s'agissait d'une patiente avec des

antécédents de néoplasie utérine et de colostomie pour occlusion sur bride

expliquant la stratégie chirurgicale de pontage extra-anatomique.

La deuxième, à l'origine d'une ischémie sub-aiguë, a été traitée en semi-urgence

par un pontage croisé fémoro-fémoral.

Pour la troisième, également responsable d'une ischémie sub-aiguë, un

traitement médical dans un premier temps a permis une amélioration clinique et

un pontage croisé fémoro-fémoral a été réalisé six mois plus tard.
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Statut clinique à 2 mois Statut clinique lors
Grade du dernier bilan *

n % n %

0 13 29 14 31

+1 1 2,2 2 4,5

+2 21 46 20 44

+3 10 22 9 20

* suivi moyen 24 mois (extrêmes 3 à 84)

TABLEAU Il
Amélioration clinique selon l'échelle de RUTHERFORD

des 45/50 recanalisations réussies
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La quatrième thrombose s'est révélée par une douleur aiguë SUIVIe d'une

claudication serrée. Le patient n'a consulté qu'un mois après et a été traité par

un pontage croisé fémoro-fémoral.

Il est encore intéressant de noter qu'aucune de ces thromboses n'a fait l'objet de

tentatives de reperméabilisation secondaire par voie endoluminale.

a) Resténoses :

Nous avons observé quatre resténoses durant le suivi: trois à 2 mois et une à 8

mois.

Deux resténoses se sont développées chez le patient ayant subi une

recanalisation iliaque bilatérale. Lors du contrôle effectué à deux mois,

l'échodoppler complété par une angio-RM confirmait la présence de deux

resténoses hémodynamiquement significatives. Par ailleurs le patient restait

asymptomatique. Il n'avait pas été décidé de nouvelle dilatation et la

perméabilité clinique s'est maintenue avec un traitement médical jusqu'au

trentième mois lorsqu'est apparue une claudication serrée.

La troisième resténose a également été diagnostiquée à deux mois. Il persistait

une claudication serrée et l'échodoppler confirmait une resténose significative

estimée à 80 %. Le patient avait été dilaté sans stenting et le contrôle

artériographique per-opératoire était bon. Chez ce patient une nouvelle

angioplastie transluminale percutanée avec la mise en place d'une endoprothèse

de type Palmaz a été réalisée. Les perméabilités secondaires cliniques et

anatomiques à six mois étaient conservées. Le patient est décédé au huitième

mois d'un infarctus du myocarde.

La dernière resténose a été diagnostiquée au huitième mois lors d'un contrôle

systématique. Le patient restait asymptomatique et l'échodoppler retrouvait une

sténose significative supérieure à 50%. Une tentative de repennéabilisation

secondaire a été réalisée sans succès (échec de cathétérisme de la lésion). Lors
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du dernier contrôle à trois ans et demi, le patient était asymptomatique avec une

sténose inchangée. Le patient est décédé au quarante cinquième mois d'une

embolie pulmonaire.

Parmi tous les échecs seulement deux resténoses ont été traitées afm de

maintenir une perméabilité secondaire. Une procédure fut un succès et l'autre un

échec technique. Ceci expliquera dans cette étude l'absence d'évaluation de la

perméabilité secondaire.

b) Analyse des perméabilités:

Le suivi moyen des patients était de 24 ± 2 mois avec des extrêmes de 4 à 84.

Nous avons vu que notre étude comportait cinq échecs de recanalisation, cinq

thromboses précoces, quatre thromboses tardives et quatre resténoses dont deux

chez le même patient.

Par ailleurs, durant le suivi dix patients sont décédés et deux n'ont pu être revus.

Les taux cumulés de perméabilité clinique et anatomique ont été exprimés sur le

nombre de patients, séparément en intention de traiter et en succès techniques

selon la méthode de Kaplan-Meier proposée par RUTHERFORD et

recommandée par la SVS et l'ISCVS pour l'évaluation des résultats après

chirurgie vasculaire et pour la standardisation de toutes les méthodes

endovasculaires (Tableaux 12 et 13).

Les perméabilités ont été calculées jusqu'à 30 mois, au-delà le nombre de

patient restant n'était pas suffisant pour une analyse statistique interprétable.

En intention de traiter, la perméabilité clinique à 6, 12, 24 et 30 mois était

respectivement de 72, 66, 66 et 53 % et la perméabilité anatomique de 66, 63, 63

et 55 %.
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Suivi,

(Mois)

Perméabilité clinique

o

Perméabilité,

%

100

Patients,

Il

49

Echecs,

Il

Censurés, Erreur Standard,

Il %

6

12

24

30

Perméabilité anatomique

o

6

12

24

30

72,4

66,2

66,2

52,6

100

66,4

63

63

55

26

19

11

7

49

26

16

9

5

13

15

15

17

14

16

16

17

10

15

23

25

9

17

24

27

6,5

7,3

7,3

10,4

7,2

7,5

7,5

9,9

Censurés = décès + perdus de suivi + perdus de vue

TABLEAU 12
Taux cumulés de perméabilité (Kaplan-Meier)

En intention de traiter
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Suivi.

(Mois)

Perméabilité clinique

o

Perméabilité,

%

100

Patients,

n

44

Echecs,

n

Censurés, Erreur Standard,

n %

6

12

24

30

Perméabilité anatomique

o

6

12

24

30

80,6

73,7

73,7

58,7

100

74

70

70

60

26

19

12

7

44

24

16

9

5

8

10

10

12

10

Il

Il

12

10

15

22

25

10

17

24

27

6,2

7,3

7,3

Il,2

7,2

7,7

7,7

10,6

Censurés = décès + perdus de suivi + perdus de vue

TABLEAU 13
Taux cumulés de perméabilité (Kaplan-Meier)

En succès techniques
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En terme de succès tec1miques, la perméabilité clinique à 6, 12, 24 et 30 mois

était respectivement de 81, 74, 74 et 59 % et la perméabilité anatomique de 74,

70, 70 et 60 %.

4.Facteurs influençant la perméabilité.

L'analyse de l'influence de facteurs pronostiques sur la perméabilité a été

réalisée sur les résultats anatomiques (Tableaux 14 et 15).

Dans les deux groupes en intention de traiter et en succès teclmiques, il apparaît

que seule la perméabilité de l'artère fémorale superficielle est associée de

manière statistiquement significative à une meilleure perméabilité (X2 = 6.37, P =

0.01).

Dans Le groupe des succès tec1miques, la longueur de l'occlusion inférieure ou

égale à 5 cm est un facteur approchant la significativité (X2 = 3.49, P = 0.06).

Dans l'analyse en intention de traiter, la qualité globale du réseau distal est

également un facteur approchant la significativité (X2 = 3.37, P = 0.06).
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Sexe:
Homme (n = 36)
Femme (n = 13)

Site lésionnel:
AIP (n = 35)
AIE (n = 15)

HTA:
oui (n = 26)

non (n = 23)

Diabète:
oui (n = 15)

non (n = 34)

Hypercholestérolémie:

oui (n = 18)
non (n = 31)

Obésité:

oui (n = 8)
non (n = 41)

Tabagisme actif:
oui (n = 34)

non (n = 15)

Perméabilité AFS:

oui (n = 39)
non (n= Il)

Réseau distal:

bon (n = 33)
mauvais (n = 17)

Stade clinique:
catégories 0-1-2-3 (n = 34)

catégories 4-5-6 (n = 16)

Longueur occlusion:

catégorie 3 < à 5cm (n = 24)
catégorie 4 > à 5cm (n = 26)

Endoprothèse:

oui (n = 26)
non (n = 24)

Ns.non significatif

AFS: artère fémorale

superficielle

AlPI AlE: artère iliaque

primitive/externe

Perméabilité anatomique (%)

en intention de traiter

NS

35
51

NS

54
32

NS

72
30

NS
69
40

NS

51
30

NS
50
37

NS
30
72

P = 0,01
42
0

P = 0,06
87
31

NS
30
72

NS

58
37

NS
72
30

TABLEAU 14
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Sexe:
Homme (n = 32)
Femme (n = 12)

Site lésionnel:
AIP (n = 33)
AIE (n = 12)

HTA:
oui (n = 23)

non (n = 21)

Diabète:
oui (n = 13)

non (n = 31)

Hypercholestérolémie:
oui (n = 17)

non (n = 27)

Obésité:
oui (n = 8)

non (n = 36)

Tabagisme actif:
oui (n = 31)

non (n = 14)

Perméabilité AFS:
oui (n = 3S)

non (n = 10)

Réseau distal:
bon (n = 27)

mauvais (n = 18)

Stade clinique:
catégories 0-1-2-3 (n =30)

catégories 4-5-6 (n = 15)

Longueur occlusion:
catégorie 3 < à Sem (n = 21)
catégorie 4 > à Sem (n = 24)

Endoprothèse:
oui (n = 2S)
non (n = 20)

NS: non significatif

AFS: artère fémorale

superficielle

AlPI AIE: artère iliaque

primitive/externe

Perméabilité anatomique (%)

en succès techniques

39
55

58
36

79
34

80
44

57
33

50
42

33
83

36
o

87
37

33
80

67
29

72
30

TABLEAU 15
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DISCUSSION
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Durant la dernière décennie, l'application des teclmiques endovasculaires aux

lésions artérielles iliaques athéromateuses s'est considérablement développée

pour devenir aujourd'hui pour de nombreux auteurs le traitement de référence,

du moins pour les sténoses. Concernant ces dernières, les résultats publiés sont

bons avec des taux de perméabilité approchant dans certaines études ceux de la

chirurgie conventionnelle au prix d'une morbi-mortalité plus faible. Mais

l'efficacité des procédures endoluminales paraît moins claire pour les lésions

occlusives iliaques d'origine athéromateuse. Nos résultats et ceux de la

littérature seront ainsi discutés.

Notre service de chirurgie vasculaire a su développer et appliquer à l'étage

artériel iliaque ces teclmiques endoluminales puisque, ont été réalisées entre

janvier 1995 et janvier 2002 cinquante recanalisations iliaques et surtout, près de

trois cent angioplasties transluminales pour le traitement de sténoses iliaques.

Nous avons donc su connaître le matériel, apprendre et développer ces nouvelles

teclmiques de revascularisation toujours dans un souci d'efficacité optimale pour

le patient.

A la vue de notre expérience, cette étude témoigne de notre activité et de notre

dynamisme dans le traitement des pathologies artérielles.

Bien que rétrospective et simplement descriptive, cette étude constitue un suivi

consécutif de malades et, elle est homogène dans ses indications puisque tous les

patients présentaient une occlusion d'origine athéromateuse symptomatique et

chronique.

Par ailleurs, même si notre stratégie de nuse en place d'endoprothèse est

inhomogène par un stenting sélectif ou primaire, nos outils thérapeutiques se

sont limités à la procédure d'angioplastie transluminale sans l'utilisation de

l'athérectomie, de la fibrinolyse ou du laser comme cela peut être retrouvé sans

cohérence dans certaines études.
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Enfin, notre effectif peut paraître faible mais d'après la littérature, il s'agit là

d'une série tout à fait acceptable d'autant plus qu'elle concerne les thromboses

de manière exclusive.

L'ensemble de nos résultats a été exprimé en terme de succès technique mais

aussi en intention de traiter, ce qui n'apparaît pas dans toutes les études publiées.

Ainsi, nous discuterons, après un bref rappel des résultats de la chirurgie

conventionnelle, des indications et de la technique de recanalisation, des

perméabilités de notre série après une revue de la littérature, des complications

de la procédure, des facteurs influençant la perméabilité, du coût, et de l'avenir.

AI RESULTATS DE LA CHIRURGIE

Avant d'envisager une discussion sur les différents aspects des résultats de la

recanalisation iliaque, il important de rappeler ceux de la chirurgie

conventionnelle. Les débats sont encore largement ouverts afin de déterminer

réellement et objectivement l'intérêt des procédures endovasculaires dans le

traitement des lésions occlusives iliaques d'origine athéromateuse. Il est donc

honnête d'ouvrir la discussion en présentant brièvement les résultats de la

chirurgie conventionnelle.

1.Perméabilités (Tableaux 16, 17, 18, 19 et 20).

Depuis les années 1950 [255] et les premières descriptions de revascularisations

chirurgicales des lésions occlusives aorto-iliaques, les résultats des différents
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types de pontages et des endartériectomies ont fait l'objet de très nombreuses

publications et nous les connaissons donc très bien, avec des reculs importants.

Plusieurs options chirurgicales sont réalisables en fonctions de différents

facteurs que nous ne développerons pas dans ce travail :

- Pontage aorto-iliaque ou aorto-fémoral uni ou bilatéral

- Pontage ilio-fémoral uni ou bilatéral

- Pontage croisé fémoro-fémoral ou ilio-fémoral

- Pontage axillo uni ou bifémoral

- Endartériectomie iliaque

Les taux de perméabilité de ces revascularisations sont très variables.

Les meilleures perméabilités sont retrouvées pour les pontages aorto-(bi)iliaques

ou aorto-(bi)fémoraux avec des taux primaires respectivement à 1, 5, 10 et 15

ans de 96 %, 91 %, 87 % et 82 % pour les claudications et 95 %, 87 %, 82 % et

75 % pour les ischémies critiques chroniques [252].

L'endartériectomie iliaque, technique tombée quelque peu dans l'oubli au sein

de nombreuses équipes chirurgicales, obtient pourtant de bonnes perméabilités

primaires avec des taux de 83 % à 86 % à 5 ans et de 65 % à 83 % à 10 ans.

Parmi les pontages extra-anatomiques, les pontages croisés ilio ou fémoro­

fémoraux donnent les meilleurs résultats avec des taux de perméabilité primaire

variant de 50 % à 90 % à 4 ans et secondaire de 90 % à 95 % à 4 ans. Les

pontages axillo-(bi)fémoraux sont les moins satisfaisants avec des taux de

perméabilité primaire à 5 ans de 43 % à 73 % améliorés à 70-75 % en

perméabilité secondaire [263].

Ceci peut paraître un catalogue de chiffres, mais il est important à connaître si

nous voulons au mieux apprécier les résultats des recanalisations iliaques.
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1985

1986

POULIAS [247]

SZILAGYI [248]

500

1748

92%àlan

86 %à 5 ans

78 %à 10 ans

85 % à 4 ans

80 %à 10 ans
75 % à 15 ans

1991 NEVELSTEEN [249] 912 89 %à 4 ans
83 %à 10 ans

77 %à 15 ans

90 %à 10 ans

84 %à 15 ans

1992 VAN DEN AKKER [250] 518

1994 VAN DER VLIET [251] 350

87 %à 4 ans
79 %à 10 ans

88 %à 4 ans

80 %à 10 ans

1997 DE VRIES [252]

(méta-analyse)

23

études

96 % à 1 an (stade II)
95 % à 1 an (stades III et IV)

91 % à 5 ans (stade II)

87 % à 5 ans (stades III et IV)

87 % à 10 ans (stade II)

82 % à 10 ans (stades III et IV)
82 % à 15 ans (stade II)

75 % à 15 ans (stades III et IV)

TABLEAU 16
Perméabilité des pontages aorto-bifémoraux

1992 AURe [253] 69 90% à 4 ans 93% à4 ans

1994 VAN DER VLIET [251] 184 88%à 4 ans

83% à 10 ans

TABLEAU 17
Perméabilité des pontages aorto ou ilio-fémoraux unilatéraux
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1992

1996

2000

AURC [253]

BERCE [254]

WHATLING [221]

74

211

87

52 %à 4 ans

72 % à 5 ans
64 % à 10 ans

95 %à 4 ans

94 % à4 ans

89 %à 5 ans
87 %à 10 ans

TABLEAU 18
Pennéabi1ité des pontages croisés fémoro ou ilio-fémoraux

1981 BECQUEMIN [256] 200

1990 VITALE [257] 60

1991 VANDENDUNGEN 101
[258]

2000 MELLIERE [259] 176

86 %à 5 ans
83 %à 10 ans

84%à5ans
71 %à 10 ans

83 % à 5 ans
65 % à 10 ans

84%à5ans
80 % à 10 ans

TABLEAU 19
Perméabilité des endartériectomies iliaques
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1987 RUTHERFORD [260] 32

1994 HARRlNGTON [261] 153

1996 PASSMAN [262] 108

62 %à 5 ans

43 % à 5 ans

74 % à 5 ans

TABLEAU 20
Perméabilité des pontages axillo-(bi)fémoraux
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2.Morbi-mortalité.

La morbi-mortalité des recanalisations iliaques est faible et il s'agit là, d'un

argument essentiel à son développement. Mais qu'en est-il de la chirurgie

conventionnelle ?

Chaque type d'intervention présente des taux de morbi-mortalité différents avec

des complications pouvant être aussi différentes.

A la vue de la littérature, il paraît évident que les risques de complications, du

moins générales, sont plus élevés dans la chirurgie conventionnelle par rapport à

la chirurgie endovasculaire.

a) Mortalité péri-opératoire:

La mortalité péri-opératoire est dominée par les causes cardiaques qUI

représentent selon les séries 25 % à 70 % de l'ensemble des décès. Les autres

causes sont très variées, mais dominées par les affections secondaires à la

dégénérescence artérielle athéroscléreuse ou au tabagisme : accident vasculaire

cérébral, insuffisance rénale, complications respiratoires.

• Pontages aorto-(bi)fémoraux : 0,85 % à 5,3 % [264]

• Pontages axillo-(bi)fémoraux : a% à 20 % [265]

• Pontages fémoro-fémoraux : a% à 7 % [265]

• Endartériectomie iliaque: a% à 2% [265]
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b) Morbidité péri-opératoire:

Il serait long et fastidieux de réaliser dans ce travail une liste exhaustive de

l'ensemble des complications locales et générales de la chirurgie

conventionnelle. Néanmoins il convient de citer les plus fréquentes (Tableau

21).

D'après la méta-analyse de DE VRIES [252] réalisée sur 23 études portant sur

les pontages aorto-bifémoraux entre 1970 et 1996, le taux de complications

systémiques (CS) était de 12,1 % et le taux de complications locales (CL) de

7,6 %. Chacun de ces risques était significativement plus faible pour les études

après 1975 (CS=8,3 % et CL=6,7 %).

Parmi les complications spécifiques de cette chirurgie, il en est une qui n'est pas

souvent évoquée et qui mérite notre attention: il s'agit du risque sexuel

d'impuissance ou d'éjaculation rétrograde post-opératoire. Ce risque est

directement lié à la chirurgie de l'aorte sous rénale et du carrefour aorto-iliaque

par lésion des plexus sympathiques lombaires et des deux plexus pré-aortiques

(le plexus intennésentérique et le plexus hypogastrique supérieur). C'est une

complication qui peut être très mal acceptée chez le sujet jeune et devant

laquelle la recanalisation iliaque présente un avantage incontestable.

Concernant les pontages croisés ilio ou fémoro-fémoraux, les taux de morbidité

sont beaucoup plus bas avec des taux de complications générales de 0 % à 3 %

et de complications locales de 0 % à 13 % [253, 254, 263].

Les pontages axillo-(bi)fémoraux présentent des taux de complications surtout

générales plus élevés [260-262]. Ceci est essentiellement dû aux indications

posées chez des patients présentant de lourds facteurs de risques médico­

chirurgicaux.

La morbidité des endartériectomies iliaques est faible avec des taux de 0 % à

5 %.
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COMPLICATIONS GÉNÉRALES

Complications cardiaques

Complications respiratoires

Insuffisance rénale

Ischémie colique

Ischémie médullaire

Accident vasculaire cérébral

Maladie veineuse thromboembolique

Dysfonction sexuelle

COMPLICATIONS LOCALES

Comp lications neurologiques

Complications hémorragiques

Infection et nécrose au triangle fémoral

Infection de paroi abdominale

Lymphorrhée

Lymphocèle

Eviscération

COMPLICATIONS TARDIVES

Infection de prothèse

Fistule aorto-entérique

Faux anévrisme anastomotique

5 à30 %

1 à 16,5 %

1 à 7%

1,1 à2,8 %

0,1 àO,5 %

0,45 à 3 %

Non publié

4à60%

Non publié

0,8 à 1,5 %

Non publié

Nonpublié

2%

Non publié

0,8 à2,6 %

0,4 à4 %

0,2 à 7,9 %

TABLEAU 21
Complications de la chirurgie des lésions iliaques
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Enfin, il faut citer deux complications tardives spécifiques aux pontages: les

infections prothétiques et les faux anévrismes.

Nous le détaillerons dans lill autre chapitre, mais il apparaît, même sans études

comparatives randomisées, que la recanalisation iliaque est une technique moins

« agressive» comparée à la chirurgie conventionnelle.

BI INDICATIONS ET TECHNIQUES

La recanalisation iliaque est la réalisation d'une revascularisation par VOle

endovasculaire d'une thrombose iliaque, chez un patient présentant des

symptômes ischémiques. Même si les moyens techniques ont progressé, même

si «tout» peut être tenté, il n'est pas possible à notre avis de décider

systématiquement et en première intention une recanalisation pour des lésions

occlusives. Il est encore moins acceptable de raisonner en se projetant dans

l'échec d'une telle procédure pour porter l'indication sous prétexte d'une

moindre morbi-mortalité en attendant une revascularisation chirurgicale

conventionnelle. Pour nous, les outils endovasculaires ne sont pas des

« gadgets » servant à réaliser des prouesses techniques « à moindre frais » mais

une réelle alternative à la chirurgie. La prise en charge du patient doit être

globale et nous traitons sans ambiguïté un patient présentant des doléances et

non pas de simples lésions artériographiques.

Pour ces raisons, nous n'avons jamais porté d'indications extrêmes devant des

lésions complexes ou étagées pouvant associer à des degrés divers des lésions de

thrombose et de sténose. Les occlusions traitées dans cette série concernent des

lésions relativement courtes et segmentaires puisque ayant lille longueur
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moyenne de 5,4 cm sans aucune lésion ne dépassant 10 cm ou ne touchant à la

fois les deux segments iliaques, primitif et externe. Dans la littérature, les

longueurs moyennes sont souvent plus longues entre 6 et 9 cm [156, 157, 183,

214-220] avec des longueurs extrêmes allant jusqu'à 24 cm [216]. Même si la

longueur de l'occlusion n'est pas un facteur prouvé comme affectant les

perméabilités, cela illustre peut être notre attitude plutôt prudente.

Si l'on observe notre activité endovasculaire dans le traitement des occlusions

iliaques durant la période étudiée (Figure 15), il apparaît clairement une

tendance à un élargissement des indications surtout à partir de 1999. Mais

parallèlement si l'on rapporte le nombre de recanalisation à l'activité

chirurgicale conventionnelle, le ratio ne paraît pas augmenter de manière aussi

évidente puisque il était de 31% en 1996 et de 34% en 2001.

Contrairement aux sténoses, il n'y a qu'un seul degré d'occlusion et les limites

des indications de recanalisation sont les lésions associées sur les axes aorto­

ilio-femoraux homolatéral et controlatéral.

Les techniques utilisées dans cette étude pour franchir la lésion sont assez

standardisées et classiques. En première intention, ce franchissement était le plus

souvent tenté par voie rétrograde homolatérale à l'aide d'un guide hydrophile de

type Tenuno droit ou courbe. En cas d'échec, un guide plus rigide était utilisé

associé à lm cathéter porteur. Puis, si nécessaire, le passage du guide se faisait

par voie antérograde selon une procédure en «cross-over». Dans cinq cas la

ponction a été bilatérale afin de réaliser une dilatation en « kissing-balloon » sur

des lésions iliaques primitives ostiales. Cependant, quelques décisions

techniques sont en désaccord avec les données précédentes, puisque parmi les

sept «cross-over », trois ont été réalisés de première intention et parmi les

échecs de franchissement deux n'ont pas fait l'objet d'une tentative de « cross­

over ». Après réanalyse des données, les raisons de ces attitudes n'ont pu être

déterminées.
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1995 1996 1997 1998 1999 2000 200 1

ATLP 1 (6,1 %) 5 (31,2 'X» 5 (27,1 'X)) 3 (1 1,2 %) 9 (25,7 %) 14 (58,3 %) 12 (34,3 %)

CHIR 14 (93,3 %) II (68,8 %) 13 (72,3 %) 14 (88,8 %) 26 (74,3 %) 10(41,7 %) 23 (65,7 %)

TOTAL 15 16 18 17 35 24 35

RAPPORT ATLP/CHIRURGIE
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ATLP : Angioplastie Transluminalc Percutanée
CHIR : Chirurgie conventionnelle

FIGURE 15
Evolution du traitement des thromboses iliaques
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Au total, nous avons eu cinq échecs de recanalisation et donc un taux de succès

technique de 90 %. Il s'agit là d'un très bon résultat d'autant plus qu'aucune

technique adjuvante n'a été utilisée (laser, fibrinolyse ou athérectomie) et que

pour deux échecs, un abord antérograde controlatéral n'a pas été réalisé.

L'analyse de ces échecs ne laisse pas apparaître de manière évidente la notion

d'apprentissage connne cela a pu être décrit [220]. Aucun échec n'a fait l'objet

de complications, deux patients ont bénéficié d'une revascularisation

chirurgicale dans le même temps opératoire et trois à distance.

Les données de la littérature montrent des taux de succès techniques variant de

50 à 100 % (Tableaux 22 et 23), toutes techniques endovasculaires confondues.

Sur le plan technique, le franchissement de l'occlusion par le guide constitue

probablement la difficulté majeure des recanalisations iliaques. Ceci est une

limite évidente par rapport aux sténoses pour lesquelles les taux de succès

techniques sont supérieurs à 90 % [141, 230, 237-244]. Cette particularité des

occlusions en général, et iliaques en particulier, pose un problème bien défini

par COLAPINTO [232] puis par SCHEINERT [156] et STEINKAMP [157] : il

s'agit du premier challenge de la recanalisation iliaque. Au delà du choix des

différents types de guides, qui ne semble pas être un facteur déterminant [245],

la première controverse concerne la voie d'abord antérograde ou rétrograde pour

le passage du guide. Bien que la majorité des auteurs préfèrent en première

intention une approche homolatérale et rétrograde de la lésion, certains

préconisent systématiquement la voie controlatérale et antérograde par « cross­

over » [156, 157, 220]. L'argument donné en faveur du « cross-over » serait le

risque par voie rétrograde de passage sous-intimal du guide avec réentrée ou non

dans l'aorte, à l'origine de nombreux échecs. De plus la voie antérograde

réduirait le risque de dissection aorto-iliaque en cas d'occlusion ostiale iliaque

primitive.

Pour assurer ce challenge du franchissement de l'occlusion, d'autres auteurs ont

proposé l'angioplastie transluminale associée au laser, à la fibrinolyse, à la
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ANNÉE AUTEUR Il SUCCÈS PERMÉABILITÉ PERMÉABILITÉ STENTING

TECHNIQUE PRIMAIRE SECONDAIRE

1979 TEGTMEYER [31] 1 100 % oui li 4,5 mois 0 %

1982 RJNG 132] ID 50% 0%

1984 AUSTER 11 86J 8 87 % D%

1984 PILLA 12 31J 3 100 % 2/2 li 1an et 1/1 à 3 mois 0 %

1986 COLAPINTO [232] 64 78 % 88 % Ù 1 an 0 %

78 % Ù 2-4 ans

1986 KOROGI [2331 6 83 % 0%

1987 RUBINSTEIN 1234J 26 70% 0 %

1989 REES [193J 15 80% 100 %

1990 VORWERK [235] 68 70 % 100 %

199 1 I-IAUSSEGER [196] 42 83% 50%

1993 GUPTA [2 181 56 79% 76 '% Ù 1-7 ans 86 % à 1 an 0 %

8 1 % Ù 2-7 ans

1993 PERNES [2361 34 85 'X, 70 % Ù lan 79%cl lan 100 %

65 % cl 2 ans 79 % cl 2 ans

1993 BLUM 11 951 47 98 % 93%ù lan 40%

9D% Ù 2 ans

87 'X, li 4 ans

1993 JOHNSTON 12 30] 82 82 % 60 % li l an (idt ) 0 %

53 % li 2 ans (idt)

48 % cl 3 ans (idt)

1994 YEDLICKA [227] II 73 % 100 %

1995 VORWERK 1220] 127 80% 87 % li lan 94 % cl lan 100 %

78 % ù4 ans 88 % li 4 ans

54 % ù 5 ans 75 % ù 5 ans

1995 CARDON [228J 37 86 % 75 % à lan 78 % à lan )00 %

66 % ù 2 ans 78 % à 2 ans

1995 VOGT [229J 3 1 73% 85 % ù 6 mois Non précisé

idt=intcntion
de traiter

TABLEAU 22
Recanalisations iliaques : revue de la littérature
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ANNÉE AUT EUR Il SUCCÈS PER MÉABILITÉ PERMÉA BILITÉ STENTING

TECHNIQUE PRIMA IRE SECONDAIRE

1997 DYE1' [2 17] 72 93 % 85 % Ù 1-4 ans ( idt) 100 %

1997 REYES (222] 6 1 92% 73 % n2 ans 88 'X, 11 2 ans 10() %

1998 HENRY 11831 105 88% 75 % Ù lan (id!) 79 % Ù lan (idt) 66%

59 % Ù 4 ans (idl) 7 1 % n4 ans (idt)

52 % Ù 6 ans (id!) 66 % à 6 ans ( idt)

1998 NAWAZ [226J 98 100 % 9 1 % 11 tan (idt) 92 % 11 lan (idt) 100 %

88 'X, Ù 2 ans (idt) 90 % à 2 ans (id!)

84 % à 3 ans (id!) 90 % Ù 3 ans (idt)

1998 RAZA 1225 \ 27 93% 100 %

1998 1'000001) 1223] 37 73 % 65 % Ù 2 ans (idt) 65 % Ù 2 ans (idt) 100 %

88 % Ù 2 ans (id!) 88 % à 2 ans (id!)

1998 MURAKAMI \216J 54 57% 7 1 % à 10 ans 93 % Ù 10 ans 0 %

1999 LEU [2151 75 89 ')1(, 64 % Ù lan (idt) 83 % Ù lan (idt) 0 %

57 % dl: 4 11 10 ans 8 1 % de 4 Ù 10 ans

1999 KIM [2 14 J 36 100 % 100 %

1999 FAVA 1219 \ 26 88% 8 1 %à 1 an 100 %

65 % Ù 2 ans

2000 VAN WALRAVEN [224J 25 100')1(, 95 'X, Ù 2 ans 100 %

2000 WHA1'LING [221] 5 1 74 % 52 % n 1-2 ans (id!) 100 %

45 % 11 4 ans (idt)

200 1 SCHEINER1' [156] 2 12 90% 84 % Ù 1an (idt) 88 % 11 1an (idi) 100 %

78 % 11 3 ans (id!) 86 % 11 3 ans (id!)

66 'X, Ù 5 ans (id!) 80 % 11 5 ans (idt)

200 1 STEINKAMP {157] 90 76% 9 1 % 11 lan (id!) 94 % 11 Jan ( idt) 100 %

83 % 11 2 ans (id!) 90 % Ù 2 ans (idl)

idt=intention
de tra iter TABLEAU 23

Recanalisations iliaques : revue de la littérature (suite)
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thrombectomie « mécanique» ou à l' athérectomie. Al'étage iliaque peu

d'études ont été publiées sur les résultats de ces moyens complémentaires :

L'étude de HENRY [183] portant sur 105 patients rapporte les résultats de

recanalisations utilisant presque toutes les techniques endovasculaires

disponibles sans néanmoins argumenter les stratégies thérapeutiques. A

l'angioplastie transluminale ont été associés, une thrombolyse dans 15 cas (12

succès), le laser type Excimer dans 4 cas (3 succès) ou une thrombectomie

«mécanique» par thromboaspiration ou hydrolyseur dans 16 cas (16 succès).

Les résultats apparaissent bons mais 44 lésions dataient de moins de trois mois

et l'étude ne fait pas part des types de lésions recanalisées par les techniques

adjuvantes. Au total, il reste 13 patients pour lesquels la recanalisation fut un

échec, soit un taux de succès technique de 88 %.

LEU [215], dans une série de 75 recanalisations iliaques, utilise l'angioplastie

transluminale seule ou associée à une thrombolyse locale ou à une

thromboembolectomie percutanée par cathéter d'aspiration. Il obtient 89 % de

succès technique avec 8 échecs qui ne sont pas détaillés, notamment en ce qui

concerne la technique de recanalisation.

GUPTA [218] rapporte une étude portant sur 56 occlusions iliaques. Pour Il

artères, une recanalisation a été tentée de première intention par laser de type

Yag avec seulement 4 succès. Les 7 autres ont été recanalisées avec succès à

l'aide d'un simple guide. Le taux de succès technique global était de 78 %. En

accord avec la littérature [155, 246], l'auteur concluait à l'absence de bénéfice

de l'angioplastie assistée par laser sur l'angioplastie conventionnelle seule.

STEINKAMP [157] et SCHEINERT [156] utilisèrent récemment le laser

Excimer après le franchissement de l'occlusion par un simple guide afm de

traiter la matériel thrombotique et thrombogène permettant selon eux de faciliter

la dilatation et de réduire le risque embolique. Leurs taux de succès technique

étaient respectivement de 76 % et de 90 %.
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BLUM [195] réunit dans une étude de 47 recanalisations iliaques, l'angioplastie

transluminale à la fibrinolyse et à l' athérectomie rotationelle. Dans tous les cas,

il associa à l'angioplastie transluminale une thrombolyse in situ par urokinase ou

rTPA. Pour 30 patients, il utilisa en complément une athérectomie par

ROTACS. Une seule procédure fut un échec mais sans précision. Les

symptômes dataient de un jour à un an et le taux de complications immédiates

était relativement élevé, à 15 %.

A l'opposé, HAUSEGGER [196] qui traita des occlusions iliaques chroniques

par thrombolyse obtint un taux de succès technique de 28 % (12/42).

D'après les données de la littérature, aucune étude ne permet actuellement

d'affirmer que l'assistance de l'angioplastie transluminale par d'autres procédés

teclmiques tels que la fibrinolyse, le laser ou l'athérectomie améliore les

résultats en terme de succès teclmique de recanalisation des occlusion iliaques

chroniques d'origine athéromateuse.

Beaucoup d'équipes ont rapporté d'excellents résultats à l'aide d'un simple

guide [214,217,222,224-226].

De plus, il s'agit de teclmiques ayant leurs propres morbidités, coûteuses,

compliquant et rallongeant la procédure. Nous pouvons imaginer que certaines

équipes, ne travaillant pas dans un environnement chirurgical et devant obtenir à

tout prix un succès entièrement endovasculaire, aient pu ou peuvent encore les

expérimenter, mais pour notre part, en tant que chirurgiens vasculaires nous

pensons qu'elles n'ont pas leur place dans notre arsenal thérapeutique pour les

lésions étudiées dans ce travail.
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CI PERMÉABILITÉS

Nous avons exprimé nos résultats en terme de perméabilité clinique et

anatomique. Sur la plan purement technique, c'est la perméabilité anatomique

qui traduit la perméabilité « physique » du segment traité. Une resténose, si elle

est hémodynamiquement significative, est le témoin d'un échec de la procédure

mais peut rester sans conséquence clinique majeure. Inversement l'aggravation

d'une artériopathie sous-inguinale peut rendre symptomatique un patient avec

un axe iliaque revascularisé restant perméable. Mais nous traitons des patients

symptomatiques et pas seulement des occlusions et par conséquent il est

intéressant de rapporter les deux types de perméabilité. Ceci n'est pas le cas

dans toutes les études disponibles.

Par ailleurs, nous avons distingué deux groupes pour chacune des perméabilités :

un groupe en intention de traiter incluant les échecs teclmiques et un groupe des

succès techniques excluant ces échecs. Si nous voulons être rigoureux sur le

plan méthodologique, tous les patients doivent être inclus dans les statistiques

car seul le groupe en intention de traiter traduit la perméabilité réelle de la

technique thérapeutique utilisée. Malheureusement, les résultats de

perméabilités de certaines études omettent les échecs de recanalisation et

n'expriment donc pas la perméabilité réelle en intention de traiter [216, 220,

222, 228, 232, 236-237]. A contrario, il est intéressant d'exclure ces échecs afin

d'évaluer certains aspects teclmiques de la procédure endovasculaire après le

franchissement de l'occlusion comme le stenting ou certains facteurs qui,

indépendamment de la recanalisation, peuvent influencer les résultats de la

procédure et donc les indications.
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D'après les données de la littérature (Tableaux 22 et 23), l'analyse des

perméabilités de notre étude ne montre pas de très bons résultats. Mais ils ne

sont pas non plus médiocres :

Nos perméabilités primaires anatomiques en intention de traiter sont

respectivement à 12,24 et 30 mois de 63 %,63 % et 55 %.

Plus de 2000 procédures de recanalisations iliaques ont été publiées, et dans la

somme des études portant sur ce sujet, très peu apparaissent homogènes dans

leurs indications, les techniques utilisées et la méthodologie, rendant difficile les

comparaisons.

Ainsi, dans la série de HENRY [183] portant sur 105 recanalisations iliaques,

étaient utilisés indifféremment fibrinolyse, laser, thrombectomie «mécanique»

associés à l'angioplastie transluminale avec ou sans stenting. Qui plus est, pas

moins de cinq types d'endoprothèses différentes étaient posés. Enfin, 44 % des

patients présentaient des symptômes datant de moins de trois mois et

évidemment, les taux de perméabilités de ce sous-groupe se trouvaient

significativement meilleurs. Cette différence dans les indications est importante

car inclure dans la même étude de perméabilité occlusions chroniques et aiguës

ou subaiguës, c'est un peu comme associer dans la même étude chirurgicale,

endartériectomie et thrombectomie. En intention de traiter, les taux cumulés de

perméabilité primaire étaient respectivement à l, 4 et 6 ans de 75 %, 59 % et

52 %.

VORWECK [220], qui avec 80 % de succès technique, oublie complètement

dans ses résultats les échecs de recanalisation en mentionnant même dans son

titre le nombre total de recanalisation (127) moins le nombre d'échecs (24),

retrouve des taux de perméabilité primaire respectivement à l, 4 et 5 ans de

87 %, 78 % et 54 %. D'autres études encore n'ont jamais fait part des

perméabilités en intention de traiter [216, 222, 228, 232, 236-237].
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Avec 90 % de succès technique sur 75 recanalisations iliaques, LEU [215]

publie des résultats beaucoup mois bons avec en intention de traiter 64 % de

perméabilité primaire à 1 an et 57 % à 4 ans. Mais étaient associés de manière

variable l'angioplastie transluminale avec la thrombolyse et la thrombo­

endartériectomie.

Parmi les études méthodologiquement plus satisfaisantes, les résultats sont assez

variables:

SCHEINERT [156] rapporte les résultats de 212 recanalisations iliaques toutes

utilisant l'angioplastie transluminale assistée par laser Excimer avec stenting

primaire. En intention de traiter, il obtient des taux de perméabilité primaire

respectivement à l, 3 et 5 ans de 84 %, 78 % et 66 %.

STEINKAMP [157] avec une méthodologie identique retrouve des résultats à

peu près comparables avec des taux de perméabilité primaire à 1 an de 91 % et à

2 ans de 83 %.

NAWAZ [226] obtint également de très bons résultats avec des taux de

perméabilité primaires respectivement à l, 2 et 3 ans de 91 %, 88 % et 84 %.

Toutes les occlusions avaient été traitées par angioplastie transluminale et mise

en place systématique d'endoprothèse (Wallstent ou Memothenn).

WHATLING [221], dans la seule étude comparant électivement la

recanalisation iliaque à la chirurgie conventionnelle dans le traitement des

occlusions iliaques, retrouve en intention de traiter des taux de perméabilité

primaire respectivement à 1 et 4 ans de 52 % et 45 %.

JüHNSTüN [230] rapporte chez 82 patients des taux de perméabilité primaire

bas de 60 % à 1 an et de 48 % à 3 ans.
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Au total, nous pouvons raisonnablement estimer les taux de perméabilité

primaire des recanalisations iliaques entre 52 % et 90 % à 1 an et entre 45 % et

70 % à 4 ans.

En comparaison avec la littérature, une limite importante de notre étude est

l'absence de perméabilité secondaire. En effet panni les 13 échecs précoces ou

tardifs (5 thromboses précoces, 4 thromboses et 4 resténoses tardives) seulement

2 resténoses ont fait l'objet d'une tentative endovasculaire de maintient de la

perméabilité : une nouvelle dilatation fut un succès mais la deuxième un échec.

Parmi les cinq thromboses précoces deux furent traitées par chirurgie

conventionnelle et les trois autres médicalement avec chirurgie différée. Parmi

les quatre thromboses tardives, trois furent traitées chirurgicalement et une

médicalement avec chirurgie différée. Enfin, deux des quatre resténoses n'ont

pas bénéficié d'une nouvelle dilatation.

Au total, sur ces 13 échecs, 11 n'ont pas fait l'objet d'une revascularisation

endovasculaire afin de maintenir la perméabilité du segment traité. Devant

l'échec, notre démarche a été soit chirurgicale d'emblée soit attentiste avec une

chirurgie conventionnelle différée. Cette particularité constitue donc une

différence majeure avec les différentes études publiant des résultats de

perméabilité secondaire très satisfaisants (Tableaux 22 et 23).

Il est difficile d'expliquer a posteriori cette attitude, mais probablement notre

raisonnement a été trop chirurgical en pensant qu'il n'y avait pas d'autres

alternatives à l'échec de l'angioplastie transluminale. Et, sûrs des résultats de la

chirurgie conventionnelle, nous n'avons pas poussé plus loin notre stratégie

thérapeutique. Ceci semble aujourd'hui une erreur. Si l'option du «tout

endovasculaire à tout prix» ne peut être défendue, à l'inverse, considérer les

procédures endovasculaires comme simplement une technique mini-invasive en

attente d'une chirurgie conventionnelle est une erreur. En première intention,

face à la thrombose ou la resténose d'une recanalisation, il paraît licite dans la
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mesure du possible d'assurer une continuité et une logique dans la stratégie

thérapeutique en proposant une nouvelle revascularisation endovasculaire.

Ce problème est parfaitement illustré par les bons taux de perméabilité

secondaire retrouvés dans la littérature. A 1 an ces taux varient de 79 % à 94 %

et à 5 ans de 70 % à 80 %.

Dans l'étude de SCHEINERT [156], cinq des huit thromboses ont été traitées

avec succès par voie endovasculaire: deux angioplasties transluminales

assistées par thrombolyse et trois assistées par laser Excimer. De plus, parmi les

dix-sept resténoses, treize ont été traitées avec succès par une simple dilatation.

Le résultat était un taux de perméabilité secondaire à 5 ans de 80 % (en intention

de traiter).

LEU [215] rapporte sur vingt-sept échecs seize réinterventions avec succès par

angioplastie transluminale. A 1 an le taux de perméabilité secondaire était de

83 % et de 81 % à 6 ans.

Enfin, dans cette discussion sur les perméabilités des recanalisations iliaques, il

est important de remarquer la chronologie de survenue des échecs (thromboses

ou resténoses). Nous remarquons en effet que la majorité de ces échecs se

produisent précocement, la première année suivant la procédure. Il s'agit d'une

donnée rarement discutée dans la littérature et qui portant nous apparaît

fondamentale puisque sa compréhension permettrait d'améliorer

significativement les résultats. Les facteurs susceptibles d'influencer ce

phénomène sont abordés dans un chapitre suivant et nous nous contenterons

dans ce paragraphe de rapporter ces échecs et leurs causes :

Dans notre étude sur treize échecs, douze ont eu lieu durant la première année. Il

s'agissait de cinq thromboses péri-opératoires, trois thromboses tardives, 2 à

deux mois, 1 à six mois et de quatre resténoses, 3 à deux mois, 1 à huit mois.

Dans l'étude de LEU [215], sur 23 échecs, 20 ont eu lieu la première année post­

procédure.
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Pour HENRY [183], panni les 21 échecs, 12 sont retrouvés durant les SIX

premiers mois avec 7 thromboses dans les 24 heures.

SCHEINERT [156] rapporte Il échecs à un an sur un total de 25.

STEINKAMP [157] retrouve 50 % de ses échecs la première années et

VORWERK [220], 60 %.

Les causes de ces échecs sont variables :

• La thrombose aiguë du site dilaté est secondaire aux lésions pariétales

engendrées par la dilatation: lacération, décollement de plaque, dissection. Ces

phénomènes doivent justifier une prévention par un traitement antithrombotique

dont les modalités varient selon les auteurs. Actuellement, la plupart des équipes

s'accordent sur la nécessité de débuter un traitement anti-aggrégant plaquettaire,

par aspirine, un à deux jours avant la procédure ou de ne pas l'arrêter, avec une

héparinothérapie per-opératoire. Dans les suites de la procédure, la prescription

d'une héparinothérapie est variable selon les opérateurs.

• Les resténoses précoces ou la persistance d'une sténose significative sont

secondaires à une resténose élastique (« recoil »), la création d'un chenal de

dissection thrombosé ou circulant, une fracture de la plaque, un « flap »,

responsables de turbulences et d'irrégularités pariétales constituant le point

d'appel à l'accrétion secondaire de thrombus.

• Les resténoses tardives sont liées à des lésions d'hyperplasie myo-intimale, de

remodelage, survenant en général dans lm délai de 3 à 6 mois après le geste

initial, ou à une récidive et une progression in situ des lésions d'athérome,

favorisées par la persistance de facteurs de risque, notamment le tabac.

• Les réocclusions tardives secondaires aux mécanismes précédemment décrits,

peuvent aussi être favorisées par des facteurs thrombotiques comme les

variations de débit circulatoire, une cardiopathie emboligène, des troubles de

l'hémostase ou un syndrome inflammatoire.
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Enfin, devant une lésion « réfractaire» nécessitant des procédures itératives,

risquées ou aléatoires, il nous semble prudent de suspendre une procédure et

d'envisager une revascularisation chirurgicale conventionnelle plutôt que de

risquer tille aggravation ou une extension des lésions.

DI COMPLICATIONS

La recanalisation iliaque constitue, par rapport à la chirurgie « classique», une

alternative dont un des avantages principaux mis en avant est une plus faible

morbi-mortalité,

1.La mortalité.

La mortalité opératoire est rare puisque nous ne retrouvons dans la littérature

qu'un seul cas de décès per-opératoire secondaire à une rupture artérielle iliaque

[222]. Cela signifie que malgré un risque opératoire faible, la procédure n'est

pas non plus exempte du risque d'une complication majeure pouvant être fatale.

La mortalité péri-opératoire est une donnée quasiment jamais disponible dans les

études publiées. Seul NAWAZ [226] rapporte un taux de 5,6 %, le nôtre étant de

4 %. Là aussi, il faut bien avoir à l'esprit que la recanalisation iliaque, bien

qu'étant une procédure considérée comme peu invasive, réalisée actuellement le

plus souvent sous anesthésie locale, constitue un stress non négligeable. Comme

nous le savons aujourd'hui pour la chirurgie carotidienne, l'anesthésie locale ou

loco-régionale ne protège pas notre « catégorie» de patients polyvasculaires. De

plus, un certain nombre de complications de la recanalisation iliaque engendre
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une prise en charge chirurgicale responsable elle-même d'une mortalité propre

chez des patients dont le statut polyathéromateux doit toujours nous rester à

l'esprit.

Ainsi, la recanalisation iliaque ne doit pas être considérée comme une procédure

anodine et présente comme toute intervention chirurgicale un risque de mortalité

bien rée!, il faut le rappeler.

2.La morbidité.

Les taux de morbidité des recanalisations iliaques varient de 3 % à 29 %.

Dans notre étude il est de 4 %.

Aux complications générales auxquelles sont soumis tous les malades

vasculaires subissant une intervention, s'ajoutent les complications spécifiques

de l'angioplastie transluminale et de ses techniques complémentaires. La liste

des complications potentielles pourrait donc être longue (Tableau 24).

Parmi les complications de la procédure, le nsque d'embolie distale est

certainement le plus fréquent. D'après la littérature, en excluant les premières

procédures de RING [32] et PILLA [231], le risque varie de 0 % à 24 % avec

très peu d'études échappant à cette complication. L'embolie peut être immédiate

ou retardée durant le processus de « cicatrisation» du site traité. Il peut s'agir

d'un embol cruorique ou athéromateux (intérêt du «kissing balloon » lors d'une

dilatation ostiale de l'artère iliaque primitive). Les traitements possibles sont,

par VOle per-cutanée, une thrombolyse in-situ (inefficace en cas d'athéro­

embolisme), une thrombo-aspiration, ou une thrombo-embolectomie

chirurgicale. Nous en avons eu un cas (2 %), traité avec succès par thrombolyse.

La complication la plus grave est la rupture artérielle pouvant avoir des

conséquences dramatiques en cas d'hémorragie cataclysmique d'autant plus que
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COMPLICATIONS IMMEDIATES

Embolie distale

Rupture artérielle

Hématome au point de ponction

Thrombose au point de ponction

COMPLICATIONS PRECOCES

Faux anévrisme

Sténose au point de ponction

Sepsis

Insuffisance rénale aiguë

Oà24%

oà 7%

oà 14%

Oà4%

oà 4,5 %

Non publié

Non publié

Non publié

TABLEAU 24
Principales complications des recanalisations iliaques
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la procédure n'est pas réalisée dans un environnement chirurgical. Dix cas de

rupture artérielle sont rapportés dans la littérature [156, 157, 219, 222, 228, 230,

232, 266], avec trois nécessitant une conversion chirurgicale en extrême

urgence, dont une présentant une issue fatale. La rupture est favorisée par la

surdilatation, des pressions d'inflation élevées et pour certains par le caractère

calcifié de la lésion [267]. Face à une extravasation de produit de contraste, le

premier geste doit consister à regonfler le ballonnet au site d'angioplastie puis,

peut être alors décidée, une angioplastie prolongée itérative, la mise en place

d'une endoprothèse couverte ou non [268, 269] ou une conversion chirurgicale,

Le sepsis est une complication potentielle de l'endoprothèse commençant a être

de plus en plus décrite [270-272]. Il pose les mêmes problèmes de traitement

que les sepsis sur pontages. Dans les études sur les recanalisations iliaques,

aucune infection de stent n'a encore été publiée mais deux cas de sepsis général

ont été rapportés [220, 226]. Les indications de plus en plus largement posées

d'endoprothèse doivent faire porter notre attention sur le problème de

l'antibioprophylaxie et du respect des règles d'asepsie chirurgicale lors de la

procédure.

Deux autres complications potentiellement chirurgicales et non rares sont à

mentionner: l'hématome secondaire au point de ponction et le faux anévrisme.

Ne sont considérés comme graves que les hématomes nécessitant un geste

chirurgical d'hémostase ou une transfusion. Sa fréquence varie de °à 14 %.

L'hématome peut être limité au triangle de scarpa mais, peut aussi se constituer

dans l'espace rétropéritoneal en cas de ponction haute sus-crurale. Sa prévention

passe par le retrait immédiat de l'introducteur en fm de procédure et une

compression manuelle rigoureuse effectuée par l'opérateur ou son aide pendant

10 à 20 minutes, suivie d'un pansement compressif. Pour notre part, le premier

levé n'est autorisé que le lendemain. Suivant ces règles nous n'avons eu à

déplorer aucun hématome. Des dispositifs d'auto-suture du point de ponction
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lors du retrait de l'introducteur sont disponibles mais le système est coûteux et

de plus, des cas de sepsis ont été décrits.

Le faux anévrisme est également souvent secondaire à une insuffisance de

compression du point de ponction. Il apparaît secondairement comme un

hématome et l'échodoppler fait le diagnostic de faux anévrisme circulant,

alimenté par le point de ponction. Si une compression prolongée sous

surveillance échodoppler n'est pas efficace, une hémostase chirurgicale est

nécessaire. Sa fréquence varie de 0 à 4,5 %.

Une complication rare est la thrombose au point de ponction. Nous en avons eu

un cas (2 %) traité efficacement par thrombolyse. Elle est liée à la formation de

thrombus le long du cathéter ou de l'introducteur. Elle est favorisée par la

longueur de la procédure, l'absence d'héparinisation et de rinçage du matériel.

L'insuffisance rénale aiguë après une procédure endovasculaire utilisant une

certaine quantité de produit de contraste iodé est une complication rarement

citée et rapportée, mais nous devons y penser systématiquement chez nos

patients vasculaires et diabétiques, parfois fragiles, prêts à décompenser tille

fonction rénale précaire. La recanalisation iliaque est une procédure qui peut être

longue et nécessiter des quantités de produit de contraste iodé souvent

supérieures à 100 cc. Chez les patients à risque, il est donc important d'assurer

une bonne hydratation pré-opératoire et post-opératoire, de limiter autant que

possible les quantités d'iode et de surveiller étroitement la fonction rénale. Pour

notre part, nous n'avons jamais utilisé de façon systématique la N-acétyl­

cystéine en prévention [273].

Concernant les techniques adjuvantes à l'angioplastie transluminale, elles

possèdent leur propre morbidité.

Les complications de la fibrinolyse même III situ sont essentiellement

hémorragiques, locales (au point de ponction) ou systémiques (cérébrales

surtout). La fréquence varie de la % à 37 %. Les autres complications sont

représentées par les réactions allergiques et le risque accru d'embolie distale.
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La complication essentielle du laser est la perforation artérielle. Sa fréquence est

de 2 % à 28 %. Dans les recanalisations iliaques, SCHEINERT [156] a eu deux

perforations artérielles (2,2 %) avec l'utilisation du laser Excimer.

Bien qu'il n'y ait que peu de résultats publiés sur l'utilisation des systèmes

d'athérectomie dans les occlusions iliaques, les complications les plus

fréquemment rapportées, d'une manière générale, sont les hématomes et les

saignements au point d'accès du cathéter, les faux anévrismes et les

embolisations distales.

Si nous voulons tenter une comparaison entre la morbi-mortalité de la chirurgie

conventionnelle et endovasculaire, il nous semblera de prime abord que la

chirurgie conventionnelle est beaucoup plus risquée. Cependant aucune étude

prospective, comparative et randomisée ne peut nous donner une réponse

scientifique. Nous pouvons néanmoins citer trois études rétrospectives ayant

comparer les deux approches thérapeutiques :

KWASNIK en 1986 [274] ne retrouve pas de différence significative de morbi­

mortalité péri-opératoire. En cours de suivi, 57 % des patients du groupe

angioplastie durent subir une anesthésie générale pour un échec de perméabilité

avec seulement 12 % d'échec dans le groupe des pontages aorto-bifémoraux

(p<O,05).

BALLARD en 1998 [275] compare les résultats de 65 patients bénéficiant d'un

stenting iliaque et de 54 patients bénéficiant d'une chirurgie conventionnelle. Le

taux global de complications péri-opératoires était similaire dans les deux

groupes, mais les complications systémiques étaient significativement plus

fréquentes dans le groupe chirurgie et les complications locales

significativement plus nombreuses dans le groupe stenting. En cours de suivi les

taux et les types de complications n'étaient pas différents.

WHATLING [221] ne retrouve pas de différence de morbi-mortalité entre un

groupe recanalisation iliaque et un groupe pontage croisé fémoro-fémoral.
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Au vu de l'ensemble de ces résultats, il nous semble que dans le traitement des

lésions occlusives iliaques, la morbi-mortalité soit améliorée avec les techniques

endovasculaires. Mais cela paraît surtout évident si nous prenons les résultats en

comparaison à la chirurgie nécessitant un abord aortique. En effet, pour les

autres types d'intervention et notamment les pontages fémoro-fémoraux, il n'est

pas du tout certain que la recanalisation iliaque présente un bénéfice de

morbidité.

Cependant, la recanalisation iliaque peut être considérée comme une technique

sure, qUI ne peut être exclue des discussions thérapeutiques. Mais ses

complications potentielles ne doivent pas être négligées pour ne pas la

transformer en une intervention bénigne en comparaison à la chirurgie

conventionnelle.

El FACTEURS PRONOSTIQUES

Dans l'état actuel de nos connaissances, nous ne pouvons prétendre connaître de

manière objective les facteurs influençant la perméabilité des procédures

endovasculaires en général et des recanalisations iliaques en particulier.

La question la plus débattue reste celle de l'indication des endoprothèses et de

leurs rôles dans le maintien des perméabilités.

Les autres facteurs pouvant améliorer les perméabilités peuvent être liés au

patient, aux types de lésions, à la technique, au matériel, aux traitements

médicamenteux associés ou aux méthodes de contrôle et de suivi de la procédure

(Tableau 25).
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FACTEURS LIÉS AU PATIENT ET A SES FACTEURS DE RISQUE

Age
Sexe
Hypertension artérielle
Diabète
Hypercholestérolémie
Obésité
Tabagisme
Statut clinique

FACTEURS LIÉS AUX TYPES DE LÉSIONS

Diamètre du vaisseau occlus
Site de l'occlusion
Longueur de l'occlusion
Ancienneté de la lésion
Etat du réseau d'aval: Perméabilité de l'AFS, de l'AFP, des artères jambières

FACTEURS LIÉS A LA TECHNIQUE, AU MATÉRIEL

Type de ballon: compliance, longueur et diamètre par rapport à la lésion
Durée d'inflation
Pression d'inflation
Modalité de déflation
Mise en place d'une endoprothèse:
Sélective: sténose résiduelle> 30%, dissection
Primaire avec ou sans pré-dilatation
Position et longueur du stent par rapport à la lésion
Positionnement du stent en cas de lésion ostiale
Type de stent

FACTEURS LIES AUX METHODES DE CONTRÔLE DE LA PROCEDURE

Gradient de pression au niveau du site traité
Artériographie
Echodoppler
Echographie endovasculaire
Angioscopie

AFS : artère fémorale superficielle
AFP : artère fémorale profonde

TABLEAU 25
Facteurs susceptibles d'influencer la perméabilité des

recanalisations iliaques
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FACTEURS LIÉS AUX TRAITEMENTS MÉDICAMENTEUX

Modalités de l'antiagrégation plaquettaire
Type d'antiagrégant plaquettaire
Modalités et type d'une anticoagulation
Traitement des facteurs de risque: HTA, diabète, hypercholestérolémie

FACTEURS LIÉS AUX CONTRÔLES DE LA PERMÉABILITÉ

Types d'examens à pratiquer
Fréquence des contrôles

TABLEAU 25 (Suite)
Facteurs susceptibles d'influencer la perméabilité des

recanalisations iliaques
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Dans quelques études sur les recanalisations iliaques, certains facteurs prédictifs

de succès ou d'échec ont été mis en évidence:

AUTEURS FACTEURS PREDICTIFS DE SUCCES

HENRY [183] Lésion datant de moins de 3 mois
Longueur de l'occlusion < 6 cm

SCHEINERT [156] Longueur du segment stenté < 10 cm

GUPTA [218] Age
Hypertension artérielle

NAWAZ [226] Gradient de pression résiduel < 10 mmHg

Anti-aggrégation plaquettaire par Aspirine

VOGT [229] Longueur de l'occlusion < 5 cm

JOHNSTON [230] un seul segment iliaque recanalisé

Pour notre part, nous avons pu mettre en évidence un facteur pronostique de

meilleure perméabilité : il s'agit de la perméabilité de l'artère fémorale

superficielle. Nous pourrions dire que cette constatation est logique, puisqu'en

accord avec les données de la chirurgie conventionnelle selon lesquelles la

perméabilité d'un pontage dépend en partie de la qualité du réseau d'aval [276,

277]. Mais ce facteur n'a pu être mis en évidence dans d'autres études [156,

183, 218, 226, 229, 230]. Il a seulement été retrouvé comme facteur prédictif

dans certaines études sur les sténoses iliaques [137,230,242,244,278].

Une des questions les plus controversées reste l'intérêt du stenting systématique

dans le maintien de la perméabilité des recanalisations iliaques. Dans notre

étude, 13 endoprothèses ont été mises de première intention dont 9 la dernière
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année de l'étude, traduisant simplement la stratégie thérapeutique d'un

opérateur. Si certains, actuellement de plus en plus nombreux, ont l'intime

conviction que cette attitude est la meilleure, il faut être clair sur le sujet, aucune

étude à ce jour n'a pu le démontrer, d'autant plus que personne n'a essayé, du

moins concernant les recanalisations iliaques. Notre discussion sur ce sujet

devrait donc s' arrréter là en attendant une étude prospective, comparative et

randomisée. Mais, il est toutefois intéressant de rapporter les résultats du

traitement endovasculaire des sténoses iliaques :

Il n'existe en fait qu'une étude randomisée [279] comparant l'angioplastie

transluminale seule au stenting primaire. Malheureusement, ce rapport

préliminaire suggérant que les stents iliaques avaient une meilleure perméabilité

que l'angioplastie seule, n'a jamais fait l'objet d'une publication scientifique et

cela n'a donc pu être confmné.

Récemment l'étude DrST [280] a tenté de comparer de manière prospective et

randomisée deux stratégies thérapeutiques face à une lésion artérielle iliaque :

stenting primaire versus stenting dans les seuls cas où l'angioplastie était

hémodynamiquement insuffisante (gradient de pression trans-sténo tique > 10

mmHg). Les résultats de l'études furent qu'une stratégie de stenting iliaque

systématique semble ne pas donner de résultats supérieurs à une stratégie de

stenting sélectif, évitant 62 % des stents. Mais l'étude était peu puissante et ne

permettait pas de conclure.

Il faut également citer la méta-analyse de BOSCH [281] comparant huit études

de stenting et six études d'angioplasties transluminales seules, toutes non

randomisées. Les auteurs retrouvaient une perméabilité primaire à 4 ans de 65 %

pour les sténoses versus 54 % pour les occlusions traitées par angioplastie seule

dans le groupe des claudicants et de 53 % pour les sténoses versus 44 % pour les

occlusions dans le groupe ischémie critique chronique. Ces taux étaient de 77 %

pour les sténoses versus 61 % pour les occlusions traitées par stenting dans le

groupe des claudicants et de 67 % pour les sténoses versus 53 % pour les
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occlusions dans le groupe des ischémie critiques chroniques. La conclusion était

que le stenting réduit le risque d'échec à long terme de 39 % comparé à

l'angioplastie isolée. Cependant, les résultats de cette étude sont contestables,

car les succès à long tenne n'étaient pas uniformément définis dans les études

analysées et les patients non randomisés. En général, les études non randomisées

ont tendance à surestimer les résultats d'un nouveau traitement, ce qui pourrait,

du moins en partie, expliquer les différences de résultats [282].

CAMBRIA [283], dans une étude rétrospective de 141 malades consécutifs ne

retrouvait pas de différence de perméabilité entre le stenting primaire et

l'angioplastie seule.

Honnis leurs convictions personnelles sur de meilleures perméabilités, les

opérateurs défendant le stenting systématique pensent qu'il diminue le risque

d'embolie distale [215, 218, 284]. Ceci est peut être vrai, mais n'a jamais été

démontré.

Si l'intérêt de l' endoprothèse n'est pas démontré, il y a un facteur qui après

analyse de la littérature pourrait être déterminant : il s'agit du contrôle de

déploiement optimal du stent au niveau du site lésionnel. Pour cela,

l'échographie endovasculaire (IVUS :lntraVascular UltraSound) pourrait jouer

un rôle décisif.

Parmi nos échecs, le contrôle échodoppler avait pu mettre en évidence pour un

patient une expansion incomplète du stent.

L'échographie endovasculaire a initialement été développée pour fournir des

informations détaillées non seulement sur les sténoses artérielles, mais aussi sur

les lésions athérosclérotiques et sur la paroi vasculaire [285-288]. Son

application a ensuite été étendue en pratique clinique, par les cardiologues, dans

le contrôle des lésions coronaires, de leur dilatation et de la mise en place

d'endoprothèses [289-292]. C'est donc naturellement que cet outil diagnostique
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a été évalué et utilisé lors du traitement endovasculaire des lésions artérielles

périphériques [293-300].

Le rôle de l'expansion parfaite du stent dans la réduction de la thrombose

secondaire a clairement était établi dans les études de stenting coronaires

utilisant l'échographie endovasculaire. Trois facteurs influenceraient

significativement les perméabilités : l'expansion complète de l' endoprothèse,

son apposition parfaite et totale sur la paroi vasculaire et la couverture de

l'ensemble de la lésion.

Ainsi, certains ont tenté de transposer ces résultats aux différents étages artériels

périphériques et notamment aux artères iliaques avec en premier lieu la nécessité

de remettre en question l'angiographie conventionnelle comme référence dans le

contrôle des procédures endoluminales [301,302].

ARKO [296] étudia 40 lésions iliaques évaluées par échographie endovasculaire

et par artériographie avant et après stenting. Le diamètre des vaisseaux dans

62 % des cas (25/40) était sous-évalué (de 1 à 4 mm) par l'artériographie. Mais

surtout, pour 16 lésions stentées (40 %), l' échographie endovasculaire décelait

un défaut d'expansion du stent non diagnostiqué à l'artériographie.

ARKO [303] a tenté ensuite d'établir une relation entre le stenting

(endoprothèse de type Palmaz) contrôlé ou non par échographie endovasculaire

et la perméabilité à long terme dans le traitement des lésions occlusives aorto­

iliaques. Il s'agissait de 52 patients (56 lésions) répartis rétrospectivement en

deux groupes: le groupe 1 des stenting avec contrôle artériographique seul

(n= 16) et le groupe 2 des stenting contrôlés en plus par échographie

endovasculaire (n=40). Le suivi moyen était de 28 mois. Dans le groupe 2, 16

défauts d'expansion de stent ont été diagnostiqués par l'échographie

endovasculaire et ont pu être ainsi corrigés. Il n'y eut aucun échec au cours du

suivi. Dans le groupe 1, 4 sténoses ou thromboses (25 %, p < 0,01) furent

notées, toutes la première année. Après traitement par thrombolyse ou
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thrombectomie, l'échographie endovasculaire permit de mettre en évidence 4

défauts d'expansion de stent.

SCHWARTZENBERG [304] rapporta une étude sur 37 lésions iliaques et 24

fémorales en comparant l'échographie endovasculaire à l'artériographie.

L'artériographie sous-évaluait de 13 % ± 6 % les resténoses et révélait un défaut

d'expansion de stent dans 7 cas versus 21 cas pour l'échographie

endovasculaire.

Certes, il s'agit d'études rétrospectives dont les résultats doivent être interprétés

avec toutes les précautions nécessaires, mais ces données ouvrent une voie de

recherche intéressante dans la compréhension des échecs du stenting, et le

perfectionnement des procédures endovasculaires. Il serait là aussi nécessaire de

réaliser une étude comparative, prospective et randomisée.

Actuellement, deux facteurs limitent le développement de la technique :

- Le coût de la procédure avec le prix d'une sonde évalué entre 450 et 600

euros.

- Le caractère opérateur-dépendant de l'examen [304].

Un dernier facteur est intéressant à développer: il s'agit du traitement

pharmacologique antithrombotique indiqué dans les angioplasties transluminales

percutanées.

Comme nous l'avons vu, la dilatation provoque des lésions de la paroi artérielle

à l'origine d'une agrégation plaquettaire rapide, démontrée par des études

utilisant des plaquettes marquées à l'indium-Ill [305]. Des études

expérimentales montrent que les plaquettes s'accumulent sur le site de dilatation

30 minutes après son début, cette réaction étant d'autant plus importante qu'il

existe des lésions histologiques à type de dissection [306]. Théoriquement, un

traitement antithrombotique efficace pourrait être supposé réduire l'incidence

des complications thrombo-emboliques associées à l'angioplastie par ballonnet

et l'incidence des resténoses. La aussi, les études utilisant des plaquettes
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marquées à l'indium-Ill démontrent qu'un traitement par aspmne avant la

dilatation réduit chez l'homme le dépôt de plaquettes sur le site lésionnel [305].

Les études concernant l'utilisation des antithrombotiques dans l'angioplastie

périphérique sont peu nombreuses et les indications sont donc souvent

extrapolées à partir des études très nombreuses sur l'angioplastie coronarienne

notamment, pour les antiagrégants plaquettaires dans leur prévention des

complications thrombotiques [307-308]. Mais parmi les dizaines d'études

randomisées, aucune n'a clairement identifié un agent susceptible de prévenir

les resténoses malgré de nombreux résultats expérimentaux concluants sur des

modèles animaux [309-312].

Néanmoins, quelques études sont disponibles concernant le territoire artériel

périphérique.

Dans une étude non randomisée [313], aucune corrélation n'est retrouvée entre

l'agrégation plaquettaire sur le site d'angioplastie et le risque de resténose, au

niveau iliaque et fémoropoplité.

Une petite étude randomisée [314] comparant aspirine-dipyridamole à un

placebo ne retrouve pas de bénéfice à 1 an de l' antiagrégation plaquettaire dans

les angioplasties périphériques.

Deux études randomisées [315, 316] ont comparé le bénéfice d'utilisation de

fortes et de faibles doses d'aspirine dans les angioplasties périphériques (50 mg

vs 900 mg et 100 mg vs 1 g). Aucune différence en terme de perméabilité à 1 et

2 ans n'a été retrouvée, seules les complications gastriques étaient plus

fréquentes avec les fortes doses d'aspirine.

Dans une autre étude randomisée [317], 100 patients furent traités par 100 mg

d'aspirine pendant 18 mois après une angioplastie périphérique. Durant cette

période, la fonction plaquettaire fut monitorée par agrégométrie. Seulement

40 % des patients présentaient une inhibition plaquettaire normale et parmi eux,

aucun échec ne fut relevé contrairement à l'autre groupe (8 thromboses). Ces
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résultats suggèrent que certains patients pourraient nécessiter des doses plus

importantes d'aspirine ou un autre antiagrégant plaquettaire.

Les autres antiagrégant plaquettaires disponibles et utilisés en chirurgie

endovasculaire périphériques sont les thiéopyridines (ticlopidine et clopidogrel).

Le clopidogrel (Plavix®), qui a remplacé la ticlopidine (Ticlid®) par ses

moindres effets secondaires, a démontré une activité antithrombotique

supérieure à celle de l'aspirine [318]. Toujours selon les protocoles utilisés en

angioplastie coronarienne, la tendance est d'associer l'aspirine au clopidogre1 au

cours des dilatations périphériques, d'autant plus si une endoprothèse est mise

en place.

Concernant les traitements anticoagulants, il existe encore moins de consensus

dans la pratique endovasculaire périphérique [319, 320], si ce n'est son

utilisation pendant la procédure afm de réduire le risque thrombotique

secondaire à la présence de matériel endoluminal.

Le manque de résultats en recherche clinique montre la difficulté du choix d'une

ou des molécules et de leurs dosages dans la prévention du risque thrombotique.

Ce déficit est à l'origine de protocoles antithrombotiques souvent empiriques.

D'après les recommandations de la conférence de consensus nord-américaine

sur l'utilisation des antithrombotiques en chirurgie vasculaire [321-324],

l'aspirine peut être prescrite avant et après une angioplastie transluminale aorto­

iliaque afin de réduire l'incidence des complications thrombo-emboliques péri­

opératoires, l'association aspirine-clopidogrel peut être également utilisée

notamment en cas de stenting. Mais surtout, tout les patients subissant une

angioplastie périphérique doivent bénéficier d'un traitement par aspirine au long

cours (en l'absence de contre-indications) afin de réduire la morbi-mortalité

cardiovasculaire à long terme.
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D'après les données de la littérature, nous pouvons nous rendre compte que

beaucoup de questions sur les facteurs pouvant influencer les résultats restent

sans réponses.

FI CONSIDERATIONS ECONOMIQUES

Il est aujourd'hui difficile de développer une nouvelle tec1mique thérapeutique

sans évoquer et apprécier son coût.

Concernant les recanalisations iliaques, il n'existe qu'une étude comparative

rétrospective [221]. C'est une étude anglaise comparant le coût de la

recanalisation iliaque avec stenting et du pontage croisé fémoro-fémoral, Au

premier coup d'œil, l'analyse des coûts montre un intérêt évident de

l'angioplastie avec une « facture» réduite de 62 % par rapport à la chirurgie,

essentiellement dû au temps d'hospitalisation. Cependant, la moyenne

additionnelle du coût des patients nécessitant une chirurgie conventionnelle

après échec de la recanalisation rendait comparable les deux techniques.

L'avantage du coût était perdu quand 48 % des recanalisations se trouvait en

échec, soit dans cette étude, à six mois de la procédure.

Une autre étude rétrospective américaine [275] comparant le stenting et la

chirurgie conventionnelle (76 % de pontages aorto-bifémoraux et Il % de

pontages aorto-bi-iliaques) ne montrait pas de différence significative en terme

de coût par membre traité.

Honnis les échecs, le coût de la recanalisation iliaque est majoré par l'utilisation

d'endoprothèses. Ainsi, la question de l'intérêt du stent ne concerne pas
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seulement les perméabilités de la procédure, mais représente également un

facteur de surcoût non négligeable pour l'économie de la santé.

Ce problème est bien résumé dans l'étude DrST [280] montrant que pour des

résultats identiques, le stenting sélectif économisait 62 % de stents.

G/DEVELOPPEMENTSFUTURS

Les nouvelles perspectives thérapeutiques dans la chirurgie endovasculaire se

concentrent essentiellement sur les moyens de lutte contre la resténose et la

réocc1usion du segment traité.

1.Les radiations ionisantes.

Depuis que des études ont montré que les radiations ionisantes avaient le

potentiel de lutter contre l'hyperplasie myo-intimale [325-327], cette approche

thérapeutique a généré un intérêt grandissant dans la prévention de la resténose

après angioplastie transluminale et stenting.

Actuellement, les deux moyens de délivrer sur le site traité des radiations

ionisantes sont l'implantation de stents radio-actifs ou l'utilisation de cathéters

permettant une irradiation temporaire in-situ par voie endovasculaire

(brachythérapie endoluminale).

Le problème essentiel posé par le stent radio-actif [325, 328, 329] est qu'il

constitue une source d'irradiation intra-artérielle définitive avec des questions

sur le devenir du matériel.
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Concernant la brachythérapie endoluminale les résultats sont encourageants dans

la prévention des resténoses après angioplastie coronaire [327, 330, 331] et des

artères des membres inférieurs avec ou sans stent [332-335].

Mais plusieurs questions restent posées concernant les modalités (vecteur, site

d'irradiation) et les protocoles d'irradiation (dose, type de radiation: ~, "(, X)

ainsi que la tolérance à moyen (resténoses aux extrémités du site dilaté et

thromboses retardées) et long terme (effets biologiques et tissulaires).

2.Traitements pharmacologiques.

• Le cilostazol est un inhibiteur de la phosphodiestérase de type III avec des

propriétés antiagrégantes et vasodilatatrices. Il a déjà fait l'objet d'études

randomisées dans l' artériopathie oblitérante des membres inférieurs et prouvé

son efficacité dans l'amélioration de la claudication [336].

• Le probucol est un puissant agent anti-oxydant prévenant la dysfonction

endothéliale et la LDL-oxydation. Il permet ainsi de limiter l'hyperplasie myo­

intimale et le remodelage artériel. Son action préventive sur la resténose a été

mise en évidence par plusieurs études [337-340].

• De nombreux traitements pharmacologiques ont tenté de prévenir la resténose

mais souvent, les résultats expérimentaux prometteurs ne furent pas confirmés

chez l'homme.

La lutte médicamenteuse contre les mécanismes d'athérosclérose, d'hyperplasie

myo-intimale et de remodelage artériel reste un domaine de la recherche

fondamentale et expérimentale.
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[344-346] ont

des maladies

3.La thérapie génique.

Dans les expériences In vitro et sur les modèles ammaux, des interventions

géniques affectant le cycle cellulaire ou les évènements post-lésionnels

immédiats ont permis de limiter la prolifération des cellules musculaires lisses et

l'hyperplasie myo-intimale. Ces stratégies de thérapie génique utilisent des

vecteurs physico-chimiques ou viraux, acheminant des gènes codant pour des

oligonucléotides antisens bloquant la synthèse de certaines protéines, ou des

gènes suicides entrainant une mort cellulaire et des cellules sécrétant des

substances réduisant la réponse au traumatisme vasculaire [341].

Ainsi, plusieurs études pré-cliniques [342, 343] et cliniques

souligné les espoirs suscités par l'approche génique

cardiovasculaires.

L'application de principe de thérapie génique aux maladies vasculaires sera

envisageable en clinique dès que le développement des systèmes

d'acheminement (instrumentation, vecteurs) permettra un transfert efficace et

local des gènes d'intérêt dans la paroi vasculaire lésée.

4.Irnrnunothérapie.

La prévention de l'hyperplasie myo-intimale par immunomodulation reste

encore un domaine de la recherche expérimentale mais des études sur modèles

animaux ont donné de bon résultats [347].

Le principe général est d'agir sur les désordres immunitaires participant au

processus d'athérosclérose.

152



5.Endoprothèses « enduites ».

Il s'agit de stents enduits d'une substance pharmacologique dont le but reste

toujours de réduire les phénomènes d'hyperplasie myo-intimale et de prévenir

les resténoses.

Différentes substances peuvent être nuses en place au ruveau des stents:

sirolimus (rapamycine) [348-350], paclitaxel (taxoI) [350-353], or [354, 355],

drogues produites par thérapie génique ou inhibiteurs des métalloprotéases

[356].

Les premières études cliniques au cours de l'angioplastie coronanenne

rapportent des résultats très encourageant à court terme, mais un recul suffisant

reste nécessaire avant de conclure défmitivement à l'efficacité des substances

évaluées.

Si les résultats actuels se confirment, il ne fait aucun doute que l'application de

ces stents se fera rapidement au niveau artériel périphérique.
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CONCLUSION
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Le traitement endovasculaire des occlusions artérielles iliaques

d'origine athéromateuse nous paraît être efficace. Cette technique doit être

discutée systématiquement, même si les indications sont limitées par la diffusion

de la maladie athéromateuse. Et même s'il n'est pas possible de définir la

recanalisation iliaque comme le traitement de choix de toutes les occlusions

iliaques, elle doit obligatoirement faire partie de l'arsenal thérapeutique,

notamment en cas d'occlusion segmentaire et unique.

Même en l'absence d'étude randomisée, la recanalisation iliaque semble moins

agressive que la chirurgie conventionnelle. Mais cette idée doit rester tempérée

par deux facteurs. Tout d'abord, le risque potentiellement dramatique de rupture

artérielle nous conforte dans notre décision de pratiquer ces procédures en

milieu chirurgical. Ensuite, sa bénignité apparente a tendance à minimiser la

pathologie athéromateuse et à encourager l'insouciance du patient. Ceci doit

donc nous inciter à donner une information claire et précise au patient, sur sa

pathologie et surtout sur la nécessité d'une prise en charge globale et efficace

des facteurs de risques cardiovasculaires, en collaboration avec tous les

intervenants (médecins généralistes, angiologues, cardiologues ... ).

Les résultats sont limités par les thromboses et resténoses avec une période

critique, la première année, durant laquelle un suivi plus rigoureux serait

probablement souhaitable. Les progrès sur la compréhension de ces phénomènes

et les implications thérapeutiques en résultant amélioreront encore les résultats.

Actuellement, se posent les problèmes de l'indication du stenting et de son

contrôle. Seules des études randomisées pourront répondre à ces questions.

Enfin, nous pensons qu'il ne faut pas, de manière dogmatique, opposer les deux

chirurgies, endovasculaire et conventionnelle. Ces deux techniques doivent être

complémentaires et le choix doit se faire sur des indications précises, raisonnées

et raisonnables. Tout excès dans un sens ou dans l'autre serait nuisible avant tout

aux patients.
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE

Objectifs: Déterminer les résultats précoces et à long terme des recanalisations d'occlusions
artérielles iliaques chroniques d 'origine athéromateuse.
Matériel et méthodes: Etude rétrospective, consécutive, monocentrique de 50 recanalisations iliaques
réalisées chez 49 patients (36 hommes, 13 f emmes ,' âge moyen 58 ± 12,5 ans) entre janvier 1995 et
janvier 2002. L'indication était une claudication intermittente (n=34) ou une ischémie critique
chronique (n=16) avec dans tous les cas des symptômes datant de plus de trois mois. L 'index de
pression systolique chevillelbras moyen pré-opératoire était de 0,48 ± 0,15. Le bilan lésionnel
morphologique était fait par l 'association variable de l 'échodoppler, de l 'artériographie, de
l 'angiographie par résonance magnétique et de l 'angio-scanner. Tous les patients étaient traités par
angioplastie transluminale sans fibrinolyse, laser ou athérectomie associés. La mise en place
d'endoprothèse n'était pas systématique (n=26).
Résultats: Le suivi moyen a été de 24 ± 2 mois. Un succès technique a été obtenu pour 45/50
procédures (90 %). Le taux de morbidité péri-opératoire a été de 4 % (une embolie périphérique et
une thrombose sur introducteur) et le taux de mortalité péri-opératoire de 4%. L 'index de pression
systolique cheville/bras moyen post-opératoire était de 0,75 ± 0,17 (p<0,05). En intention de traiter,
le taux perméabilité primaire anatomique était de 63 % à 12 mois, 63 % à 24 mois et 55 % à 30 mois.
La perméabilité secondaire n 'a pu être évaluée car parmi les 13 échecs précoces ou tardifs un seul a
bénéfi cié d'une revascularisation secondaire endovasculaire. Une analyse statistique univariée de
fa cteurs pronostiques de perméabilité anatomique a fait apparaître la perméabilité de l 'artère
fémorale superficielle comme significativement associée à une meilleure perméabilité (p=0,01).
Conclusion: La recanalisation iliaque constitue une option thérapeutique efficace des occlusions
iliaques chroniques, même si les résultats nous paraissent inférieurs à ceux de la chirurgie
conventionnelle. Ses indications doivent être réfléchies. Il nous paraît nécessaire de réaliser des
études prospectives, randomisées et comparatives afin d 'évaluer l 'intérêt du stenting et son contrôle.
Enfin, les chirurgies endovasculaire et conventionnelle ne doivent pas être opposées mais constituent
des options thérapeutiques complémentaires face à des indications différentes.
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