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INTRODUCTION

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est une pathologie dont la
prévalence est de 10 4 20% au dela de 55 ans en France . Une ischémie aigué des membres
peut notamment survenir dans 1’évolution de I’AOMI, par thrombose sur des artéres natives
ou des pontages, mais également par emboles.

La prise en charge des thromboses de pontages responsables d’une ischémie aigué fait
toujours débat auprés des chirurgiens vasculaires . Dans la stratégie thérapeutique des
ischémies aigués des membres, sans déficit sensitivo-moteur, par thrombose de pontage, la
fibrinolyse intra-artérielle in situ (FIS) est décrite depuis les années 80 . L utilisation de
cette technique a depuis fait ’objet de nombreuses publications avec un taux de réussite
supérieur a 70% 7.

Un protocole précis de FIS établi depuis plus de 25 ans au CHU d’Angers a démontré sa
faisabilité et son efficacité '®'*%. Le but de la FIS est de rétablir la perméabilité artérielle et
de démasquer 1’étiologie de la thrombose. Elle permet donc d’effectuer un traitement
étiologique secondaire afin de prévenir la récidive thrombotique.

La perméabilité primaire des différents pontages des membres inférieurs a déja été largement
rapportée dans la littérature. Aussi les taux de perméabilité primaire des pontages aorto-bi
iliaques et aorto-bifémoraux a 5 et 10 ans sont respectivement de 91% et 87% chez les
patients claudicants et de 87% et 82% chez les patients en ischémie critique ?'~". Le taux de
perméabilité primaire des pontages sous inguinaux a 5 ans varient de 55 a 64% pour les
pontages veineux et 37 4 57% pour les pontages prothétiques ©*7.

On retrouve cependant peu de données dans la littérature sur la perméabilité secondaire a long
terme des pontages thrombosés et reperméabilisés par FIS.

L’objectif principal de cette étude rétrospective €tait de déterminer la perméabilité secondaire
a long terme des pontages des membres inférieurs thrombosés et fibrinolysés avec succes.

Les objectifs secondaires ¢taient de controler la morbidité de la FIS et de rechercher

d’éventuels facteurs qui influencent la perméabilité post FIS.



MATERIEL ET METHODE

Population :

Les patients présentant une ischémie aigiie des membres inférieurs, sans déficit sensitif, ou
moteur, sur thrombose de pontage et ayant bénéfici¢ d’une désobstruction par fibrinolyse in
situ entre janvier 2004 et décembre 2013 au CHU d’Angers ont été inclus dans cette étude
rétrospective.

L’ischémie aigiie non déficitaire ou ischémie subaigiie des membres inférieurs est définie par
I’apparition d’une douleur des membres inférieurs ou la dégradation brutale du périmétre de
marche. Elle doit évoluer depuis moins de 21 jours pour étre éligible a un traitement par
fibrinolyse. Elle correspond a la classification stade I1a de Rutherford (Tableau I).

Les données ont été¢ recueillies a partir des dossiers papiers et informatisés des patients dans
un tableur Excel. Les données démographiques regroupaient : 1’age, le sexe, les facteurs de
risques cardio-vasculaires. Pour les pontages nous avons recueillis : le trajet du pontage (sus
ou sous inguinal, supra ou infra géniculé), le matériel (veineux ou prothétique) et I’ancienneté

du pontage.

La fibrinolyse in situ au CHU d’Angers :

Le protocole de fibrinolyse in situ est établi & Angers depuis de nombreuses années (Annexe
I). La fibrinolyse nécessite une étroite collaboration entre 1’équipe de chirurgie vasculaire et
celle de radiologie interventionnelle.

Le patient en ischémie stade Ila de Rutherford est admis dans le service de chirurgie
vasculaire. La fibrinolyse in situ est envisagée si ce dernier ne présente pas de contre
indication (Annexe I). Le bilan pré-fibrinolyse est clinique et paraclinique.

Un bilan artériel avec une échographie doppler est fait pour localiser la thrombose et définir la
stratégie thérapeutique.

L’indication de fibrinolyse in situ est une décision collégiale. Le patient bénéficie de la mise
en place du cathéter de fibrinolyse au sein du thrombus, en salle de radiologie
interventionnelle par 1’équipe de radiologie. L agent fibrinolytique utilis¢ au CHU d’Angers
est I’urokinase.

La fibrinolyse intra artérielle in situ est a différencier de la fibrinolyse intra veineuse ou intra
artérielle par voie générale. La mise en place de I’urokinase au sein du thrombus limite les

risques de complications hémorragiques par fibrinolyse intra vasculaire ou intra tissulaire.
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Elle est associée a une héparinothérapie a dose efficace par héparine non fractionnée au
pousse seringue ¢lectrique, délivrée en continu au sein du thrombus.

La surveillance clinique dans le service de chirurgie vasculaire permet de vérifier 1’efficacité
et la tolérance de la FIS, notamment I’absence d’aggravation des signes d’ischémie et la
survenue de complications.

La surveillance biologique se fait, par dosage du fibrinogéne, des plaquettes et de
I’hémoglobine toutes les 6 heures pour adapter le débit d’urokinase et d’héparine.

La surveillance radiologique est quotidienne en salle de radiologie interventionnelle pour
vérifier la progression de la thrombolyse, la perméabilit¢ du lit artériel et éventuellement
repositionner le cathéter. La fibrinolyse est arrétée en cas de succes (la désobstruction est
obtenue par lyse compléete du thrombus), en cas de complication clinique ou biologique, ou en
cas d’échec (absence de lyse du thrombus au bout de 72 heures de fibrinolyse in situ).
L’objectif du traitement par FIS est de traiter la thrombose, de démasquer une éventuelle
¢tiologie, d’effectuer un traitement €électif, et de prévenir une récidive.

Nous avons recueilli pour la procédure de FIS : le délai d’ischémie avant le début de la FIS, la
durée de la FIS, le succes ou 1’échec, les complications, I’étiologie de la thrombose et le

traitement ciblé effectué.

Suivi :

Pour le suivi, les angiologues, les médecins traitants et les patients ont été¢ contactés pour
vérifier la perméabilité clinique et échographique du pontage. Les autres données recueillies
lors du suivi sont : la réintervention sur récidive de thrombose, la survenue d’amputation des
membres inférieurs et le déces du patient.

La perméabilité¢ secondaire est définie comme la période post fibrinolyse sans événement
thrombotique enregistré sur le pontage. Pour les patients perdus de vue ou décédés avec un
pontage perméable, le suivi est arrété a la date de la derniere échographie montrant la
perméabilité du pontage. Nous définissons la perméabilité secondaire assistée par la durée
pendant laquelle le pontage reste perméable, avec une récidive de thrombose traitée par

fibrinolyse in situ.

Avis du comité d’éthique :
Cette ¢tude a été soumise au comité d’éthique du CHU d’Angers et a obtenu un avis
favorable. Elle a ét¢ menée dans le respect des régles d’éthique et de la protection du secret

médical.
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Analyse statistique :

Les analyses ont été¢ effectuées par les logiciels Excel et SPSS (SPSSTM Inc, Chicago,
Illinois) version 15.0. Les variables continues sont décrites sous forme de moyenne et écart
type, médiane et extrémes. Les tests de corrélation entre deux variables qualitatives nominales
ont ¢té effectués par des tests du khi deux. Les données sur la perméabilité des pontages ont
¢té analysées en utilisant la méthode de Kaplan-Meier pour établir des courbes de survie. Les
analyses univariées et multivariées des facteurs qui influencent la perméabilité ont été faites

en utilisant la régression logistique de Cox.
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RESULTATS

Entre janvier 2004 et décembre 2013, 256 procédures de FIS des membres inférieurs ont été
effectuées. 71 FIS étaient réalisées sur des artéres natives ou autres circonstances
particulieres. Aussi 185 fibrinolyses de pontages chez 143 patients ont été inclues pour cette
¢tude (Figl). La répartition des pontages était la suivante : 71 pontages sus inguinaux / 127
pontages sous inguinaux (13 pontages sus inguinaux avec prolongation sous crurale) (Fig2).
La répartition selon le matériel utilisé était : 63 pontages veineux et 144 pontages prothétiques

(22 pontages composites) (Fig3).
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Figure 1 : Répartition des procédures de FIS
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Figure 2 : Trajet des pontages fibrinolysés
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Figure 3 : Répartition selon le type de matériel utilisé
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Les caractéristiques démographiques et leurs influences sur le succes de la FIS sont résumées
dans le tableau 2. L’age moyen de la population étudiée était de 66+13 ans. Le sexe ratio était
en faveur des hommes (150/35).

La médiane de la perméabilité des pontages avant la FIS était a 4,5 années [2mois-24ans].

Le délai moyen d’ischémie avant le début de la FIS était de 4,5 jours (+/- 7 jours).

Le taux de succes de la FIS était de 74,6% (n=138). Le tableau III résume le taux de succes et
les corrélations selon le type de pontage. 87,3% des pontages sus inguinaux ont été
fibrinolysés avec succes contre 70% des pontages sous inguinaux.

La durée moyenne de FIS était de 42 +/- 23 heures.

La dose moyenne d’urokinase est de 4.200.000 UI (+/- 3.250.000 UI) par procédure de FIS.
Au moins une cause objective de thrombose était retrouvée dans 85% des cas (n=117). Le
tableau IV résume les différentes lésions retrouvées et les facteurs favorisants de la
thrombose. Ainsi, on observait 31% de sténoses d’anastomoses distales et 24% de dégradation
du lit artériel d’aval. A noter que 38% des patients continuaient une intoxication tabagique et
10% souffraient d’une néoplasie évolutive.

Les différents traitements complémentaires entrepris sont présentés dans le tableau V. Le
traitement chirurgical le plus utilisé était le traitement endovasculaire (39%). Les Iésions
¢taient stentées dans 17% des cas. 25% des patients ont bénéficié d’une réparation
chirurgicale conventionnelle, dont 9,4% pour réfection d’anastomose distale.

Le taux de complication de la FIS était de 24,3% et le taux de mortalité¢ de 1% (tableau IV).
La majorité des complications (60%) était des complications mineures ne nécessitant ni I’arrét
de la FIS, ni une intervention chirurgicale. Deux déces étaient constatés au cours de la FIS.
Un patient a présenté¢ un AVC ischémique et un autre une hématémese. L’AVC était survenu
quelques heures apres le début de la FIS chez un patient de 83 ans qui avait comme
antécédents un AVC et une ACFA. Il s’agissait d’'un AVC massif avec hémiplégie droite et
troubles de la conscience. Le scanner cérébral ne retrouvait pas d’hémorragie intra-cranienne.
Le patient est décédé a J1 d’une décompensation respiratoire.

Le patient qui a présenté une hématémese était 4gé¢ de 60 ans et n’avait pas d’antécédents
d’ulcére gastro-duodénal ou de tumeur digestive. Les saignements sont survenus a J1 de la
FIS. Le pontage ¢tait reperméabilis€. Le patient est décédé d’un choc hémorragique avec
échec de réanimation sans possibilité¢ de geste digestif.

Dans 5% des cas on n’obtenait pas de lyse du thrombus apres 72h de FIS. La procédure de

FIS a été arrétée pour une complication dans 10% des cas (tableau VII).
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On notait une baisse significative du fibrinogene, de 1’hémoglobine, des plaquettes et de la
clairance de la créatinine entre le début et la fin de la FIS (tableau VIII).

La durée moyenne d’hospitalisation était de 10 +/-7 jours.

Le suivi moyen des patients apres désobstruction était de 70 +/- 39 mois.

La perméabilit¢ secondaire de ces pontages était de 58,7% et 32,4% au global, de 68,3% et
50,3% pour les pontages sus inguinaux et de 48,3% et 21,5% pour les pontages sous
inguinaux, a 1 an et 5 ans respectivement, avec une différence significative entre ces deux

sous-groupes (p=0,002) (tableau I1X) (Fig4 et 5).
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Figure 4: Courbe de perméabilité secondaire globale des pontages

15



Survie cumulée

=
=)

T T T T T
0 2 4 6 8 10 12

Permeéabilité Secondaire (années)

Figure 5 : Courbe de perméabilité secondaire des pontages sus inguinaux (courbe du haut) et
des pontages sous inguinaux (courbe du bas)

En analyse univari€e, la position sous géniculée de I’anastomose distale et le délai d’ischémie
avant le début de la FIS < 48 heures, influencent de facon significative la perméabilité
secondaire (tableau X). La position sous géniculée de I’anastomose distale apparaissait
comme seul facteur indépendant (p=0,023) influencant la perméabilit¢ secondaire de ces
pontages sous inguinaux en analyse multivariée (tableau XI).

La perméabilit¢ secondaire assistée était au global de 74% a lan et 46% a Sans. Elle
correspond a la perméabilité des pontages apres au moins une récidive thrombotique traitée
avec succes par FIS (tableau XII).

Au terme du suivi du groupe de patients fibrinolysés avec succes, le taux de survie globale
était de 82% (+/- 5,2%) a 3ans et 75% a Sans (+/- 6,4%). Le taux de sauvetage de membres
était respectivement de 89% (+/- 3,3%), 78,2% (+/-5,1%) et 75% (+/- 5,8%) a lan, 3ans et
Sans (Fig6 et 7).
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Figure 7 : Courbe de sauvetage de membres
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DISCUSSION

La prise en charge des patients présentant une ischémie subaigué des membres inférieurs par
thrombose de pontage reste une situation complexe pour le chirurgien vasculaire. La stratégie
thérapeutique dépend de I’état clinique du patient, du délai d’ischémie et de 1’étiologie **Y.
Le traitement par FIS comme nous le pratiquons au CHU d’Angers s’appuie sur une équipe
de chirurgiens vasculaires et de radiologues interventionnelles entrainée et un protocole bien

établi.

Une perméabilité secondaire décevante ?

Dans notre ¢tude, nous trouvons une perméabilité¢ secondaire de 59% a lan, et de 32% a 5 ans
pour I’ensemble des pontages, ce qui est meilleure que la série de Nehler et al (32% a lan et
19% a Sans) ©”. Pour les pontages sous inguinaux, nous observons une perméabilité
secondaire de 48% a lan et 31% a 2 ans; ces chiffres sont supérieurs a la perméabilité
trouvée par Nackman et al (32% a lan et 25% a 2 ans) . Nos résultats sont compris dans la

2.4,1
241 Nous trouvons une

fourchette de 25%-60% a lan de la plus part des études
perméabilité secondaire de seulement 42% a lan, et 12,5% a 5 ans pour les pontages veineux,
ce qui peut paraitre décevant en regard des chiffres de 65% a 5 ans trouvés par Conrad et al
@9 Cette différence peut s’expliquer par le fait que dans notre série en analyse univariée et
multivariée la position sous géniculée de I’anastomose distale influence la perméabilité
secondaire en augmentant le risque de récidive de thrombose (OR= 2 (IC95% 1,1-3,59)). Or,
98,4% de nos pontages sous géniculés sont des pontages veineux, contre 51% de pontages
veineux sous géniculés dans la série de Conrad et al **’. Plus ’anastomose distale est haute et
meilleure est la perméabilité secondaire. Les facteurs qui sont décrits dans la littérature
comme facteurs d’influence de la perméabilité secondaire sont: la perméabilité primaire
supérieure a lan, la durée d’ischémie avant la FIS, la position de 1’anastomose distale et le
traitement d’une 1ésion causale %'

La perméabilité secondaire assistée, méme si elle est contestable, montre que la FIS peut étre
effectuée avec succes sur un méme pontage plusieurs fois, et améliorer sa perméabilité malgré

la récidive de thrombose. Dans notre série 23% (n=42) des pontages ont été fibrinolysés au

moins deux fois.
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FIS ou chirurgie ?

Notre étude ne permet pas de comparer la FIS aux autres traitements de I’ischémie subaigué.
Néanmoins, les alternatives thérapeutiques a la FIS dans la prise en charge de 1’ischémie
subaigu€ par thrombose des pontages des membres inférieurs sont : la thrombectomie a la
sonde de Fogarty et la revascularisation itérative par pontage ®. Peu d’études prospectives
randomisées ont comparé la FIS a la chirurgie d’emblée (plus ou moins la thrombectomie)
dans I’ischémie subaigué par thrombose des pontages des membres inférieurs. Il est difficile
de tirer des conclusions de ces comparaisons.

La perméabilité globale décrite était de 20%-30% a 5 ans pour les pontages veineux et 30% a
2 ans pour les pontages prothétiques avec la thrombectomie. Les pontages devaient étre pris
en charge précocement (idéalement dans les 24h pour obtenir la meilleure perméabilité
secondaire) ***?),

La permeéabilité décrite avec la revascularisation itérative par pontage était autour de 50% a 5
ans pour les pontages veineux et 25% a 5 ans pour les pontages prothétiques, avec 25% de
complications liées aux voies d’abord *'*'®17#3 D 14 série rétrospective de 2013 de Baril
trouvait, une perméabilit¢ de 82% a 1 an pour les pontages réalisés dans un contexte
d’ischémie aigiie, mais seulement 33% de la population présentait une thrombose de pontage
(52).

Aucune étude prospective randomisée ne fait de comparaison au-dela de 1 an. L’étude
STILE "? conclut au bout de 1 an de suivi, 4 I’absence de différence significative entre la FIS
et la chirurgie en terme de survenue d’amputation et de déces. Mais, dans les analyses en sous
groupes, cette étude prospective randomisée préconisait le choix de la FIS, pour les ischémies
de moins de 14 jours et la chirurgie pour les ischémies de plus de 14 jours.

Nous pensons que le propos n’est pas de comparer la FIS a la chirurgie, mais de I’inscrire
comme une possibilité thérapeutique dont le but est de retarder la chirurgie. Celle-ci présente
en effet, des complications propres importantes, telles que les complications cutanées ou
infectieuses liées aux abords itératifs en terrain scléreux, et les problémes de matériel pour la

réalisation de pontages itératifs chez ces patients fragiles.
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La FIS est-elle efficace et sans danger ?

Nous trouvons un taux de succes de la FIS de 74,6% qui est concordant avec ce qu’on
retrouve dans la littérature 101739405339 " Ce taux de succés diminue au fur et & mesure que
I’on descend au niveau du membre inférieur. Un pontage aorto-fémoral a donc plus de chance
d’étre fibrinolysé avec succes, qu'un pontage fémoro-jambier. Il n’y a pas de différence
significative a 1’étage sous inguinal, pour les pontages prothétiques et les pontages veineux
concernant le taux de succes.

Concernant les caractéristiques de la population, nous observons dans notre série que 1’age
¢tait un facteur de risque d’échec de la FIS. Néanmoins il est difficile de déterminer un age
limite ou la FIS serait contre indiquée, car la doyenne de notre série qui avait 91 ans, a été
fibrinolysée avec succes. Les antécédents d’ACFA et d’AVC augmentaient également le
risque d’échec de la FIS. On peut noter que les patients avec un antécédent d’ACFA
présentaient plus de complications (33%) que la population générale. Ceci ne contre indique
pas la FIS chez les patients avec antécédent d’ACFA, mais incite a une surveillance
particuliere pour prévenir les complications. Nous n’avons pas d’explication concernant
I’augmentation du risque d’échec chez les patients avec un antécédent d’AVC.

La proportion non négligeable de fumeurs dans la population, doit inciter a une meilleure
prise en charge des facteurs de risques cardiovasculaires, afin de ralentir la progression de
Iartériopathie et de prévenir le cancer du poumon chez ces patients ©>°%.

L’agent fibrinolytique utilis¢ au CHU d’Angers est [’urokinase. L’urokinase active le
plasminogene en plasmine qui dégrade la fibrine. Elle a une '% vie bréve de 10 a 15 min et
n’a pas de pouvoir antigénique. Elle est produite a partir d’urine humaine, de cellules
embryonnaires ou par synthése. Nous avons choisi 'urokinase a Angers, car sur le plan
biologique il présente moins de risque de fibrinolyse intra-tissulaire et donc de fibrinolyse
générale. D’autres agents fibrinolytiques peuvent étre utilisés 1*!1162195:5866) "Op pote 1a
nécessit¢ d’un temps de  perfusion moins long  pour ’urokinase comparé a la
streptokinase®®”.

Le protocole bien établi, avec une surveillance clinique et biologique rapprochée du patient,
permet d’expliquer un taux de complication acceptable comparé¢ aux autres études (risque
hémorragique autour de 10%) @**4%°>¢7%) Nous notons néanmoins deux décés au cours de la
fibrinolyse in situ, un pour hémorragie digestive et un pour un AVC ischémique survenu au
cours de la FIS. Concernant le patient qui a présenté une hématémese on observe sur le plan
biologique une chute du fibrinogeéne jusqu’a 0,84g/l. Ceci nous conforte dans le fait que la

FIS doit étre arrétée en cas de fibrinogéne inférieur a 1g/1. Le patient qui a présenté¢ un AVC
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ischémique a eu pour sa procédure de FIS une ponction fémorale. Il est donc difficile d’établir
un lien de cause a effet entre la FIS et I’AVC ischémique. Notre taux de mortalité était dans la
fourchette de 0% a 5,2% de la plus part des séries '>'**>7%7_ Nous ne notons pas d’AVC
hémorragique dans notre série.

La durée moyenne d’hospitalisation de 10 jours observée dans notre série est moins
importante que celle de Kithn (15 jours) ® et comparable a I’étude STILE (9,7 jours) "¢
Notre durée moyenne d’hospitalisation reste néanmoins longue si I’on considere que la FIS
dure en moyenne 2 jours dans notre série. Cette différence est liée au fait qu’un traitement

complémentaire rallonge le s€¢jour des patients.

Quel traitement complémentaire ?

Le traitement étiologique complémentaire le plus souvent entrepris est le traitement
endovasculaire. L angioplastie plus ou moins stenting des sténoses d’anastomose distale était
I’intervention complémentaire la plus pratiquée. Ces résultats confirment ceux retrouvés dans
la série de Van Holten ". Le traitement endovasculaire limite ainsi les complications liées
aux abords chirurgicaux a répétition.

Nous avons également effectué¢ de la chirurgie conventionnelle apres la FIS, pour traiter
encore une fois majoritairement des sténoses d’anastomoses distales. Cette chirurgie était
ciblée sur une Iésion précise chez un patient qui n’est plus en ischémie. La stratégie
chirurgicale était bien définie et discutée de fagon collégiale. Elle était effectuée au cours de
la méme hospitalisation, dans de meilleures conditions qu’une chirurgie dans I’urgence. En
cas de réfection ou de prolongation de pontage, le site d’anastomose distale était bien défini
par Dartériographie de fin de FIS.

Les autres étiologies qui sont a souligner sont 1’évolution des lésions athéromateuses en
amont ou en aval du pontage. Ceci démontre que la prise en charge médicale des facteurs de
risque cardiovasculaire fait partie du traitement de ces patients, pour ralentir la progression de

la pathologie athéromateuse.
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Quid du sauvetage de membre et de la survie ?

(53 et Conrad

Notre taux de sauvetage de membre est cohérent avec celui de la série de Kiihn
“9 11 est meilleur que dans les séries de Ouriel "' car nous n’avons considéré dans notre
suivi que les patients fibrinolysés avec succes.

La mortalité a long terme dans notre série, est comparable a 5 ans a celle de la série de Conrad
@9 "mais supérieure a celle de Nehler (56%) ©.

Notre série retrouve un taux de sauvetage de membre de 89%, et un taux de survie de 92% a 1
an, contre respectivement 78% et 79% dans la série sur les pontages pour ischémie aigiie de

1 2. Barlett * retrouvait un taux de sauvetage de membre de 59% a 5 ans, dans les

Bari
chirurgies de revascularisation itérative contre 75% dans notre série. La FIS semble donc étre

meilleure que la chirurgie en terme de sauvetage de membre.

Limites de I’étude :

Malgré I’importance de notre population (n=185 procédures chez 143 patients) cette étude
demeure une étude rétrospective qui ne compare pas la FIS aux autres thérapeutiques. Elle
s’est déroulée de la période de 2004 a 2013, pour avoir le maximum de données informatisées
fiables et assez de recul pour enregistrer la perméabilité des pontages des derniers patients

inclus.
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CONCLUSION

La thrombose de pontage reste un événement grave dans 1’évolution de 1’artériopathie
oblitérante des membres inférieurs. La fibrinolyse in situ des pontages des membres
inférieurs, est un geste de désobstruction pharmacologique, qui démasque des Iésions
causales, permettant un traitement complémentaire étiologique de la thrombose. Nous
pensons qu’elle doit faire partie de 1’arsenal du chirurgien vasculaire. La perméabilité
secondaire de ces pontages reste modeste et incite a une surveillance, particulierement chez
les patients ayant un pontage sous géniculé. Cette surveillance doit étre clinique et
échographique, afin de dépister les différentes anomalies et d’effectuer un traitement préventif
de la récidive de thrombose. La prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaire, reste
primordiale chez ces patients souffrant d’artériopathie oblitérante des membres inférieurs déja

compliquée.
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ANNEXES

Protocole de fibrinolyse artérielle in situ au CHU Angers

Indications :
- Ischémie aigue de stade Ila de Rutherford datant de moins de 2 semaines
- Thrombose de pontage datant de moins de 3 semaines
Les contres indications a la fibrinolyses in situ sont :
- Absolue: ischémie sensitivo-motrice
- Relatives:
- Chirurgie récente de moins 10 jours (y compris biopsies et IM)
- Hémorragies récentes ou patients a risque hémorragique
- Traumatisme récent
- Tumeur a risque hémorragique
- Antécédents de I€sions du systéme nerveux central (anévrysme, tumeur)
- Pancréatite aigué
- HTA non contrdlée
- Hypocoagulabilité
- Insuffisance hépatique ou rénale sévere
- Ulcere gastro-duodénal non traité
- Grossesse

- Démence ou troubles du comportement

Bilan pré-fibrinolyse :

Ionogramme sanguin, numération formule sanguine, plaquettes, Temps de Prothrombine

(TP), Temps de Céphaline Activée (TCA), fibrinogene, Créatine Phospho Kinase (CPK)

Fibrinolyse :

- 250.000 UI d’urokinase en bolus réalisé a I’artériographie initiale

- Puis Urokinase en continue sur le cathéter mis en place dans le thrombus : 2500 Ul/kg/h
- Héparine non fractionnée au pouce seringue électrique en continue in situ dans le
cathéter : 100 Ul/kg/12h (TCA cible 1.5-2.5)

- Bloquer le membre au point de ponction pour éviter la mobilité du cathéter et un passage

systémique de I’urokinase.
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Surveillance :

Surveillance biologique toutes les 6 heures : NFS, Plaquettes, Fg, TCA, Hg

Risque de fibrinolyse systémique et de saignements

- Si Fg diminue et reste supérieur a 1.3 diminuer ’urokinase de 300.000 Ul /6h

- Si Fg diminue rapidement (perte supérieur a 1g en 6h) ou si devient inférieur a 1g/L arréter
urokinase et nouveau bilan 6h apres

- Si plaquettes diminuent rapidement ou inférieures a 100.000 arréter I'urokinase et nouveau
bilan 6 h apres.

Surveillance clinique réguliére :

- Hématome au point de ponction, hémorragies

- Evolution du membre en ischémie (aspect, chaleur, déficit, flux)

Surveillance radiologique

Une fois par jour avec repositionnement du cathéter de fibrinolyse a la demande

Arrét de la fibrinolyse :

- Désobstruction artérielle complete sans thrombus résiduel dans les 3 premiers jours
- Echec radiologique de fibrinolyse apres 3 jours
- Complications hémorragiques : hématome superficiel ou profond, hémorragie digestive ou
occulte, AVC hémorragique...
- Complications biologiques :
-Fg < 1g/L ou baisse > 1g en 6h
-Plq < 100.000

-Hg < 8g/dL ou en baisse constante
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TABLEAUX

Tableau I : Classification des stades d’ischémie aigué des membres inférieurs (d’apres

Blaidswell et Rutherford.

Stade Recoloration | Déficit moteur | Déficit sensitif Pronostic
I Froideur, Non
. recoloration Aucun Aucun immeédiatement
viable \
normale menacé
ITa . Sauvetage si
. Recoloration Aucun ou uvetag
Discretement Aucun . . rapidement
normale/lente minime (orteils) s
menacante traité
douleur de )
b EDOS Plus que les Sauvetage si
Immédiatement pos Partiel orteils, douleurs | rapidement
recoloration o
menagante permanentes traité
lente
Peau bleutée
1 et marbrée
, . Absence de Complet Complet Amputation
Irréversible .
remplissage

capillaire




Tableau II : Données démographiques : proportions et influence sur le succes de la FIS

Données démographiques  Total n (%=n/185) X(Sozicxé/i) 7 (](?/fl:l}ejn) p
Sexe ratio Homme/Femme 150/35 113/25 37/10 ns
Age (années) 66 (+/-13) 64 (+/-12) 70 (+/-12) 0,001
HTA 167 (90,3) 124 (74,3) 43 (25,7) ns
Tabac (actif) 69 (37,3) 57 (82,6) 12 (17,4) ns
IMC>25 74 (46,3) 52 (70) 22 (30) ns
Dyslipidémie 148 (80) 114 (77) 34 (23) ns
Diabete 44 (24) 31 (70,5) 13 (29,5) ns
Coronaropathie 57 (31) 38 (67) 19 (33) ns
AVC 13(7) 5(38,5) 8 (61,5) 0,002
ACFA 21 (11,4) 10 (47,6) 11(52,4) 0,003

Tableau III : Taux de succes de la FIS en fonction du type de pontage

Matériel et trajet n(%) Succes x(%=x/n) Echec y(%=y/mn) p
Pontages Sus inguinaux 71 (38,4) 62 (87,3) 9(12,7) 0,002
Pontages Sous inguinaux 124 (67) 87 (70) 37 (30) 0,048

Protheses 87 (70,2) 64 (73,6) 23 (26,4) ns

Veines 59 (47,6) 37 (62,7) 22 (37,3) ns

Pontages sus géniculés 52 (28) 42 (80,8) 10 (19,2) ns
Pontages sous géniculés 70 (38) 42 (60) 28 (40) 0,001
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Tableau IV : Lésions retrouvées et autres facteurs de thromboses.

n (%)
Lésions retrouvées 117 (85)
Sténose anastomotique distale 43 (31)
Evolution I¢ésions artérielles en aval 33 (24)
Sténose corps du pontage 20 (14,5)
Sténose anastomotique proximale 14 (10)
Evolution 1ésions artérielles en amont 12 (8,7)
Faux anévrysmes 5(3.6)
Autres facteurs de thromboses
Tabac non sevré 52 (37,7)
Tumeurs 14 (10)
Arrét AAP 9 (6,5)
ACFA 8(5,8)
Positionnelle 8(5,3)
Tableau V : Différents traitements complémentaires
n (%)
Traitement étiologique chirurgical 80 (58)
Chirurgie ouverte 34 (25)
Réfection anastomose distale 13 (9,4)
Prolongation du pontage 8(5,8)
Réfection pontage 7 (5,1)
Réfection anastomose proximale 6(4,4)
Chirurgie endovasculaire 54 (39)
ATL simple 30(21,7)
ATL Stenting 24 (17,4)
Chirurgie hybride 8 (5,8)
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Tableau VI : Complications.

n (%)

Complications 45 (24,3)
Déces pendant la FIS 2 (1)
Intervention Chirurgicale 5(2,5)
AVC Ischémique 1(0,5)
OAP 2 (1)
Arrét de la FIS pour complications 19 (10,3)
Hématome 23(12,4)
Hémorragie digestive 7 (3,8)
Insuffisance rénale aigué 15 (8)
Tableau VII : Causes d’échec de la FIS
Etiologies des échecs n (%)
Echec apres 72h 10 (5)
Echec de cathétérisation 8(4,3)
Aggravation clinique 12 (6,5)
Arrachement du KT 5(2,5)
Arrét de la FIS pour complication 19 (10,3)
Tableau VIII : Données biologiques avant et apres FIS.

Avant FIS Apres FIS p
Fibrinogene (g/l) 3,36(+/-1,23) 1,95(+/-0,96) 0,01
Hémoglobine (g/dl) 13,27(+/-2,72) 12,7(2,76) 0,01
Plaquettes (G/1) 225(+/-85) 199(+/-76) 0,01

Clairance de la Créatinine (ml/min)(MDRD) 91(+/-39) 90(+/-40) 0,01




Tableau IX : Perméabilité secondaire des pontages

Perméabilité a 1 Perméabilit¢ a2  Perméabilité a 5

an ans ans
Pontages 59% 46,4% 32,4%
Pontages Sus inguinaux 68% 63,5% 50,3% L
Pontages Sous inguinaux 48,3% 31,0% 21,5% ’
Prothéses 54,3% 35,3% 31,4%
ns
Veines 41,7% 31,3% 12,5%
Pontages sus géniculés 55,3% 30,7% 26,3%
ns
Pontages sous géniculés 37,5% 32,1% 17,1%

Tableau X : Analyse univariée des facteurs et leur influence sur la perméabilité des pontages

Facteurs p

Pontages sous géniculés 0,006
Ischémie < 48h 0,049
Age du pontage > 1 an 0,512
Etiologie de thrombose retrouvée 0,711
Etiologie de thrombose traitée 0,734
Traitement chirurgical 0,141
Insuffisance rénal chronique 0,45
Tabac 0,199
HTA 0,795
Diabete 0,637
Coronaropathie 0,439
Cancer 0,834
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Tableau XI : Analyse multivariée des facteurs et leur influence sur la perméabilité des

pontages

Facteurs p
Pontages sous géniculés 0,023
Ischémie < 48h 0,141
Age du pontage > 1 an 0,835
Etiologie de thrombose traitée 0,443
Tableau XII : Perméabilité secondaire assistée des|pontages

Perméabilité a 1

Perméabilité a 2

Perméabilité a 5

an ans ans
Pontages 74% 59% 46,6%
Pontages Sus inguinaux 88% 77,4% 67% o
Pontages Sous inguinaux 64% 40% 32,6% ’
Prothéses 73,5% 45,3% 34%
ns
Veines 58,3% 40% 37,0%
Pontages sus géniculés 73% 44,6% 32,4%
ns
Pontages sous géniculés 50% 40% 33%
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