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Abstract	
	
Introduction	:	 Ces	 dernières	 décennies,	 le	 nombre	 de	 lésions	 complexes	 de	 l’artère	
fémorale	superficielle	(AFS)	traitées	par	voie	endovasculaire	a	considérablement	augmenté,	
relativement	à	 celles	 traitées	par	 chirurgie	ouverte.	Cette	approche	peu	 invasive	et	moins	
risquée	 bénéficie	 d’une	 multitude	 de	 nouvelles	 techniques,	 se	 voulant	 de	 plus	 en	 plus	
efficaces.	Néanmoins,	il	persiste	des	incertitudes	concernant	leur	efficacité	à	moyen	et	long	
terme.	 Le	 peu	 de	 recul	 que	 nous	 avons	 face	 à	 celles-ci	 et	 le	manque	 d’études,	 n’ont	 pas	
encore	permis	de	créer	de	solides	guidelines.	Ainsi,	 le	choix	de	 la	 technique	se	 fait	 le	plus	
souvent	au	cas	par	cas,	et	selon	l’opérateur.	L’objectif	primaire	de	cette	étude	est	d’évaluer	
l’efficacité	de	l’angioplastie	(PTA)	et	du	stenting	primaire	pour	ce	type	de	lésion.	
Méthodologie	 :	 Cette	 étude	 rétrospective	 monocentrique	 collecte	 les	 données	 de	 70	
membres	 inférieurs	(MI)	chez	un	total	de	66	patients,	bénéficiant	d’un	traitement	de	 l’AFS	
par	PTA	et	stenting	au	Centre	Hospitalier	Universitaire	Vaudois	(CHUV),	entre	2012	et	2014.	
Les	interventions	durant	cette	période	portant	sur	une	lésion	de	≥	15	cm	située	au	niveau	de	
l’AFS,	 avec	 possible	 débordement	 sur	 la	 artère	 poplitée	 (AP)	 ont	 été	 inclues.	 Les	 patients	
avec	un	antécédent	de	traitement	endovasculaire	de	l’AFS	ont	été	exclus.	
Résultats	 :	 La	 longueur	moyenne	 des	 lésions	 traitées	 était	 de	 173	mm	 (DS	:	 25).	 Chaque	
membre	a	été	traité	par	prédilatation.	Au	total,	123	stents	ont	été	déployés	(moyenne	:	1.76	
stent/MI),	 dont	 93.5%	 étaient	 des	 stents	 autoexpansifs.	 Le	 taux	 de	 succès	 initial	 de	
revascularisation	était	de	100%.	Un	total	de	5	patients	sont	décédés	durant	le	suivi,	tous	à	>	
30	jours.	La	durée	de	suivi	moyen	était	de	590	jours	(étendue	:	1	à	1512	jours).	Au	cours	du	
suivi,	19	occlusions	ont	été	diagnostiquées.	Au	total,	38	réinterventions	vasculaires	ont	été	
nécessaires,	 dont	 20	 PTA,	 13	 pontages	 et	 5	 thrombectomies.	 De	 plus,	 5	 amputations	
majeures	et	3	mineures	ont	été	mises	en	évidence.	Les	taux	de	perméabilité	primaires	à	6,	
12,	 18,	 24,	 et	 36	mois	 étaient	 respectivement	de	78%,	 71%,	 59%,	 53%	et	 41%,	 et	 pour	 la	
perméabilité	 primaire	 assistée	 de	 86%,	 80%,	 75%,	 72%	 et	 62%.	 En	 outre,	 les	 taux	 de	
perméabilité	secondaire	étaient	de	86%,	82%,	80%,	77%	et	68%.	Le	sauvetage	du	membre	à	
12,	24	et	36	mois	était	respectivement	de	93%,	90%	et	90%	et	le	taux	de	survie	de	98%,	92%	
et	85%.	
Conclusion	:	 A	 ce	 jour,	 le	 stent	 autoexpansif	 reste	 la	 technique	 de	 choix	 de	 première	
intention	 des	 traitements	 endovasculaires	 pour	 les	 lésions	 complexes	 de	 l’AFS,	 bien	 que	
l’utilisation	 de	 techniques	 à	 élution	 se	 profile.	 Le	 stenting	 semble	 être	 une	 technique	 de	
choix	pour	le	traitement	de	lésions	longues	de	l’AFS.	
	
Mots-clés	:	AFS,	AOMI,	PTA,	stenting,	perméabilité.	 	
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Introduction	
	
L’artériopathie	 oblitérante	 des	 membres	 inférieurs	 (AOMI)	 est	 définie	 par	 une	 atteinte	
athéromateuse	 de	 la	 paroi	 des	 artères	 des	 membres	 inférieurs,	 débutant	 au	 niveau	 de	
l’aorte	abdominale	sous-rénale	et	des	artères	iliaques	jusqu’au	niveau	des	artères	plantaires.	
Cette	infiltration	athérosclérotique	engendre	une	sténose	ou	une	occlusion	locale	d’une	ou	
plusieurs	 de	 ces	 artères	 résultant	 en	 une	 limitation	 de	 l’apport	 sanguin	 dans	 les	 tissus	 en	
aval.	 En	 raison	 d’une	 incidence	 croissante	 lors	 des	 dernières	 décennies,	 l’AOMI	 est	
actuellement	 considérée	 comme	 un	 véritable	 enjeu	 de	 santé	 publique	 par	 l’Organisation	
Mondiale	 de	 la	 Santé	 (OMS).	 En	 effet,	 la	 prévalence	 de	 cette	 maladie	 dans	 le	 monde	 a	
dépassé	 les	 200	 millions	 de	 personnes	 en	 2010(1).	 L’AOMI	 touche	 particulièrement	 les	
populations	âgées,	puisque	sa	prévalence	est	proportionnelle	à	l’âge.	Ainsi,	elle	touche	déjà	
une	part	non	négligeable	des	personnes	avoisinant	les	50	ans,	pour	atteindre	des	taux	de	15	
à	20%	chez	les	personnes	de	plus	de	70	ans(2)(3).	Pourtant,	cette	maladie	reste	peu	connue	
du	grand	public	et	du	domaine	médical,	surtout	si	on	la	compare	à	la	maladie	coronarienne	
ou	cérébrovasculaire.	Elle	est	donc	sujette	à	un	oubli	diagnostic	important	et	à	une	prise	en	
charge	suboptimale,	voire	négligée(4).	Malgré	tout,	il	s’agit	d’une	maladie	très	dangereuse,	
avec	un	taux	de	mortalité	à	5	ans	de	 l’ordre	de	10	à	15%(5)	et	une	morbidité	significative.	
Elle	est	ainsi	considérée	comme	un	facteur	de	risque	de	mortalité	cardiovasculaire	majeur.	

	
	
Etiopathologie	
La	 cause	 principale	 d’AOMI	 est	 l’athérosclérose,	 dans	 90	 à	 95%	 des	 cas.	 Une	 plaque	
athéromateuse,	formée	de	dépôt	graisseux	et	fibreux,	provoque	une	sténose	progressive	de	
la	 lumière	 des	 grands	 et	 moyens	 vaisseaux.	 Elle	 se	 développe	 dans	 l’intima	 de	 ceux-ci,	
souvent	dès	le	début	de	l’âge	adulte	et	son	installation	est	lente	et	progressive,	sur	plusieurs	
décennies.	 Du	 fait	 de	 son	 atteinte	 pluri-systémique,	 l’athérosclérose	 est	 une	 pathologie	
vasculaire	 diffuse	 qui	 ne	 se	 limite	 pas	 aux	 membres	 inférieurs,	 mais	 qui	 peut	 toucher	
potentiellement	 toutes	 les	artères	du	corps.	 Il	existe	ainsi	un	 lien	étroit	entre	AOMI	et	 les	
maladies	coronaires	et	cérébrales,	puisque	leurs	étiologies	se	recoupent.	 Il	a	été	démontré	
qu’environ	 60%	 des	 patients	 avec	 AOMI	 présentent	 une	 atteinte	 vasculaire	 qui	 n’est	 pas	
limitée	 aux	membres	 inférieurs(6).	 Il	 existe	 d’autres	 étiologies	 de	 l’atteinte	 vasculaire	 des	
membres	inférieurs,	telles	que	des	variantes	anatomiques	piégeant	une	artère	de	la	jambe,	
en	 général	 poplité,	 des	 atteintes	 kystiques	 de	 la	 paroi,	 les	 causes	 iatrogènes	 ou	
traumatiques,	des	vasculites,	et	bien	d’autres	causes	plus	rares	qui	dépassent	le	cadre	de	ce	
travail(7).		
	
	

Facteurs	de	risque		
Les	facteurs	associés	à	l’AOMI	énumérés	par	la	Trans-Atlantic	Inter-Society	Consensus	(TASC	
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II)(8)	 sont	 essentiellement	 les	 mêmes	 que	 ceux	 de	 la	 maladie	 coronarienne	 et	
cérébrovasculaire.	Il	s’agit	du	sexe	masculin,	de	l’âge,	du	tabagisme,	du	diabète	mellitus,	de	
l’hypertension,	de	la	dyslipidémie,	des	marqueurs	inflammatoires	tels	que	la	CRP,	des	états	
d’hypercoagulabilité	 et	 d’hyperviscosité,	 de	 l’hyperhomocystéinémie,	 et	 de	 l’insuffisance	
rénale	 chronique	 (Fig.	 1).	 Il	 faut	 aussi	 mentionner	 les	 ethnies	 asiatiques,	 hispaniques	 et	
noires	relativement	aux	ethnies	blanches.	Il	est	néanmoins	important	de	relever	que	seuls	le	
tabac	et	la	dyslipidémie	ont	été	démontrés	comme	réels	facteurs	de	risque,	c’est	à	dire	que	
leur	 suppression	 entraine	 une	diminution	du	 risque.	 La	 figure	 ci-dessous	montre	 le	 risque	
relatif	 de	 développer	 une	 AOMI	 symptomatique.	 Il	 est	 intéressant	 de	 remarquer	 que	 les	
diabétiques	et	les	fumeurs	sont	particulièrement	à	risque.	
	

 
Fig.	1.	Rapport	des	cotes	des	facteurs	de	risque	d’une	AOMI	symptomatique,	selon	la	TASC	II,	

2007.	
 
	

Présentations	cliniques	et	devenir	de	la	jambe	

a.	Ischémie	chronique		
Tout	 comme	 l’infarctus	 du	 myocarde	 ou	 l’accident	 vasculaire	 cérébral,	 l’AOMI	 est	
généralement	 la	 conséquence	 directe	 d’une	 sténose	 sur	 une	 plaque	 d’athérome	 pouvant	
évoluer	vers	une	thrombose	engendrant	une	oblitération	complète	de	la	lumière	artérielle.		
Lorsque	 l’évolution	de	 la	maladie	est	 lente	avec	apparition	des	 symptômes	 sur	plus	de	14	
jours,	on	parle	d’ischémie	chronique.	Au	stade	le	plus	précoce	de	la	maladie,	les	patients	ne	
présentent	 aucune	 plainte.	 En	 effet,	 le	 rétrécissement	 artériel	 provoque	 une	 altération	
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hémodynamique	sous	forme	d’une	accélération	de	la	vitesse	du	flux	à	cet	endroit.	Il	s’agit	de	
la	sténose.	Celle-ci	peut	être	éventuellement	détectée	cliniquement	par	 l’auscultation	d’un	
souffle.	Les	patients	atteints	d’AOMI	sont	asymptomatiques	dans	près	d’un	cas	sur	deux	(20	
à	50%	des	cas)(5).	Le	caractère	silencieux	en	fait	le	sous-groupe	de	patients	le	plus	à	risque	
d’être	 sous-diagnostiqué.	 Pourtant,	 leur	 devenir	 en	 termes	 de	 mortalité	 et	 morbidité	 est	
similaire	aux	patients	 symptomatiques.	Un	diagnostic	précoce	est	donc	nécessaire,	afin	de	
pouvoir	optimiser	la	prise	en	charge	des	facteurs	de	risque.		
  
A	 un	 stade	 plus	 avancé,	 on	 peut	 observer	 l’apparition	 de	 signes	 et/ou	 de	 symptômes	 au	
niveau	de	la	jambe.	On	parle	alors	d’AOMI	symptomatique.	La	claudication	intermittente	se	
définit	 comme	 une	 sensation	 de	 douleur	 sous	 forme	 de	 crampes	 d’un	 groupe	musculaire	
survenant	à	l’effort	(en	général	 la	marche)	après	un	certain	temps	ou	un	certain	périmètre	
de	marche.	C’est	le	cas	dans	10	à	35%	des	cas(5).	Cependant,	une	part	plus	importante	des	
sujets	va	présenter	des	douleurs	atypiques	des	 jambes,	dans	40	à	50%	des	cas	d’AOMI(5),	
rendant	son	diagnostic	plus	difficile.	La	localisation	des	symptômes	sur	le	mollet,	la	cuisse	ou	
la	fesse	va	permettre	de	renseigner	sur	la	localisation	de	la	sténose	qui	se	situe	toujours	sur	
l’artère	 en	 amont.	 De	 plus,	 la	 symptomatologie	 dépend	 aussi	 de	 la	 sévérité	 du	
rétrécissement	 de	 l’artère	 et	 du	 nombre	 d’artères	 atteintes,	 mais	 également	 du	 niveau	
d’activité	 du	 patient.	 En	 effet,	 un	 patient	 sédentaire	 va	 présenter	 peu	 de	 claudication	 s’il	
marche	peu,	car	le	muscle	de	la	jambe	est	moins	mis	à	contribution.	Même	si	l’AOMI	est	une	
maladie	 progressive	 au	 sens	 physiopathologique,	 les	 évidences	 ont	 montré	 à	 travers	 de	
nombreuses	études	que	seul	un	quart	des	sujets	présentant	une	claudication	intermittente	
vont	 se	 détériorer	 significativement(8).	 L’hypothèse	 du	 développement	 de	 vaisseaux	
collatéraux	pourrait	expliquer	la	stabilisation	de	la	symptomatologie.	De	plus,	moins	de	2%	
des	AOMI	déboucheront	vers	une	amputation	majeure	(9)(10).		
	
Parfois,	l’apport	sanguin	est	insuffisant	même	en	l’absence	d’effort,	donc	au	repos.		On	parle	
alors	 d’ischémie	 chronique	 critique.	 L’ischémie	 critique	 de	 la	 jambe	 est	 définie	 par	 des	
douleurs	des	membres	inférieurs	au	repos,	et/ou	la	présence	de	troubles	trophiques	depuis	
plus	de	2	semaines	associés	à	des	valeurs	de	pression	au	gros	orteil	inférieurs	à	30	mmHg	(50	
mmHg	chez	le	patient	diabétique).	Elle	représente	1	à	2%	des	cas(5).	Il	est	difficile	de	prévoir	
l’évolution	de	la	symptomatologie	vers	une	ischémie	critique	de	la	jambe.	Une	péjoration	de	
l’ABI	 (cf.	chap.	Diagnostic)	est	un	bon	 indicateur	:	un	ABI	<0.7	et	<0.5	sont	respectivement	
corrélés	 à	 2	 fois	 et	 2.5	 fois	 plus	 d’incidence.	 Le	 risque	 relatif	 de	développer	une	 ischémie	
critique	 est	 également	 associé	 à	 d’autres	 facteurs	:	 un	 risque	 multiplié	 par	 4	 pour	 les	
diabétiques,	par	3	pour	les	fumeurs,	et	par	2	pour	les	patients	âgés	de	plus	de	65	ans	et	les	
dyslipidémies.	 Ce	 sous-groupe	 est	 particulièrement	 à	 risque	 de	 morbidité	 et	 mortalité	
puisque	 qu’on	 retrouve	 une	mortalité	 à	 30%	 et	 25%	 d’amputation	 à	 une	 année	 pour	 les	
patients	avec	un	diagnostic	initial	d’ischémie	critique.	
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b.	Ischémie	aiguë	
En	 cas	 de	 thrombose	 locale	 subite	 sur	 une	 plaque	 d’athérome	préexistante	 dans	 le	 cadre	
d’AOMI	ou	d’occlusion	sur	un	embole,	l’apparition	de	signes	et	symptômes	cliniques	se	fait	
alors	 sur	quelques	heures	à	quelques	 jours.	 Lorsque	 le	délai	 est	de	moins	de	14	 jours,	on	
parle	 d’ischémie	 aiguë.	 L’ischémie	 aiguë	 du	membre	 inférieur	 consiste	 en	 une	 diminution	
brutale	 et	 soudaine	 de	 sa	 perfusion,	 menaçant	 alors	 sa	 survie.	 Contrairement	 au	 cas	 de	
l’ischémie	 chronique,	 les	 collatérales	n’ont	pas	 le	 temps	de	 se	 former	pour	 substituer	 aux	
besoins	 de	 la	 jambe.	 Il	 devient	 alors	 impératif	 de	 traiter	 le	 patient	 en	 urgence.	 Elle	 peut	
survenir	comme	progression	rapide	d’une	claudication	intermittente.	Une	meilleure	prise	en	
charge	 des	 fibrillations	 auriculaires	 et	 une	 diminution	 du	 nombre	 de	 maladie	 valvulaire	
cardiaque	au	cours	des	dernières	années	ont	permis	une	réduction	du	nombre	d’événement	
embolique.	 A	 l’inverse,	 l’augmentation	 de	 l’incidence	 de	 l’AOMI	 et	 du	 nombre	
d’interventions	 de	 revascularisation,	 notamment	 l’utilisation	 de	 nouvelles	 techniques	
endovasculaires,	ont	provoqué	une	augmentation	des	taux	de	thromboses	in	situ.	
	
L’amputation	 du	 membre	 peut	 être	 qualifiée	 de	 mineure	 ou	 majeure.	 Par	 convention,	
l’amputation	majeure	nécessite	le	sacrifice	de	l’appui	talonnier.	
	
	
Diagnostic		
L’anamnèse	et	le	status	clinique	sont	très	utiles	pour	s’orienter	vers	le	diagnostic	d’AOMI.	Ils	
permettent	 notamment	 de	 différencier	 entre	 atteinte	 aiguë	 ou	 chronique	 et	 de	 localiser	
partiellement	la	lésion.	Malheureusement,	se	fier	uniquement	à	ces	derniers	sous-estimerait	
considérablement	 la	prévalence	de	 la	maladie.	Comme	décrit	précédemment,	 les	douleurs	
des	jambes	sont	souvent	atypiques.	De	plus,	la	palpation	du	pouls	pédieux	aurait	une	valeur	
prédictive	négative	de	seulement	90%.	
	
Il	 existe	 un	 examen	 non	 invasif	 et	 peu	 couteux	 qui	 est	 efficace,	 sensible	 et	 spécifique,	 et	
recommandé	par	les	experts,	permettant	le	diagnostic	d’AOMI	:	l’ABI	(Ankle-Brachial	Index).	
En	français,	on	parle	d’index	cheville-bras	ou	d’indice	de	pression	systolique.	Il	se	calcule	par	
la	pression	artérielle	systolique	mesurée	à	 la	cheville	rapportée	à	 la	pression	systolique	au	
bras.	Il	ne	demande	pas	d’expertise	angiologique	particulière	et	peut	donc	être	effectué	chez	
un	médecin	de	premier	recours.		
Il	 existe	des	 controverses	quant	aux	 seuils	pathologiques(11).	 Les	 valeurs	 les	plus	utilisées	
sont	les	suivantes	:	un	ABI	≤	0.9	ou	>	1.4	indique	la	présence	d’une	AOMI,	un	ABI	entre	0.91	
et	1.0	est	considéré	comme	dans	les	limites	de	la	norme(12),	et	un	ABI	entre	1.0	et	1.4	est	
considéré	 comme	 normal.	 Il	 est	 typiquement	 supérieur	 à	 1.4	 chez	 un	 patient	 avec	 des	
artères	calcifiées	et	donc	non	compressibles	comme	dans	le	diabète	ou	l’insuffisance	rénale	
chronique.	 Le	 tableau	 ci-dessous	 (Tab.	 1)	 résume	 l’interprétation	 des	 valeurs	 de	 l’ABI,	 et	
grade	sa	sévérité.		
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Valeur	de	l’ABI	 Interprétation	
>1.4	 AOMI	avec	artères	incompressibles	
1.4	à	1.0	 Norme	
1.0	à	0.91	 Limite	de	la	norme	
0.9	à	0.71	 AOMI	légère	
0.7	à	0.51	 AOMI	moyenne		
<	0.5	 AOMI	sévère		

Tab.	1.	Classification	des	valeurs	de	l’ABI	selon	l’ACCF/AHA(13).	
	
Il	a	été	démontré	qu’un	ABI	≤0.9	est	fortement	corrélé	à	toute	cause	de	mortalité.	Ainsi,	on	
peut	 considérer	 l’ABI	 comme	 un	 véritable	 facteur	 de	 risque	 pour	 un	 événement	
cardiovasculaire.	 De	 par	 sa	 simplicité	 d’exécution,	 il	 s’avère	 un	 excellent	 moyen	 de	
dépistage.	 Il	 est	 recommandé	de	 l’effectuer	 systématiquement	 chez	 les	patients	 à	 risque	:	
les	sujets	avec	des	symptômes	des	membres	inférieurs	à	l’effort,	tous	les	patients	de	70	ans	
ou	plus,	ceux	de	plus	de	50	ans	avec	des	facteurs	de	risque	cardiovasculaire	et	les	sujets	avec	
un	risque	de	Framingham	à	10	ans	entre	10	et	20%.		
	
	

Classification	
Il	 existe	plusieurs	 classifications	de	 l’AOMI,	permettant	d’estimer	 rapidement	 la	gravité	de	
l’atteinte	par	une	exploration	clinique	et	d’orienter	la	prise	en	charge.	Pour	l’ischémie	aiguë,		
la	classification	de	Rutherford	demeure	la	plus	utilisée	et	permet	d’évaluer	rapidement,	via	
les	modalités	sensitivomotrices	du	patient	et	une	exploration	au	Doppler,	si	 le	membre	est	
menacé	à	court	terme,	s’il	est	viable,	ou	si	la	lésion	est	irréversible(14).		
Pour	l’AOMI	chronique,	on	utilise	préférentiellement	la	classification	de	Leriche	et	Fontaine	
dans	 les	pays	francophones,	telle	qu’elle	est	présentée	dans	 le	tableau	ci-dessous	(Tab.	2).	
Pour	 les	 stades	 I	 et	 IIa,	 seul	 un	 traitement	 conservateur	 est	 indiqué,	 en	 optimisant	 le	
traitement	médicamenteux	 et	 instaurant	 de	 l’exercice.	 Pour	 les	 stades	 IIb	 et	 suivants,	 un	
traitement	invasif	par	revascularisation	est	recommandé.	La	limite	entre	stade	IIa	et	IIb	est	
définie	par	le	caractère	invalidant	de	la	claudication.	Afin	d’avoir	un	critère	plus	objectif,	 le	
périmètre	de	marche	peut	être	utilisé,	avec	une	limite	arbitraire	à	200	mètres.	
L’autre	 grande	 classification	 pour	 l’ischémie	 chronique,	 utilisée	 dans	 les	 études	 anglo-
saxonnes	 est	 celle	 de	 Rutherford(14).	 Elle	 est	 considérée	 comme	 la	 classification	 de	
référence	 dans	 les	 études.	 Elle	 comprend	 6	 stades	 symptomatiques	 (Tab.	 2),	 le	 stade	 0	
correspondant	à	une	sténose	asymptomatique.	Elle	décrit	3	stades	de	claudication	selon	le	
périmètre	et/ou	 la	durée	de	marche	maximale,	1	 stade	pour	 ischémie	critique	et	2	 stades	
pour	la	perte	de	tissu	(ou	troubles	trophiques).	La	distinction	des	2	stades	de	perte	de	tissu	
permet	de	différencier	l’étendue	de	l’atteinte	et	le	potentiel	de	récupération	fonctionnel	du	
membre	atteint.		
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Fontaine	 Rutherford	
Stade	 Clinique	 Stade	 Clinique	

I	 Sténose	
asymptomatique	

0	 Sténose	
asymptomatique	

IIa	 Ischémie	à	l’effort	
/claudication	
intermittente	non	
invalidante	

1	 Claudication	
intermittente	
légère	

IIb	 Ischémie	à	l’effort	
/claudication	
intermittente	
invalidante	

2	 Claudication	
modérée	

3	 Claudication	sévère	

III	 Ischémie/douleur	
au	repos		

4	 Ischémie/douleur	
au	repos	

IV	 Troubles	trophiques	
(ulcération	ou	
gangrène)	

5	 Perte	de	tissu	
mineure	

6	 Perte	de	tissu	
majeure	

	Tab.	2.	Classifications	de	l’AOMI	chronique	selon	Fontaine-Leriche	et	selon	Rutherford.	
	
	
Devenir	du	patient		
Le	 taux	de	mortalité	et	morbidité	 toutes	causes	confondues	à	5,	10	et	15	ans	est	de	30%,	
50%	 et	 70%,	 respectivement(8).	 Ainsi,	 le	 taux	 de	mortalité	 est	 environ	 2.5	 fois	 plus	 élevé	
chez	les	patients	présentant	une	claudication	par	rapport	à	une	population	contrôle.	Le	taux	
de	 mortalité	 des	 patients	 présentant	 une	 ischémie	 critique	 chronique	 est	 de	 20%	 à	 une	
année.		La	cause	la	plus	fréquente	de	décès	chez	les	patients	atteints	d’AOMI	est	la	maladie	
coronarienne.	 Le	 risque	 de	 faire	 un	 événement	 cardiovasculaire	 majeur,	 c’est-à-dire	 un	
infarctus	 du	myocarde,	 un	 accident	 vasculaire	 cérébral	 ischémique	 et	 une	mort	 de	 cause	
vasculaire,	 est	 inversement	 proportionnel	 à	 la	 valeur	 de	 l’ABI.	 Il	 existe	 une	 forte	 relation	
quasi	linéaire	:	chaque	diminution	de	0.1	de	la	valeur	d’ABI	est	associée	à	une	augmentation	
de	10%	du	risque	relatif	d’événement	vasculaire	majeur.	Si	l’on	prend	un	cut-off	à	0.5,	chez	
des	sujets	présentant	une	claudication,	ceux	au-dessous	de	cette	valeur	auront	un	taux	de	
mortalité	deux	fois	supérieur	à	ceux	au-dessus.	
	
	
Traitement	conservateur	et	prévention	
Afin	de	réduire	au	maximum	la	mortalité	et	la	morbidité,	un	contrôle	strict	des	facteurs	de	
risque	 est	 impératif	 :	 arrêt	 du	 tabagisme,	 contrôle	 du	 diabète,	 diminution	 du	 profil	
tensionnel,	 modification	 des	 taux	 de	 cholestérol	 et	 diminution	 du	 poids.	 Les	
recommandations	 des	 valeurs	 cibles	 sont	 souvent	 plus	 sévères	 que	 pour	 la	 population	
générale.	 L’introduction	 d’une	 thérapie	 antiplaquettaire	 est	 également	 un	 point	 essentiel	
dans	 la	prise	en	 charge.	 L’Aspirine,	par	 exemple,	 a	montré	un	effet	bénéfique	bien	 connu	
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dans	la	prévention	secondaire	de	la	maladie	cardiovasculaire	en	terme	de	diminution	de	la	
mortalité	 et	 morbidité(15).	 La	 thérapie	 antiplaquettaire	 à	 long	 terme	 par	 Aspirine	 ou	
Clopidogrel	 est	 indiquée	 chez	 tous	 les	 patients	 avec	 AOMI	 symptomatique,	 et	 permet	 de	
réduire	le	taux	d’infarctus	du	myocarde,	d’AVC	ou	de	mort	vasculaire(13).	Une	double	anti-
agrégation	Aspirine/Clopidogrel	est	plus	efficace	que	la	monothérapie	mais	met	le	patient	à	
plus	 haut	 risque	 de	 saignement.	 Elle	 peut	 donc	 être	 mise	 en	 place	 lors	 de	 certaines	
situations,	telles	que	la	mise	en	place	de	stent.	L’anticoagulation,	par	contre,	n’a	pas	montré	
de	bénéfice	et	elle	est	à	instaurer	au	cas	par	cas(13).	
	
La	 prise	 en	 charge	 d’une	AOMI	 passe	 également	 par	 l’amélioration	 de	 la	 performance	 de	
marche	et	donc	 la	diminution	de	 la	morbidité.	Des	études	ont	montré	qu’	un	programme	
d’exercice	 supervisé	 (SEP)	augmente	de	50%	à	200%	 la	distance	 initiale	de	marche(16).	 Le	
rapport	 coût-efficacité	 a	 été	 démontré	 comme	 meilleur	 pour	 le	 SEP	 que	 le	 traitement	
endovasculaire	 comme	 traitement	 primaire	 chez	 les	 patients	 présentant	 une	 claudication	
intermittente(17).	 Une	 étude	 à	 long	 terme	 a	 pu	 montrer	 que	 l’ajout	 d’un	 SEP	 à	 une	
angioplastie	 percutanée	 transluminale	 (PTA)	 pouvait	 diminuer	 le	 taux	 de	 sténose	
symptomatique	 et	 de	 réintervention(18).	 Certains	 médicaments	 peuvent	 également	
augmenter,	dans	une	moindre	mesure,	la	distance	de	marche(19)(20).	
	
 
Traitement	de	revascularisation	
Si	 la	plupart	des	patients	peuvent	être	 traités	efficacement	par	de	 l’exercice,	ou/et	par	un	
traitement	pharmacologique	optimal,	 certains	 requièrent	une	 intervention	plus	 radicale.	 Il	
semble	 de	 plus	 que	 le	 traitement	 invasif	 de	 revascularisation	 offrirait	 un	 bénéfice	 plus	
important	en	terme	de	fonction	et	de	qualité	de	vie(21).	Il	existe	typiquement	3	indications	à	
la	procédure	de	revascularisation	:	la	claudication	limitant	les	activités	de	vie	quotidiennes	et	
ne	 répondant	 pas	 au	 traitement	 conservateur,	 l’ischémie	 critique	 et	 l’ischémie	 aiguë.	
Actuellement,	 2	 grandes	 approches	 de	 revascularisation	 du	 membre	 sont	 possibles	 :	 le	
traitement	 endovasculaire	 et	 la	 chirurgie.	 Dans	 certaines	 situations,	 il	 est	 possible	
d’effectuer	 une	 revascularisation	 hybride,	 c’est-à-dire	 combinant	 les	 2	 techniques.	 Nous	
allons	nous	focaliser	ici	sur	le	traitement	de	l’ischémie	chronique.	
	

a.	L’approche	chirurgicale	inclut	:	
i)	 la	 thrombo-endartérectomie	:	 il	 s’agit	 de	 la	 technique	 de	 choix	 pour	 les	

carrefours	artériels	(carotidiens,	fémoraux).	Elle	consiste	en	une	ablation	de	la	zone	
sténosée	appelée	endartère	à	l’aide	d’un	dissecteur,	laissant	alors	une	paroi	lisse.	La	
zone	 d’artériotomie	 est	 refermée,	 le	 plus	 souvent	 par	 un	 patch	 biologique	 ou	
synthétique.		

ii)	 le	 pontage	(bypass)	 :	 il	 s’agit	 de	 la	 technique	 utilisée	 lorsque	 l’occlusion	
artérielle	 est	 étendue.	 Elle	 consiste	 en	 la	 création	 d’un	 pont	 entre	 une	 zone	
perméable	 en	 amont	 de	 l’occlusion	 et	 une	 zone	 perméable	 en	 aval	 à	 l’aide	 d’un	
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conduit.	Ce	dernier	est	idéalement	veineux	(grande	ou	petite	veine	saphène,	veine	de	
bras),	voire	prothétique	si	aucune	veine	n’est	disponible.		

	
b.	L’approche	endovasculaire	englobe	différentes	méthodes	basées	sur	 l’introduction	de	

cathéters	dans	l’artère.	Il	s’agit	d’une	technique	réalisée	généralement	par	voie	percutanée.	
Elle	peut	se	faire	sous	différents	types	d’anesthésie,	de	locale	à	générale.	Cette	approche	est	
utilisée	 par	 différents	 spécialistes,	 dont	 les	 cardiologues	 interventionnels,	 les	 radiologues	
interventionnels,	 les	 angiologues	 interventionnels	 et	 les	 chirurgiens	 vasculaires.	 Il	 existe	
différentes	techniques	:		

i)	 l’angioplastie	percutanée	 transluminale	 (PTA)	:	 il	 s’agit	de	 la	procédure	de	
référence	 qui	 consiste	 à	 placer	 un	 ballonnet	 en	 regard	 de	 la	 zone	 lésée	 puis	 de	 le	
gonfler	 afin	 d’élargir	 la	 lumière	 artérielle	 en	 compactant	 la	 plaque	 d’athérome.	
Depuis	 quelques	 années,	 des	 ballons	 à	 élution	 (DEB),	 donc	 avec	médicament,	 sont	
apparus	sur	le	marché	afin	de	réduire	la	resténose.	

ii)	Le	stenting	:	il	s’agit	de	la	2ème	option	de	traitement.	Elle	consiste	en	la	mise	
en	place	d’un	ressort	métallique	à	l’endroit	qui	a	été	préalablement	dilaté.	Ce	stent	
peut	 être	 constitué	 de	 différents	 matériaux	 mais	 les	 plus	 classiques	 sont	 l’acier	
inoxydable	ou	le	nitinol.	On	parle	alors	de	stent	nu.	Le	stent	peut	être	mis	en	place	
d’office	ou	alors	uniquement	en	cas	de	complications	de	la	dilatation	;	on	parle	alors	
de	 procédure	 «	bail-out	»,	 c’est-à-dire	 de	 sauvetage.	 Le	 stent	 permet	 en	 effet	
d’assurer	 une	 meilleure	 stabilité.	 Il	 offre	 donc	 un	 avantage	 sur	 le	 ballon	 lorsqu’il	
existe	 une	 dissection	 ou	 une	 resténose	 immédiate	 après	 la	 dilatation.	 Sur	 le	 long	
terme,	 il	 permet	 aussi	 d’assurer	 une	 meilleure	 perméabilité	 que	 le	 ballon	 seul	 en	
réduisant	 la	 fréquence	 de	 la	 resténose.	 Il	 existe	 aussi	 depuis	 quelques	 années	 des	
stents	à	élution	médicamenteux	(DES)	dont	 les	résultats	sont	encore	en	évaluation,	
notamment	en	comparaison	du	stent	dit	nu.	
	

De	nos	jours,	la	procédure	combinant	l’angioplastie	percutanée	(PTA)	et	le	stenting	constitue	
donc	 l’approche	 de	 référence.	 En	 effet,	 leur	 association	 permet	 respectivement	 la	 levée	
mécanique	de	la	sténose	ou	de	l’occlusion	puis	le	maintien	de	la	perméabilité	du	vaisseau.		
L’approche	endovasculaire	consiste	en	une	opération	moins	invasive	et	moins	lourde	que	la	
méthode	 chirurgicale,	offrant	de	 ce	 fait	 un	 risque	peropératoire	moindre	que	 la	 chirurgie.	
Cependant,	 elle	 offre	 des	 résultats	 qui	 restent,	 en	 général,	 inférieurs	 sur	 le	 long-terme	
surtout	pour	les	taux	de	perméabilité.	Les	avancées	technologiques	endovasculaires	durant	
les	dernières	décennies	ont	permis	d’améliorer	les	résultats	à	long-terme,	notamment	avec	
l’avènement	 du	 ballon	 éludé,	 et	 d’élargir	 les	 possibilités	 de	 revascularisation	 d’une	 AOMI	
pour	des	lésions	complexes	qui	autrefois	n’avaient	la	possibilité	d’être	traitées	que	par	une	
approche	chirurgicale.		
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c.	Choix	de	la	technique	
Dans	 de	 nombreuses	 situations,	 les	 deux	 approches	 sont	 possibles.	 Afin	 de	 déterminer	 la	
méthode	 la	 plus	 appropriée,	 il	 est	 nécessaire	 de	 faire	 la	 balance	 entre	 le	 risque	 d’une	
intervention	spécifique	et	son	bénéfice	en	termes	de	durabilité.	Ainsi,	pour	une	situation	où	
les	deux	techniques	offrent	le	même	bénéfice,	la	technique	endovasculaire	devrait	toujours	
être	 préférée.	 Généralement,	 les	 techniques	 endovasculaires	 sont	 meilleures	 que	 la	
chirurgie	 pour	 les	 artères	 iliaques	 communes,	 et	 deviennent	 de	moins	 en	moins	 efficaces	
plus	 l’atteinte	 est	 distale	 et	 plus	 elle	 est	 longue.	 En	 effet,	 il	 est	 reconnu	 que	 les	 lésions	
longues	 sont	 associées	 à	 moyen	 terme	 à	 un	 taux	 de	 resténose	 plus	 important(22).	 La	
classification	TASC,	parue	en	2000,	puis	révisée	en	2007	(TASC	II)	offre	des	recommandations	
quant	 à	 la	 meilleure	 méthode	 de	 traitement	 en	 fonction	 du	 nombre	 de	 lésions,	 de	 leur	
nature,	de	leur	étendue	et	de	la	localisation	de	l’atteinte.	Elle	a	été	élaborée	pour	les	lésions	
aorto-iliaques,	pour	les	lésions	fémoro-poplitées	(Fig.	2)	et	pour	les	lésions	jambières.		
	

	

Fig.	2.	Classification	TASC	des	lésions	fémoro-poplitées.	
	
L’endovasculaire	 est	 le	 traitement	 de	 choix	 des	 types	 A,	 car	 il	 offre	 d’excellents	 résultats.	
Concernant	 le	 type	 B,	 l’endovasculaire	 est	 préféré	 à	 la	 chirurgie,	 avec	 des	 résultats	
suffisamment	bons,	mais	toujours	à	évaluer	en	fonction	des	risques	pour	le	patient.	Pour	le	
type	 C,	 la	 chirurgie	 offre	 des	 meilleurs	 résultats	 que	 l’endovasculaire	 et	 est	 à	 choisir	 en	
premier	lieu,	si	le	patient	n’est	pas	à	haut	risque	pour	une	chirurgie	ouverte.	La	chirurgie	est	
le	traitement	de	choix	des	types	D.	
	
	

Artère	fémorale	superficielle	et	traitement	endovasculaire	
L’artère	 fémorale	 superficielle	 (AFS)	 est	 impliquée	 dans	 plus	 de	 50%	 des	 cas	 d’AOMI(23).	
Historiquement,	 le	 traitement	 endovasculaire	 du	 segment	 fémoro-poplité	 était	 considéré	
comme	 à	 haut	 risque	 de	 resténose.	 En	 effet,	 l’artère	 fémorale	 superficielle,	 de	 par	 sa	
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longueur	et	sa	 localisation,	est	sujette	à	de	nombreuses	et	 importantes	forces	mécaniques	
externes,	dont	la	compression,	la	flexion	et	la	torsion	(Fig.	3).		
	

	
Fig.	3.	Schéma	illustrant	les	types	de	forces	externes	exercées	sur	l’AFS.	

	
Ces	 forces	 favorisent	 et	 engendrent	 fractures	 de	 stents,	 resténose	 et	 thrombose,	
compromettant	 la	 perméabilité	 primaire	 après	 traitement	 endovasculaire.	 La	 première	
intervention	 endovasculaire	 de	 l’AFS	 date	 d’il	 y	 a	 plus	 de	 40	 ans(24).	 Depuis,	 l’approche	
endovasculaire	a	progressivement	gagné	du	terrain	sur	la	chirurgie	ouverte,	principalement	
durant	 les	 20	 à	 30	 dernières	 années(25).	 Smolock	 et	 al	 a	 montré	 dans	 une	 étude	
rétrospective	une	forte	transition	des	interventions	sur	l’AFS	entre	1990	et	2010,	passant	de	
80%	 de	 chirurgie	 ouverte	 pour	 la	 première	 décade	 contre	 61%	 d’endovasculaire	 pour	 la	
seconde(26).	 La	 raison	 de	 l’essor	 du	 traitement	 endovasculaire	 est	 principalement	 due	 à	
l’apparition	de	nouveaux	types	de	stent,	décrits	dans	le	paragraphe	suivant,	permettant	une	
meilleure	 durabilité	 de	 la	 perméabilité	 après	 traitement	 de	 lésions	 de	 plus	 en	 plus	
complexes.(27)	 Après	 la	 publication	 des	 recommandations	 de	 la	 TASC	 II,	 plusieurs	 études	
récentes	 ont	 montré	 qu’une	 majorité	 de	 lésions	 type	 C	 et	 D	 peuvent	 être	 traitées	 avec	
succès	par	 voie	 endovasculaire(28).	 L’étude	de	Matsumi	 et	 al	 sur	 le	 suivi	 à	 long	 terme	de	
stents	auto-expansifs	au	nitinol	 sur	des	 lésions	de	TASC	D	de	 l’AFS	a	montré	des	 résultats	
prometteurs,	avec	des	taux	de	perméabilité	primaires	à	77.9%,	71.9%,	67.2%,	et	51.5%	à	1,	
2,	3	et	5	ans,	respectivement(29).	Schoenefeld	et	al	a	pu	montrer	des	résultats	convainquant	
dans	une	étude	à	moyen	terme	portant	sur	les	traitement	endovasculaire	par	long	stents	sur	
l’axe	fémoro-poplité,	avec	des	taux	de	perméabilité	sur	des	lésions	TASC	C	et	D	similaires	à	
ceux	de	TASC	A(30).		
	
a.	Types	de	stent	
Comme	décrit	précédemment,	il	existe	2	types	de	stents	:	les	stents	en	acier	qui	sont	montés	
sur	 ballons	 et	 les	 stents	 auto-expansifs.	 Actuellement,	 ces	 derniers	 demeurent	 les	 plus	
utilisés	 à	 l’étage	 fémoro-poplité.	Ils	 sont	 pour	 la	 plupart	 fabriqués	 en	 nitinol	 et	 possèdent	
une	 mémoire	 de	 forme	 thermique,	 leur	 donnant	 une	 plus	 grande	 résistance	 au	 stress	
mécanique.	 En	 effet,	 ils	 peuvent	 reprendre	 forme	 après	 une	 compression	 externe.	 Ils	
constituent	 une	 révolution	 du	 traitement	 infra-inguinal	 des	 AOMI.	 L’amélioration	 de	 la	
qualité	du	matériel	ces	dernières	années	en	termes	de	flexibilité	mais	aussi	de	résistance	a	
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permis	une	nette	augmentation	des	résultats	surtout	en	termes	de	perméabilité	à	moyen	et	
long-terme.		
	
b.	Lésions	longues	de	l’AFS	
Malgré	l’amélioration	du	matériel,	 les	 lésions	longues	(>150	mm)	sont	toujours	associées	à	
un	 taux	 relativement	haut	de	 resténose.	 L’étude	 randomisée	de	Schillinger	et	 al	 a	montré	
que	 les	 patients	 opérés	 par	 stent	 auto-expansif	 étaient	 sujets	 à	 moins	 de	 resténose,	 et	
avaient	un	meilleur	périmètre	de	marche	que	ceux	traités	uniquement	par	angioplastie(31).	
Toutefois,	 la	 Femoral	 Artery	 Stenting	 Trial	 (FAST)	 a	 montré	 que	 ces	 deux	 techniques	
n’offrent	pas	de	différence	clinique	pour	les	lésions	courtes	(<100	mm)(32).	Compte	tenu	de	
cela,	il	est	recommandé	d’utiliser	un	stent	auto-expansif	pour	les	lésions	>100	mm,	alors	que	
les	lésions	courtes	peuvent	être	traitées	par	angioplastie	et	éventuellement	stenting.	
	
c.	Stent	éludé	(DES)	
Le	 taux	 élevé	 de	 resténoses	 intra-stent	 dans	 les	 lésions	 longues	 des	 artères	 fémorales	
superficielles	a	motivé	le	développement	d’autres	techniques,	comme	le	stent	éludé	(drug-
eluting	stent,	DES).	Les	résultats	de	cette	technique	sont,	à	ce	jour,	encore	controversés.			
	
d.	Ballon	éludé	(DEB)	
Appelé	 en	 anglais	 «	drug-coated	 balloon	»,	 il	constitue	 une	 alternative	 innovante	 à	
l’angioplastie	conventionnelle.	Une	fois	le	ballon	gonflé	dans	l’artère,	celui-ci	libère	un	agent	
pharmacologique,	le	Placlitaxel,	qui	inhibe	la	prolifération	cellulaire	et	de	ce	fait	permettrait	
une	 diminution	 du	 taux	 de	 resténose.	 L’avantage	 potentiel	 serait,	 selon	 les	 fabricants,	
d’éviter	des	complications	intrinsèques	à	la	pose	d’un	stent,	telles	que	la	fracture	de	stent,	
et	la	nécessité	d’une	thérapie	antiplaquettaire	prolongée.	De	plus,	l’absence	de	la	pose	d’un	
stent	permet	de	préserver	l’artère,	pour	une	potentielle	intervention	chirurgicale	future.	 	
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Objectifs		
	
Le	 récent	développement	du	matériel	 et	de	nouvelles	 stratégies	 endovasculaires	 a	permis	
d’améliorer	 le	traitement	des	 lésions	complexes	de	 l’AFS.	Le	traitement	de	référence	reste	
encore	le	pontage	mais	de	plus	en	plus	d’études	montrent	de	bons	résultats.	Cependant,	les	
données	 sont	 hétérogènes,	 voire	 parfois	 contradictoires,	 empêchant	 d’éditer	 des	
recommandations	fortes.	Dans	ce	contexte,	ce	travail	vient	s’inscrire	dans	 la	volonté	d’une	
meilleure	 connaissance	 des	 résultats	 notamment	 à	 moyen	 terme	 des	 lésions	 longues	 de	
l’AFS	 traitées	 par	 stenting	 qui	 reste	 la	 technique	 de	 référence	 dans	 ce	 contexte.	 Il	 s’agit	
d’analyser	les	résultats	en	termes	de	perméabilité	primaire,	primaire	assistée	et	secondaire	
à	court	et	moyen	terme	ainsi	que	le	taux	de	complications.		
	
	

Méthodologie	
	
Cette	 étude	 clinique	 rétrospective	 monocentrique	 porte	 sur	 66	 patients	 opérés	 par	 voie	
endovasculaire	avec	stenting	dans	le	service	de	chirurgie	vasculaire	du	CHUV	entre	2012	et	
2014.	 	 Les	 patients	 présentant	 une	 sténose	 ou	 une	 occlusion	 longue	 de	 l’artère	 fémorale	
superficielle	 de	 novo	 égale	 ou	 supérieure	 à	 15	 centimètres	 de	 long	 ont	 été	 inclus.	 Les	
patients	avec	un	antécédent	de	traitement	endovasculaire	de	l’artère	fémorale	superficielle	
ont	 été	 exclus.	 Le	 suivi	 angiologique	 des	 patients	 a	 été	 assuré	 au	 CHUV	 ou	 par	 des	
angiologues	de	la	région.	Le	suivi	angiologique	habituel	est	un	contrôle	à	1,	3,	6	et	12	mois,	
puis	 une	 fois	 par	 an	 en	 l’absence	 de	 nouvelle	 lésion.	 L’essentiel	 des	 informations	 ont	 été	
retrouvées	 dans	 le	 dossier	 informatisé	 Soarian	 et	 les	 rapports	 de	 consultation	 des	
angiologues	externes.	
	
Il	 s’agit	 d’un	 travail	 de	 recueil	 et	 d’analyse	 des	 données,	 qui	 ont	 été	 regroupées	 en	 4	
catégories	:		
1)	 préopératoire,	 avec	 les	 informations	 générales	 du	 patients,	 les	 facteurs	 de	 risques,	
comorbidités,	 la	 caractérisation	 de	 la	 lésion,	 la	 classification	 AOMI,	 la	 valeur	 ABI,	 la	
pléthysmographie	et	le	traitement	anticoagulant	et	antiagrégant	;		
2)	 opératoire,	 avec	 le	 type	 d’anesthésie,	 le	 type	 de	 ballon	 utilisé	 pour	 l’angioplastie,	 la	
caractérisation	du/des	stent(s),	le	succès	technique	et	les	complications	;		
3)	 le	 suivi	 postopératoire	 immédiat	 (<1mois),	 avec	 le	 suivi	 angiologique,	 le	 taux	 de	
resténose,	d’amputation,	de	réintervention,	de	complication,	et	de	décès	;		
4)	le	suivi	à	moyen	terme	(>1mois),	avec	essentiellement	les	mêmes	items	que	le	suivi	post-
opératoire	immédiat.	 	



	 16	

Résultats	
	
Données	préopératoires	
Notre	étude	comprend	une	cohorte	de	66	patients	et	70	jambes	avec	des	lésions	longues	de	
l’AFS	de	≥	15	centimètres	traitées	par	stenting.	On	observe	des	patients	âgés	de	51	à	94	ans,	
avec	une	moyenne	se	situant	à	74.3	ans,	une	médiane	à	76	ans,	et	une	prépondérance	de	
patients	de	sexe	masculin	(36/30).		
Les	 facteurs	 de	 risque	 cardiovasculaires	 les	 plus	 présents	 sont	 le	 tabac,	 l’hypertension	
artérielle	 (HTA),	 et	 la	 dyslipidémie,	 représentant	 62.1%,	 59.1%	 et	 56.1%	 des	 patients,	
respectivement.	Près	de	la	moitié	des	patients	sont	connus	pour	une	cardiopathie	(45.5%).		
Approximativement	 deux	 tiers,	 soit	 65.1%	 bénéficient	 d’une	 thérapie	 antiagrégant	
plaquettaire	 par	 Aspirine	 et/ou	 Clopidogrel	 et	 28.8%	 d’un	 traitement	 anticoagulant	 par	
héparine	ou	coumarine.		
Le	tableau	ci-dessous	(Tab.	3)	résume	les	données	générales	de	l’étude.	
	

Cohorte	 N	(%)	
Patients		 66	
Jambes		 70	

Données	démographiques	 	
Âge	moyen	(min	–	max)	 74.3	(51	–	94)	
Âge	médian	 76		
Sexe	H/F	 36/30	(54.5/45.5)	

Facteurs	de	risque	cardiovasculaires	 	 	
Tabac	 41	(62.1)	

HTA	 39	(59.1)	

Dyslipidémie	 37	(56.1)	
Cardiopathie	 30	(45.5)	

Diabète	 19	(28.8)	

IRT	 4	(6.1)	

Traitement	fluidifiant	le	sang	 	

Anti-agrégant	plaquetaire	(ASA	et/ou	Clopidogrel)	 43	(65.1)	
Anti-coagulant		 19	(28.8)	

Tab.	3.	Données	générales.	
	
Le	 paragraphe	 suivant	 énumère	 les	 caractéristiques	 des	 lésions	 vasculaires,	 et	 les	 résume	
dans	 le	Tab.	4.	 	 La	 répartition	des	 lésions	est	quasi	égale,	avec	34	 lésions	à	droite	et	36	à	
gauche.	La	grande	majorité	des	jambes	présentaient	un	stade	de	Fontaine	IIB	(41.4%)	ou	IV	
(47.1%).	Seul	11.4%	étaient	de	stade	 III.	 Les	 lésions	sont	des	occlusions	dans	plus	de	deux	
tiers	 des	 cas	 (72.7%).	 Les	 valeurs	 moyennes	 de	 pléthysmographie	 effectuées	 avant	
l’opération	étaient,	pour	le	gros	orteil	droit	(GOD)	de	51	mmHg,	et	pour	le	gros	orteil	gauche	
(GOG)	de	56	mmHg.		
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Localisation	de	la	lésion	 N	(%)	
AFS	D	 34	(48.6)	
AFS	G	 36	(51.4)	

Stades	de	Leriche	-	Fontaine	 	

IIB		 29	(41.4)	
III	 8	(11.4)	
IV	 33	(47.1)	

Type	de	lésion	 	 	
Sténose		 22	(31.4)	

Occlusion	 48	(68.6)	

Pléthysmographie	(mmHg)	 	

GOD	moyenne		 51	
GOG	moyenne		 56	

Tab.	4.		Caractéristiques	de	la	lésion.	
	 	



	 18	

Données	opératoires	
Lors	de	l’opération,	les	patients	ont	bénéficié	de	divers	types	d’anesthésie,	55	patients	une	
anesthésie	générale,	7	une	rachianesthésie	et	8	anesthésie	locale.		
La	totalité	des	patients	a	bénéficié	d’une	prédilatation	par	angioplastie,	dont	5	avec	DEB.	De	
plus,	une	grande	majorité,	soit	55	cas	(79%)	ont	été	traités	au	moyen	d’une	post-dilatation	
conventionnelle	et	2	avec	DEB.	
La	longueur	moyenne	des	lésions	traitées	était	de	173	mm	(déviation	standard:	25).	Au	total,	
123	 stents	 ont	 été	 implantés.	 Les	 lésions	 ont	 été	 réparties	 selon	 le	 nombre	 de	 stents	
implantés	:	31	lésions	ont	été	traitées	par	1	stent,	28	lésions	avec	2	stents	et	11	avec	plus	de	
2	stents.	Les	stents	avaient	un	diamètre	moyen	de	5.7	mm	et	médian	de	6	mm	(4-7),	 leur	
longueur	moyenne	étant	de	165	mm	et	médiane	à	150	cm	(60-200).	La	figure	4	détaille	les	
différents	 types	 de	 stents	 utilisés.	 Une	 large	 majorité	 des	 stents	 (115/123)	 était	 de	 type	
autoexpansifs	dont	une	majorité	de	Innova	(Boston	Sci):	67/123.	En	outre,	8	stents	montés	
sur	ballons	Omnilink	ont	été	utilisés.	A	l’exception	de	2	stents	éludés	de	type	Zivler	PTX,	tous	
les	stents	étaient	nus.		
Le	 succès	 technique	 opératoire	 était	 de	 100%.	 Deux	 complications	 ont	 été	 mises	 en	
évidence,	1	embolie	et	1	dissection.	
	

	
Fig.	4.	Répartition	des	types	de	stent	utilisés.	
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Données	postopératoires	
Les	 données	 de	 cette	 rubrique	 concernent	 le	 suivi	 immédiat,	 jusqu’à	 30	 jours	 post-
opératoire.		La	durée	moyenne	du	séjour	était	de	11.8	jours	et	la	médiane	de	8	jours,	avec	
une	large	différence	interpersonnelle,	allant	de	1	jour	à	89	jours	(13	déviations	standard).		
	
Les	valeurs	de	pléthysmographies	mesurées	après	l’intervention	étaient	de	75	mmHg	pour	le	
GOD	et	73	mmHg	pour	le	GOG	en	moyenne.			
	
Une	grande	majorité	des	patients,	soit	58	(87.9%)	a	bénéficié	d’un	traitement	antiagrégant	
plaquettaire	 à	 la	 sortie	 de	 leur	 hospitalisation.	 Seuls	 20	 patients	 sont	 sortis	 avec	 un	
traitement	anticoagulant.	
	
Au	bilan	angiologique	de	contrôle	post-opératoire,	le	taux	de	perméabilité	est	de	91,4%	(64	
cas	perméables	sur	70)	dont	1	sténoses	(1.4%)	et	5	occlusions	(7.1%).	
Nous	dénombrons	5	réinterventions	dont	les	détails	sont	décrits	ci-dessous	:		

- 1	thombectomie	+	1	pontage	
- 1	thromboaspiration	et	angioplastie	
- 1	amputation	majeure	
- 1	thrombectomie	+	1	pontage	
- 1	pontage	

	
Une	occlusion	n’a	pas	été	traitée.	Si	on	ne	tient	compte	que	des	réinterventions	vasculaires,	
nous	avons	au	total	1	angioplastie,	3	thrombectomies	et	3	pontages.		
Au	total,	1	amputation	majeure	et	3	amputations	mineures	ont	été	effectuées.	
En	 plus	 de	 ces	 6	 complications	 vasculaires,	 3	 infections	 du	 site	 de	 ponctions	 et	 3	 faux-
anévrysmes	ont	été	mis	en	évidence	pour	un	taux	de	complications	de	17%.	
Aucun	décès	n’a	été	mis	en	évidence.	
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Suivi	à	moyen	terme	
Les	 données	 ci-dessous	 se	 réfèrent	 au	 suivi	 à	moyen	 et	 long	 terme,	 soit	 >	 30	 jours	 post-
opératoire.	Le	suivi	moyen	des	patients	a	été	de	590	jours,	allant	de	1	à	1512	jours.	Au	cours	
de	ce	suivi,	5	patients	sont	décédés.	De	plus,	14	occlusions	de	stents	ont	été	recensées.	Au	
total,	31	 interventions	vasculaires	ont	été	nécessaires,	dont	19	angioplasties	 (avec	ou	sans	
stenting),	10	pontages	et	2	thrombectomies.	On	notera	également	4	amputations	majeures.	
Le	 tableau	 ci-dessous	 (Tab.	 5)	 montre	 le	 nombre	 total	 d’événement	 et	 interventions	
postopératoires	:		

	
Evénements	 ≤	30	

jours	
>30	
jours	

TOTAL	

Sténose	 1	 0	 1	
Occlusion	 5	 14	 19	

PTA	 1	 19	 20	
Pontage	 3	 10	 13	

Thrombectomie	 3	 2	 5	
Amputation	min.	 3	 0	 3	
Amputation	maj.	 1	 4	 5	

Décès	 0	 5	 5	

Tab.	5.	Nombre	total	d’événements.	
	
Les	analyses	de	Kaplan-Meier	ont	estimé	les	taux	de	perméabilité	primaires	à	6,	12,	18,	24	et	
36	mois	 à	 respectivement	78%,	 71%,	 59%,	 53%	et	 41%,	 et	 à	 86%,	 80%,	 75%,	 72%	et	 62%	
pour	la	perméabilité	primaire	assistée,	respectivement.	Le	taux	de	perméabilité	secondaires	
étaient	de	86%,	82%,	80%,	77%	et	68%.	Le	graphique	(Fig.	5)	ci-dessous	illustre	ces	chiffres.	
	

	
Fig.	5.	Taux	de	perméabilité.	
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Le	 sauvetage	 de	 membre	 (Fig.	 6)	 obtenu	 à	 12,	 24	 et	 36	 mois	 est	 de	 93%,	 90%	 et	 90%,	
respectivement.	En	outre,	les	taux	de	survie	(Fig.	7)	aux	mêmes	dates	sont	de	98%,	92%	et	
85%.	
	

	
Fig.	6.	Sauvetage	du	membre	

	
	

	
Fig.	7.	Survie	
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Discussion	
	
S’il	est	indéniable	que	le	traitement	endovasculaire	a	pris	une	place	prépondérante	dans	le	
traitement	 invasif	 de	 l’AOMI,	 en	 comparaison	 à	 la	 chirurgie	 ouverte,	 il	 est	 judicieux	de	 se	
demander	si	à	l’avenir	la	voie	percutanée	gagnera	encore	d’avantage	de	terrain,	et	traitera	
même	efficacement	tout	type	de	lésion.	Cette	dernière	a	su	se	montrer	convaincante	pour	le	
traitement	de	lésions	«	simples	»	et	courtes,	classées	comme	TASC	II	A	et	B	et	est	soutenue	
par	des	guidelines.	Concernant	 les	 lésions	plus	complexes,	 il	existe	encore	des	 incertitudes	
concernant	leur	efficacité	et	utilisation.	Ces	incertitudes	sont	dues	notamment	à	une	grande	
hétérogénéité	des	stratégies	de	traitement.	En	effet,	les	techniques	endovasculaires	utilisées	
sont	diverses,	allant	de	l’angioplastie	simple	au	stenting	éludé	en	passant	par	le	ballon	coaté	
et	le	stenting	nu.	Les	types	de	lésions	et	les	caractéristiques	des	patients	sont	variables	entre	
les	études	et	 le	manque	d’études	de	qualité	avec	des	critères	 standardisés	ne	permet	pas	
actuellement	de	donner	des	recommandations	fortes	pour	le	traitement	endovasculaire	de	
lésions	longues,	en	particulier	au	niveau	de	l’AFS.		
	
Afin	 de	 pouvoir	 évaluer	 l’efficacité	 de	 ces	 différentes	 techniques	 et	 de	 les	 comparer	 à	
d’autres,	 la	 plupart	 des	 études	 se	 basent	 sur	 plusieurs	 critères,	 tels	 que	 le	 taux	 de	
perméabilité,	 le	 taux	 de	 survie,	 le	 sauvetage	 du	membre	 et	 le	 taux	 de	 complications,	 qui	
varient	d’une	étude	à	l’autre.		
	
Comme	vu	précédemment,	 les	 lésions	 longues	bénéficient	de	résultats	moins	bons	que	 les	
lésions	courtes,	comme	le	montre	l’étude	de	Connors	et	al	en	2011(22).	Celle-ci	porte	sur	la	
revascularisation	percutanée	des	lésions	longue	de	l’AFS	sur	des	patients	avec	claudication.	Il	
a	montré	un	 taux	de	perméabilité	primaire	des	 lésions	 longues	 inférieur	aux	 lésions	<	100	
mm	(100-200	mm:	HR	=	2.0,	P	=	0.16,	>200	mm:	HR	=	2.6,	P	=	0.03).		
	
Actuellement,	 les	 stents	autoexpansifs	en	nitinol	 sont	parmi	 les	plus	utilisés,	au	détriment	
des	 stents	 montés	 sur	 ballon,	 peu	 adaptés	 aux	 nombreuses	 forces	 mécaniques	 qui	
s’exercent	sur	 l’artère	fémorale	superficielle.	Schlager	et	al(33)	ont	montré	en	2005	que	 le	
stent	auto-expansif	proposait	de	meilleurs	résultats	qu’un	stent	monté	sur	ballon.		

Depuis,	 d’autres	 études	 ont	 exploré	 les	 résultats	 des	 stents	 autoexpansifs.	 Par	 exemple,	
l’étude	de	Ferreira	et	al	publiée	en	2007(34),	portant	sur	 la	 recanalisation	de	tout	 type	de	
lésion	 de	 l’AFS	 et	 toute	 classification	 AOMI	 confondue	 par	 stent	 en	 nitinol,	 a	montré	 des	
taux	de	perméabilité	très	convaincants,	avec	une	perméabilité	primaire	de	90%,	78%,	74%,	
69%	et	69%	à	1,	2,	3,	4	et	4.8	années,	et	primaire	assistée	de	96%,	90%,	90%,	90%	and	90%	a	
1,	2,	3,	4	et	4.8	années,	respectivement.		

En	 2011,	 Hu	 et	 al(35)	 publient	 une	 étude	 rétrospective	 sur	 les	 stents	 en	 nitinol	 pour	 des	
lésions	longues	(>	10cm)	de	l’AFS	chez	des	patients	en	ischémie	critique,	démontrant	un	taux	
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de	succès	 initial	de	91,51%,	et	avec	taux	de	perméabilité	primaires	à	12,	24	et	36	mois	de	
92,4%,	78,3%,	et	62,1%,	et	primaires	assistées	de	94,4%,	84,6%,	et	75,8%,	respectivement.	

L’étude	 de	 Schonefeld	 publiée	 en	 2012(30)	 sur	 le	 suivi	 à	moyen	 terme	 de	 l’utilisation	 de	
longs	stents	du	segment	fémoro-poplité	a	montré	des	résultats	convainquant	avec	un	taux	
de	 succès	 technique	 initial	 de	 100%,	 une	 perméabilité	 primaire	 à	 21	 mois	 de	 83.6%.	 La	
plupart	 des	 resténoses	 étaient	 observées	 durant	 les	 6	 premiers	 mois	 de	 suivi.	 Il	 est	
surprenant	 de	 voir	 dans	 cette	 étude	 que	 les	 TASC	 C	 et	 D	 avait	 un	 taux	 de	 perméabilité	
similaire	 aux	 TASC	 A	 et	 B.	 Ainsi,	 la	 plupart	 de	 ces	 études	 arrivent	 à	 la	 conclusion	 que	 la	
resténose	à	moyen	et	long	terme	est	le	point	faible	de	la	technique	endovasculaire.		

Si	l’on	compare	les	différentes	techniques,	une	étude	a	montré	que	l’angioplastie	et	stenting	
étaient	meilleurs	que	l’angioplastie	seule(36).	Concernant	la	survie	globale	et	la	survie	sans	
amputation,	 l’étude	 comparative	 prospective	 randomisée	 BASIL(37)	 comparant	
l’angioplastie	 au	 pontage	 chez	 des	 patients	 souffrant	 d’ischémie	 critique	 a	 montré	 des	
résultats	similaires	jusqu’à	deux	ans	de	suivi,	puis	en	faveur	de	la	chirurgie.	En	outre,	le	taux	
de	resténose	était	plus	important	à	1	an	pour	le	groupe	angioplastie	(28%	contre	17%).	De	ce	
fait,	l’endovasculaire	semble	être	une	bonne	option	pour	les	patients	avec	une	durée	de	vie	
courte	et	possédant	de	nombreuses	comorbidités.	

Le	 rôle	 exact	 des	 stents	 dans	 la	 prise	 en	 charge	 des	 lésions	 de	 l’AFS	 reste	 cependant	
débattu(38).	 Par	 exemple,	 une	 récente	 méta-analyse(39)	 comparant	 les	 différentes	
modalités	de	traitement	pour	les	lésions	occlusive	de	novo	de	l’AFS	a	montré	une	supériorité	
du	DES	(OR	10.05)	par	rapport	aux	stents	coatés	(OR	3.56)	et	stents	en	nitinol	(OR	2.83)	en	
termes	de	perméabilité	primaire.		

En	 2015,	 une	 étude	 sur	 5	 ans	 a	 montré	 des	 taux	 de	 perméabilité	 acceptables	 pour	
l’utilisation	de	stents	auto-expansifs	coatés	sur	occlusions	de	 l’AFS(40).	Les	résultats	à	 long	
terme	d’une	étude	randomisée	ayant	comparé	un	DES	coaté	au	Sirolimus	et	un	stent	auto-
expansif	traditionnel	n’a	pas	démontré	d’avantage	clinique	de	cette	technique(41).	Dake	et	
al,	avec	son	étude	randomisée	contrôlée,	a	pu	montrer	la	supériorité	du	Zilver	PTX	(DES	au	
Placlitaxel)	 en	 termes	 de	 perméabilité,	 comparé	 à	 l’angioplastie	 standard,	 et	 également	
comparé	à	un	stent	nu	métallique,	avec	des	résultats	qui	se	maintiennent	à	2	ans(42).		
	
Enfin,	 le	 DEB	 a	 su	 se	 montrer	 très	 prometteur	 à	 travers	 plusieurs	 études.	 Par	 exemple,	
l’étude	LEVANT	I(43)	en	2014	a	pu	démontrer	une	supériorité	du	DEB	au	Paclitaxel	comparé	
à	 l’angioplastie	 conventionnelle,	 avec	 une	 réduction	 perte	 de	 lumière	 tardive	 de	 58%	 à	 6	
mois,	 et	 un	 nombre	 de	 revascularisation	 à	 24	 mois	 inférieur.	 D’autres	 études	 récentes	
randomisées	ont	montré	la	supériorité	du	ballon	éludé	à	moyen	terme	(12	mois)	en	terme	
de	taux	de	resténose	en	comparaison	à	l’angioplastie	standard	pour	les	maladies	de	l’artère	
fémorale	 superficielle	 de	 novo,	 que	 ce	 soit	 un	 traitement	 par	 angioplastie	
uniquement(44)(45)(46),	 ou	 associé	 à	 la	 pose	 d’un	 stent(47)(43).	 Actuellement	 largement	
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utilisée	dans	le	monde,	cette	technique	prometteuse	requiert	encore	des	études	à	plus	long	
terme.	 Il	 s’agit	 notamment	 d’évaluer	 les	 résultats	 dans	 les	 lésions	 longues,	 les	 lésions	
calcifiées	et	en	comparaison	au	stent	auto-expansif.	
Ainsi,	il	existe	une	tendance	depuis	quelques	années	à	réduire	l’utilisation	de	stents	au	profit	
des	ballons	éludés.	De	plus,	le	bénéfice	exact	du	stent	éludé	par	rapport	au	ballon	éludé	ou	
au	stent	nu	fait	actuellement	l’objet	d’études	internationales(48).		
	

Conclusion	
Ce	travail	a	montré	des	résultats	très	similaires	à	ceux	de	la	littérature	existante,	notamment	
concernant	 la	 perméabilité,	 et	 la	 survie.	 Ceci	 renforce	 l’idée	 que	 le	 traitement	
endovasculaire	est	une	méthode	de	choix	pour	les	lésions	longues	à	moyen	terme.	Avec	un	
taux	 de	 succès	 initial	 opératoire	 excellent,	 et	 peu	 de	 complications	 observées,	 nous	
remarquons	néanmoins	que	la	perméabilité	dans	le	temps	demeure	une	des	faiblesses	de	la	
technique	endovasculaire,	surtout	au-delà	de	1	an.	Ces	résultats	pourraient	être	améliorés	à	
l’avenir	si	les	nouvelles	techniques	telles	que	le	DES	et	DEB	étaient	utilisées	plus	largement,	
notamment	en	combinaison	en	fonction	des	lésions.		
	
	

Auto-critique	
Durant	 le	 travail	 de	 récolte	 de	 données	 rétrospectives,	 un	 certain	 nombre	 d’informations	
n’étaient	 pas	 systématiquement	 documentées.	 Par	 exemple,	 nous	 avons	 dû	 renoncer	 à	 la	
longueur	 de	 la	 lésion,	 et	 la	 classification	 TASC.	 De	 ce	 fait,	 la	 longueur	 de	 la	 lésion	 a	 été	
estimée	 en	 se	 basant	 sur	 la	 longueur	 des	 stents	 implantés	 plutôt	 que	 sur	 l’angiographie	
peropératoire.	Il	est	donc	possible	qu’il	existe	un	biais	de	sélection.	

Les	 rapports	 opératoires	 étaient	 globalement	 très	 complets,	 avec	 l’essentiel	 des	
informations	 recherchées,	 permettant	 de	 construire	 une	 base	 de	 données	 solides	
concernant	les	types	de	stent,	leur	dimension,	et	le	taux	de	succès	initial,	entre	autres.	

Après	 la	 recherche	 de	 données	 dans	 le	 système	 informatisé	 Soarian,	 ainsi	 que	 dans	 les	
archives	des	bilans	angiologiques	externes,	12	suivis	de	patient	manquaient.	De	plus,	dans	
les	 rapports	 de	 suivi	 angiologiques	 les	 valeurs	 recherchées,	 telles	 que	 l’ABI	 ou	 la	
pléthysmographie	n’étaient	pas	systématiquement	effectuées.	En	outre,	 la	classification	de	
Fontaine	était	 rarement	présente.	Nous	avons	donc	estimé	 le	 stade	de	classification	en	se	
basant	sur	le	rapport	écrit	de	l’anamnèse	et	du	status	dans	le	bilan	angiologique.	Enfin,	une	
des	difficultés	de	ce	travail	a	été	de	retrouver	le	nombre	total	de	décès,	étant	données	les	
pertes	de	vue.	
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