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INTRODUCTION




L'occlusion aortigue aigué reléve du cadre de la pathologie
vasculaire d'urgence, et les résultats de la chirurgie restauratrice

dépendent en grande partie du délai d'intervention.

Dfaprés la 1ittérature mondiale, la symptomatologie et Tes

conséquences d'une occlusion aortique aiqué sont diverses.

Le cas clinigue auquel nous nous intéressons dans ce
travail est exceptionnel pour deux raisons : son mode de révélation
et le délai entre 1'apparition des premiers symptomes, et
P'intervention chirurgicale, ce qui en fait un cas rarement retrouvé

a ce jour dans la littérature médicale.

Dans un premier temps, nous relaterons le cas c¢linique,
puis nous parlerons des occlusions aortigues aigués dans Tleur
généralité pour en arriver & la discussion de ce cas en tentant
d'apporter quelques explications aux é&léments qui en font son

originalite.




CHAPITRE I

OBSERVATION
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Monsieur LE... Alain, né le 29 Aolt 1946, technicien
chimiste dans une usine d'uranium. I1 participe a une soirée dans
les locaux du laboratoire, au cours de Tlaquelle il consomme une
importante quantité d'alcool. I1 se plaint d'une polydypsie qui le
fait consommer beaucoup d'eau du robinet, qu'il n'a pas 1'habitude
d'utiliser. Le robinet présente une fuite au niveau de laquelle
existe une importante oxydation de cuivre.

Dans la nuit du 29 au 30 Septembre, Monsieur LE... présente
trois & quatre vomissements dont le dernier est de couleur
bleu-foncé. Ces vomissements sont accompagnés d'épigastralgies et de
lombalgies sans irradiation descendante. Dans le méme temps,
Monsieur LE... constate une diminution nette de sa diurése qui
motive sa consultation avec son médecin traitant. Le 30 Septembre,
lors de la consultation pour Tombalgies, le médecin prescrit du
SPASFON LYOC* et de la BARALGINE*, ainsi qu'un examen de sang qui
sera effectué le ler Octobre.

Cet examen permet de meftre en évidence une insuffisance
rénale aigué avec une créatininémie & 601 Pmo1/1 (56,8 mg/1), des
urines peu abondantes et foncées, ce qui motive la prescription de
NOROXINE*.

Devant ces résultats inquiétants, un nouvel examen sanguin
est pratiqué le 02 Octobre ; on retrouve :

- une urée a 30,67 mmol/1 (1,84 g/1)

une créatinine a 655 pmol/1 (74 mg/1)

une cytolyse hépatique, avec des TGO & 184 UI/1

une hyperleucocytose (2 200 globules blancs par mm3

1

dont 88 % de polynucléaires neutrophiles).




Sur le plan de la diurése, Monsieur LE... est toujours en
oligo-anurie depuis le 30 Septembre. La symptomatologie douloureuse

a quasiment disparu.

Ce tableau d'insuffisance rénale aigué motive une
consultation en Néphrologie le 03 Octobre et le jour méme ce patient
est hospitalisé dans le service de Néphrologie au Centre Hospitalier

Universitaire Dupuytren a Limoges.

Dans les antécédents de Monsieur LE..., on note :

- une hypertension artérielle modérée connue depuis
1987, non traitée,

- un tabagisme jmportant, estimé a 40 années-paguet.

A son arrivée dans le service, Te poids est de 52,800 kg

pour une taille de 1,65 m. Le patient est apyrétique, polydypsique,
asthénique et anorexique. La tension artérielle est de 140/100 mmHg.
Les fosses Tlombaires sont Tlibres, mais non douloureuses, sans
irradiation ; la diurése est de 250 cc/24 h. Monsieur LE... présente
des douleurs au niveau des jambes, sans myalgie. Les pouls
périphériques sont faibles, mais tous pergus. Le reste de 1'examen

clinique est sans particularité.
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Les examens dfentrée montrent :

créatininémie

urémie

natrémie

chlorémie

kaliémie

calcémie

phosphorémie

bicarbonates

(sur sang veineux)

pH veineux

bilirubinémie totale

directe

TGO

TGP

GT

amylasémie

CPK

LDH

hémoglobine

globules rouges

globules blancs
polynuciéaires

hémostase

plaquettes

protidémie
albuminémie

protéinufie

(étude électrophorétique :
¢ 0
: 1 000/ml

hématurie
leucocyturie

: 992 pmol/1 (109,12 mg/1)
: 41 mmo1/1 (2,46 g/1)

: 127 mmol/1

: 84 mmol1/1

: 6 mmol/1

: 2,06 mmol/1

: 3,66 mmol/L

: 15,4 mnol/1

: 7,26

: 12,3 mmol1/1

: 8,8 mmol/]

: 58 UI/1 (n £ 35)
: 298 UI/1 (n {50)
: 298 UI/1 (n ¢ 65)
: 80 UIAT
: 171 UL/1 {(n ¢ 290)

: 4 144 UI/1 (n < 800}
: 13,9 ¢/100 ml

1 4 120 OOO/mm3

: 16 400/mm°

192 %

: normale

(n{ho)

: normales

: 56 g/1

1 30,6 g/1

: 0,600 g/24 h
type tubulaire) (tableau I)




TABLEAU I
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: ETUDE DE LA PROTEINURIE

DIURESE : 500 m1/24 heures

PROTEINURIE : 0.60 g/Titre (0.3 g/24 heures)

CREATININEMIE : 1 363.8 umol/1itre (691.9 umol/24 heures)

| | en mg/1 | enmg/24 h | en mg/mmol

| | | | de créatinine |
| l I | l
| ALBUMINE | 138.00 | 69.00 | 11.12 |
| OROSOMUCOIDES | 83.00 | 41.50 ! 5.09

| TRANSFERRINE | 11.10 | 5.55 f 0.81 |
| IGG | 23.00 | 11.50 [ 1.69 E
| B2 MI ] 29.00 | 14.50 | 2.13 I
| RBP | 67.00 | 33.60 | 4.93 |
| LYSOZYMES | 0.56 [ 0.28 | 0.04
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Une é&chographie rénale, réalisée le 3 Octobre, ne montre

pas d'obstacle, les deux reins sont de taille normale, sans
dilatation pyélocalicielle. Au niveau du rein droit, il existe une
zone hyper-échogéne a la partie moyenne du bord externe 3 la

médullaire, semblant rétractile (séquelle d'infection 7).

Le diagnostic suspecté est celui d'une néphropathie tubulo-

interstitielle aigué toxique ou médicamenteuse ; d'autant plus
qu'existent des perturbations biologiques en faveur d'une atteinte

hépatique.

L'activité professionnelle de Monsieur LE... fait
rechercher une intoxication par le plomb ou le mercure. Mais, les
dosages sériques et urinaires sont normaux.

La présence de signes cliniques tels que : nausées,
vomi ssements, chez cet homme manipulant des produits toxiques fait
aussi rechercher une intoxication a 1'é&thyleéne glycol (mais il
n'existe pas d'acidose métabolique comme cela devrait &tre le cas).

L'enquéte pour une origione médicamenteuse s'avére, elle

aussi, négative.

A son arrivée dans le service, Monsieur LE... 2 bénéficié
de deux séances d'épuration extra-rénale,

Aprés 15 jours d'hospitalisation, la créatininémie s'est
stabilisée aux alentours de 630 )ﬂnO]/] (69 g/1) et 1'urémie aux

environs de 37 mmol/1 (2,22 g/1) (cf figure 2).
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bevant 1'absence d'amélioration de la fonction rénale aprés
deux semaines d'hémodialyse, i1 est décidé d'effectuer une ponction
biopsie rénale. Celle-ci est réalisée le 18 Octobre {cf compte rendu
anatomopathologique page suivante).

Une échographie cardiaque effectuée par voie transoesopha-
gienne le 23 Octobre ne retrouve pas de thrombus intracardiaque,
mais une cardiopathie trés hypokinétique non dilatée, wune
insuffisance mitrale minime et un é&panchement péricardique bien
toléré sur le plan hémodynamique.

Malheureusement, le bilan vasculaire doit é&tre momenta-
nément suspendu devant 1'aggravation de 1'état général du patient
{(oedéme aigu du poumon + surcharge hydrosodée} nécessitant trois
séances d'ultrafiltration.

En 1'absence d'amélioration de 1'insuffisance rénale aigué,
il devient nécessaire de lui proposer un moyen de suppléance. La
méthode retenue est la dialyse péritonéale continue ambulatoire
(DPCA). Le cathéter de dialyse péritonéale est mis en place Te 05
Novembre. A partir de cette date, le patient est pris en charge a
1'ALURAD  (Association Limousine pour 1'Utilisation du Rein

Artificiel & Domicile) par le Docteur B....

L'artériographie abdominale est ensuite réalisée.

Elle objective une oblitération de 1'aorte sus rénale avec
un important developpement de la circulation collatérale aux dépends
de la mésentérigue supérieure. A noter que les clichés tardifs ont
montré que les reins étaient sécrétants et restaient de taille

correcte.
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PONCTION BIOPSIE RENALE {18 Octobre 1990)

COMPTE RENDU ANATGMOPATHOLOGIQUE

1 - MICROSCOPIE OPTIQUE : deux fragments

A 1'examen microscopique, ces deux fragments sont le siége
d'une nécrose ischémique qui é&pargne uniquement une petite bande
sous-capsulaire. Partout ailieurs, on note une nécrose globale
acellulaire laissant en place les différents é&léments du rein

nécroses.

2 - IMMUNO-FLUQRESCENCE : un fragment

Ce fragment est également entiérement nécrosé.
IgG, IgA, IgM, Clqg, C3 : négatifs.
Fibrinogéne : présence d'une dépdt diffus au niveau de 1la

totalité de ce prélévement.

CONCLUSION

Necrose ischémique des trois fragments regus, é&pargnant
uniquement une petite bande sous-capsulaire : infarctus rénal

vraisemblablement trés étendu.




Le doppler artériel des membres inférieurs montre des
artéres fémorales perméables et des axes jambiers perméables, mais
perfusés d faible pression.

Le scanner montre un infarcissement avec atrophie de 1la
moitié supérieure du rein gauche et de la lévre antérieure du tiers
inférieur. Seule Ta lévre postérieure du tiers inférieur du rein
gauche garde un parenchyme fonctionnel. A droite, atrophie d'une

partie de Ta lévre postérieure du rein,

Le dossier de Monsieur LE... est présenté au Professeur
L..., chirurgien vasculaire & 1'HOpital Saint-Michel & Paris ; il
est proposé d& Monsieur LE... une revascularisation des deux artéres
rénales et la mise en place d'une prothése aorto-bifémorale.
L"intervention est réalisée le 8 Janvier et consiste en une
endartériectomie inter-rénale des deux artéres rénales et de 1'aorte
Jjusqu'd la mésentérique supérieure, avec mise en place d'une
prothése aorto-bifémorale (type Hémaguard 14,7) {(Cf compte rendu
opératoire page suivante).

Une biopsie du rein droit est effectuée en per-opératoire,
elle montre un aspect histologique sub-normal avec discréte ischémie
glomérulaire.

Les suites opératoires sont simples avec nette amélioration

de 1'état général du patient puisque aucune séance d'hémodialyse ne
sera nécessaire en post-opératoire.

L'angiographie de contrdle, réalisée le 29 Janvier (soit
trois “ semaines  aprés 1'intervention), montre  une  bonne

revascularisation du rein droit avec une perméabilité parfaite de
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COMPTE RENDU OPERATOIRE DU 08 JANVIER 1991

Monsieur LE...

ENDARIECTOMIE INTER-RENALE DES DEUX RENALES ET DE L‘AORTE JUSQU'A LA

MESENTERIQUE SUPERIEURE

+ PROTHESE AORTO-BIFEMORALE HEMAGUARD 14/7

+ BIOPSIE RENALE DROITE

Abord des deux trépieds fémoraux.

Les fémorales communes sont  souples, avec une  petite
péri-adventicite.

Médiane xipho-pubienne.

Abord de 1'aorte sous-rénale thrombosée. Ligature de la veine rénale
gauche. On remonte jusqu'au pied de Ta mésentérique supérieure par
voie centrale. La mésentérique supérieure est battante. Les ostiums
des deux artéres rénales sont disséqués, thrombosés a leur origine.
Au deld paraissent plus souples, bien que trés irréguliéres. Les
deux reins sont palpés, le rein gauche parait plus petit, environ 5
cm, trés irrégulier ; le rein droit aussi est bilobulé, de trés
mauvaise qualité. Néanmoins, on tente une revascularisation.
Transection de 1'aorte sous rénale, qui est  réouvete
longitudinalement et endartériectomie & Tla spatule Jjusqu'au
thrombus, qui est enlevé en bouchon de champagne. L'endartériectomie
inter-rénale est effectuée 3 vue des deux cdtés. Fermeture de
1'artériotomie transversale,

Remise en charge des deux rénales qui sont battantes jusqu'au hile,
avec un rein gauche gqui reprend une tonicité progressive, meilleure,
de méme que le rein droit. Malgré les données scannographiques, le
rein gauche parait reprendre une meilleure tonicité. On compléte
1'intervention par une prothé&se aorto-bifémorale termino-terminale,
aprés fermeture des moignons distaux, suturée a 1'Ethilon 3/0.
Tunnelisation des deux jambages en sous péritonéal, implantés en
termino-Tatéral sur les deux trépieds fémoraux.

Péritonisation. Urainage sous péritonéal.

On termine par une biopsie rénale droite superficielle.

Paroi plan par plar sur drainage aspiratif.
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ENDARIECTOMIE INTER-RENALE (08 Janvier 1991)

COMPTE RENDU ANATOMOPATHOLOGIQUE

Sur piéce opératoire d'endartériectomie inter-rénale :
p p

- Caillot fibrino-cruorigue contenant quelques lipophages.
- Image compatible avec une thrombose murale développée sur

lésions athéromateuses.

Sur biopsie rénale per-opératoire (rein droit

- Aspect histologique sub-normal, avec discréte ischémie

glomérulaire.
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1'artédre rénale droite, mais & gauche il n'y a aucune injection de
1'artére rénale gauche. Par contre, a la néphrographie , les deux
reins sont sécrétants et au contrdle scannographique le rein gauche

reste infarci et rétracté, mais est toujours sécrétant.

La clearance de Tla créatinine é&tait a 6 ml/mn et
pré-opératoire, puis & 17 m1/mn en post-opératoire immédiat (J3), et
d 21 ml/mn & J24, pour une diurése de 2 litres par 24 heures,

En ce qui concerne la créatininémie, elle &tait a :

- 600 pmo1/1 en pré-opératoire

- 296 pmol/1 a J3

- 303 Pmo1/1 a J24
et ceci alors que Monsieur LE... n'a pas été dialysé depuis son
intervention (cf figure n° 3).

Son traitement de sortie du service de chirurgie vasculaire
comprend :

- ASPEGIC* : 100 mg
- ADALATE LP : 3 gélules

afin d'obtenir un équilibre tensionnel aux alentours de 150/80 mmHg.

A son retour de Paris, Monsieur LE... est hospitalisé dans
le service de Néphrologie au Centre Hospitalier Universitaire
Dupuyten & Limoges.

Le bilan pratiqué alors montre une fonction rénale
superposable a celle de la sortie de 1'Hopital Saint-Michel . Par
contre, il met en &vidence une anémie par carecne martiale qui sera

traitée par supplémentation en fer.




| téchographie cardiaque de contrdle montre un aspect de
cardiomyopathie non dilatée et confirme 1'insuffisance mitrale et
1tinsuffisance aortique minimes ;3 mais elle ne met pas en évidence

d‘hypertrophie ventriculaire gauche.

Monsieur LE... peut donc regagner son domicile Te 05

Féyrier avec pour traitement :

OROCAL* : 1 comprimé par jour

TARDYFERON : 2 comprimés par jour

1

COVERSYL 2 mg : 1/2 comprimé par jour

LOXEN 50 : 2 comprimés par jour

SOLUPSAN 100 : 1 comprimé par Jjour.

Monsieur LE... sera suivi réguliérement par le Docteur B...

en consultation.

Un mois aprés sa sortie Te bilan biologique montre une
créatinine @ 230 Pmo1/1, puis a 250 pmo]/] un mois plus tard (cf

figure n° 3).

Actuellement (Septembre), 1la fonction rénale de Monsieur
LE... s'est stabilisée aux alentours de ZSOIFmol/] de créatinine par

Titre.

Sur le plan tensionnel, les chiffres se maintiennent aux
alentours de 150/90 mmHg. A noter que le patient ne suit pas de

régime sans sel mais a totalement stoppé le tabac.
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Créatininémie
(pm01/1) y

=

120
110 106,2

100 / 97.3
88,5

80

80
70

60

50
40

30
20

10 Temps

(années)

1981 1982 1983 1984 1985 1986 1987 1988 1989

Figure n° 7 : COURBE REPRESENTANT L'EVOLUTION DE LA CREATININEMIE
ENTRE 1981 et 1989

Etablie d'aprés les résultats des examens biologiques effectués dans le cadre
de la Médecine du Travail {créatininémie normale comprise entre 45 et 160 umol/1)
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CHAPITRE 1iI

OCCLUSION AORTIQUE AIGUE
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I - EPIDEMIOLOGIE

L'incidence réelle est d'évaluation délicate étant donné le
nombre de malades qui, ayant eu une occlusion aigué de 1'aorte
(0AA), décédent d'une défaillance cardiaque, et 1'absence de
registres complets ou bien structués (X. BARRAL...).

Néanmoins, 1'étude de la littérature permet d'avancer les

chiffres suivants :

1 - Fréquence

L'0AA représente 3 @ 7 p. cent des oblitérations artériel-
les aigués (26, 36, 53). D'aprés CORSON (13), sur une é&tude
regroupant 538 patients présentant une pathologie occlusive
aorto-iliaque, 42 patients (7,8 p. cent) avaient une occlusion
chronique pour une seule occlusion aigué (0,18 p. cent). Cet écart
est @ rapporter 3 la suppléance artérielle par le réseau collatéral
lombaire qui assure un mode de protection efficace contre 1'athérome

sous-rénal.

2 - Le sex ratio (1,2 femme pour 1 homme) (15, 44, 46)

Notons que les occlusions d'origine embolique prédominent
chez la femme (62 p. cent), alors que chez 1'homme se sont les

occlusions d'origine athéromateuses (69 p. cent).

3 - L'age
L'0AA est une pathologie que 1'on rencontre a@ tout age, du

nouveau-né au vieillard ; mais, avec un vieillissement de 1a
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population affectée actuellement par rapport & i1 y a une vingtaine
d'années {15, 44, 46)}. L'Age moyen de survenue se situe aux
alentours de 57 ans. Ceci est di & la diminution de Ta pathologie
valvulaire et & la recrudescence des thromboses iatrogénes sur

artére pathologique {cf tableau n° II).

IT - ETIOLOGIES

Alors qu'autrefois 1'embolie représentait 1'étiologie
prédominante (1), aujourd'hui nous pouvons les regrouper en trois
rubriques (cf tableau n® III) :

- causes cardiaques
- causes aortiques
- causes rhéologiques.
A noter que dans 0,9 p. cent des cas, aucune é&tiologie

n'est retrouvée.
Leur fréquence relative est rapportée dans le tableau
n® III. Cette estimation est faite & partir des données de 1la

Tittérature et prend en compte 120 patients ayant présenté une OAA.

1 - Causes cardiaques

Elles représentent la majorité (50 & 60 p. cent) des O0AA
(20, 33, 42, 45). Parmi ces causes (cf tableau II), les troubles du
rythme et les infarctus du myocarde arrivent en premiére place,

devant les valvulopathies rhumatismales, en nette régression du fait
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| ETIOLOGIE ~ |[NOMBRE | AGE MOYEN | FEMMES |  HOMMES |
| I | | | |
|EMBOLIES | 100 | 53,7 | 62% | 38% |
ITHROMBOSES | 33 | 61,7 | 31% | 69% 1
[AUTRES CAUSES| 19 | 53,0 | 37% | 63% ;

|

TABLEAU 11 : DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES CONCERNANT LE SEXE ET
L'AGE (selon les données de la littérature}

COEUR | AORTE | RHEOLOGIQUE
I I

- Urerllette gauche |- Thrombose sur aorte |- Etat d'hyper-
{ FA, Flutter RM | athéromateuse | coagubilité
|  Myxome | - Anévrysme |- Polyglobulie
|- Ventricule gauche |- Traumatisme |- Thrombocytémie
| infarctus |- Dissection |- Déficit anti-
| Myocardiopathie |- Echec restauration | thrombine III
|- Endocardite |- Iatrogéne |- Déficit prot. C
|- Embolie neoplasique] | Prot. S
|- Embolie paradoxale | [- Dysfibrinogénémie
] | |- Allergie a
| | | 1'héparine

TABLEAU III : ETIOLOGIE DES OCCLUSIONS AIGUES DE L'AORTE
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d'une prophylaxie mieux conduite (4). Les embolies faisant suite &
un infarctus du myocarde sont en rapport avec un trouble du rythme
ou le développement d'un thrombus intra-cavitaire. La fréquence de
découverte d'un thrombus mural par 1'échographie varie selon les
auteurs de 33 & 54 p. cent (2, 16).

Un infarctus du myocarde de siége antérieur est plus
fréquemment responsable de 1la formation d'un thrombus, qu'un
infarctus du myocarde inférieur ou postéro-diaphragmatique (3, 61).
Chronologiquement, ce thrombus se forme entre le cinquiéme et le
onziéme jour et la survenue de 1'embolie, en moyenne, au dixiéme
Jour (3, 57). I1 faut savoir que les thrombi du ventricule gauche
n‘embolisent pas toujours. L'embolisation peut étre partielle, ou
totale, et dans ce cas le thrombus n'est pas visualisé &
1'échographie (16). Certains caractéres morphologiques du thrombus
ont &té décrits comme prédisposant & 1'embolie (21) :

- sa mobilite,
- un aspect Tacunaire central ou bombant,
- la cinetique des zone adjuvantes,

L'ectasie est moins emboligéne que Tes myocardiopathies.

Citons les causes plus rares d'embolie d'origine cardiaque
que sont les embolies paradoxales, les embolies sur myxome ou autres

tumeurs cardiaques (22, 25).

2 - Causes aortigues

Ces causes sont résumées dans le tableau n® III.

Leur fréquence relative est indiquée dans Te tableau n° V.
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| i NOMBRE | POURCENTAGE
| [ D'OCCLUSIONS AIGUES |

| | |

|CAUSES CARDIAQUES | 65 | 54,1
|CAUSES AORTIQUES | 48 I 40,0
JCAUSES RHEOLOGIQUES | 6 | 5,0
|CAUSES INCONNUES | | 0,9

E I |

| TOTAL ] 120 1 100

TABLEAU IV : FREQUENCE RELATIVE DES DIFFERENTES ETIOLOGIES

(selon les données de la littérature)

THROMBOSES AORTIQUES |

NOMBRE DE | POURCENTAGE

1

I

I
| ATHEROME | 28 ! 59,5
|ANEVRYSME DE L'AORTE l 9 [ 19,2
| TRAUMATISME | 3 | 6,4
[ECHEC REVASCULARISATION | 4 | 8,5
fDISSECTION | 3 | 6,4
l l I
| TOTAL E 47 | 100

TABLEAU V : FREQUENCE DES DIFFERENTES CAUSES AORTIQUES

(selon les données de Ta littérature)
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a) Thrombose sur aorte athéromateuse

Bien souvent c'est un collapsus qui est & 1'origine de
1'occlusion aigué (13, 15, 42). Parfois, c'est une hypercoagubilité
qui en est responsable (65). Une des caractéristiques intéressante
de cette étiologie est la possibilité de développement d'un réseau
collatéral permettant de réduire les conséquences cliniques d'une

OAA.

b)Thrombose d'anévrysme de 1'aorte {sous-rénale)

C'est une étiologie rare et peu décrite dans 1a Tittérature
(37 cas publiés). Quant & la mortalité, elle est de 48 p. cent, soit
identique a celle des anévrysmes rompus (10, 24, 28, 30, 39, 41, 48,

51, 54, 59).

c) Thrombose aigué aprés revascularisation

Elle s'observe le plus socuvent chez 1'adulte ayant une
petite aorte constitutionnelle et un athérome &volutif. Les causes
retrouvées sont, soit 1'hyperplasie intimale au niveau des
anastomoses fémorales, soit 1'évolution athéromateuse sous-rénale
sur les prothéses inplantées en position basse, soit un faux

anévrysme anastomotique supérieur (8, 33, 42).

d) Occlusion sur dissection (42)

Elle est plus rare, la dissection se propageant 1e plus
souvent sur un seul axe iliaque. I1 est exceptionnel de retrouver un
point de départ au niveau de 1'aorte sous-rénale ; dans ce cas, la

séméiologie s'enrichit d'un signe important : la notion de douleurs
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lombaires inaugurales. En cas d'origine thoracique au point de
départ de la dissection, on peut noter des signes d'ischémie
viscérale. L'avancée progressive du faux-chenal est responsable du

caractére variable dans le temps de la douleur.

e) Occlusion post-traumatique (9, 5, 63)

E1le est exceptionnelle car dans 80 & 90 p. cent des cas,
lors de traumatismes aortigues, le patient décéde des suites d'une
hémorragie cataclysmique. Deux mécanismes sont & 1'origine de
1'évolution vers une 0AA (55) :

- 1a rupture sous-adventicielle avec dissection locale
et thrombose précoce
- la dissection chronique avec occlusion aigué par

thrombose d’'un faux chenal occlusif (47}).

3 - Causes rhéologiques

Dans cette rubrique on retrouve tous Jles types de
coagulopathie, tels que :
- le deéficit en antithrombine III, congénial ou acquis

(52)

le deficit en protéine C,
- le deficit en fibrinogéne,
- le syngrome myéloprolifératif (15, 52).
Mais, bier souvent, i1 faut que cette cause soit associée 3
une sténose aortique prééxistante ou alors qu'elle vienne compliquer

un geste de catheterisme pour étre responsable d'une O0AA (65).
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L'étiologie majeure de ces causes vrhéologiques est
actuellement 1'allergie ou la thrombopénie a 1'héparine. L'incidence
de ces thrombopénies est de 1'ordre de 0,5 & 3 p. cent (11, 27, 29),
avec une thrombose artérielle ou veineuse dans prés de la moitié des
cas (18, 31, 49). Le mécanisme de cette thrombose est la formation
d'un complexe plaquettes/héparine qui s'agglutine avec une immuno-
globuline {60). Cette immunogiobuline apparait en moyenne neuf jours
aprés la mise en route d'un traitement par héparine. Ce phénoméne
d'agglutination est stoppé en deux & trois Jours aprés 1'arrét de
1'héparinothérapie. Quant & 1'immunogliobuline, elle disparait vers
le sixiéme mois. I1 est important de noter que les héparines de bas
poids moléculaires et les héparinates de calcium sont responsables
d'accidents de méme type (62). I1 convient donc d'apporter une
attention particuliére & toute hypoplaquettose apparaissant Tors

d*une héparinothérapie.

IITI - PHYSIOPATHGLOGIE

L'arrét brutal de Ta circulation aortique entraine en amont
une augmentation brutale de la post-charge dont va souffrir le
ventricule gauche et en aval un syndrome ischémique é&tendu. Cette
phase ischémique est suivie, lors du déclampage, d'une phase de
reperfusion qui va @&tre responsable d'une hypovolémie et
principalement d'un relargage de métabolites toxiques ayant de
graves conséquences cardiaques et rénales. La succession rapide de
ces modifications hémodynamiques et métaboliques est responsable de

la sévérité du pronostic (5).
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1 - Conséquences cardiaques de 1'occlusion

Le fait de retrouver fréquemment une cardiopathie causale
ou pré-existante explique que parfois ces conséquences sont plus
nettes ou plus sévéres. L'éjection ventriculaire gauche est altérée
par 1'augmentation trés nette des résistances périphériques. Ceci
pouvant aggraver une ischémie sous-endocardique pré-existante ou
décompenser une valvulopathie jusque 1a bien tolérée. Toutes ces
modifications pouvant &tre & 1'origine ou & la majoration du débit
cardiague. La connaissance de ces conséquences explique qu'il faille
commencer par traiter le probléme cardiague et ceci méme devant des
signes périphériques trés préoccupants. En effet, la restauration
d'un é&tat hémodynamique satisfaisant permet d'avoir des suites
opératoires plus simples, principaliement au moment de la phase

hyperkaliémique avec des troubles du rythme potentiels.

2 - Ischémie périphérique (5)

On peut considérer que lors d'une thrombose aortique aigué
les nerfs et muscles périphériques sont soumis & un arrét
circulatoire. Dans ce cas, il est impératif que Ta revascularisation
soit efficace avant la sixiéme heure afin d'éviter des paralysies
définitives ou des névrites post-ischémiques.

lLa zone 1ischémique va progressivement 1libérer dans Tle
courant circulatoire des ions acides lactates et pyruvates, de méme
que des produits de lyse de la cellule musculaire, tels que
potassium, myoglobine, créatinine.

L'occlusion artérielle intéressant un gros vaisseau, la

quantité de métabolites toxiques libérée est trés importante.
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3 - Syndrome de reperfusion (5)

C'est & la levée de 1'occlusion que débute le relargage des
métabolites toxiques. La complication la plus redoutable pouvant
survenir immédiatement lors du déclampage ou dans les heures qui
suivent est le risque d'arrét cardiague hyperkaliémique.

Ce risque est potentialisé par 1'hypovolémie entrainée par
le remplissage massif du territoire exclu. Ce remplissage massif est
responsable d'un oedéme périphérique qui sera aggravé par des
troubles de Ta perméabilité capillaire (rdle de 1'hypoxanthine) et
une poursuite de la fuite plasmatique vers Te milieu extravasculaire
(réle de la remontée tensionnelle brutale sur les capillaires
atones) (6).

Dans le méme temps apparait une tubulopathie avec risque
d*insuffisance rénale aigué. Tous les degrés d'insuffisance rénale
peuvent &tre rencontrés. L'étiologie principale de cette insuf-
fisance rénale aigué est la nécrose tubulaire par la myoglobuline
(23}, les produits de dégradation musculaire auxquels s'ajoutent des
agents  néphrotoxiques et souvent une microagulopathie de
consommation. I1 existe certains facteurs aggravants tels qu'une
néphropathie antérieure, une occlusion partielle ou totale d'une
artére vrénale (par pluie d'emboles), un choc hypovolémigue
péri-opératoire.

Quant @ 1'hyperkaliémie, elle est d'origine mixte ; c'est i
dire rénale ou périphérique. Cette hyperkaliémie nécessite des
séances de dialyse parfois trés rapprochées et explique Ta survenue
tardive de certaines morts subites (3 semaines apreés
1'intervention). Le mécanisme en est 1'évolution de la tubulopathie
et la persistance de foyers d'ischémie musculaire qui relarguent du

potassium.
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En phase aigué oligo-anurique, on note une hypophosphorémie
et une hypocalcémie qui est aggravée par les dépots de calcium au
nivau des zones ischémides (34}.

Cette tendance est inversée lors de la reprise de diurése
puis en phase polyurique (augmentation de la vitamine D3 et de 1la
parathormone}. I1 y a résorption du calcium déposé et constitution
d'une hypercalcémie pouvant étre responsable de troubles graves du
rythme cardiaque. De ces constatations résulte la prescription de
vitamine D dés le début de la phase d'insuffisance rénale aigqué.

Une autre entité clinique peut apparaitre dans Te méme
temps que 1'insuffisance rénale aigué, c'est un poumon de choc,
conségquence de la formation de membranes hyalines alvéolaires @&
partir des produits de dégradation musculaire, d'une amputation
vasculaire pulmonaire & partir de thrombi veinulaires et veineux
dont Te point de départ est Ta zone musculaire ischémique Tors du
déclampage. A noter que des polytransfusions, un choc hypovolémique
péri-opératoire peuvent é&tre responsables de 1la constitution de
T'oedéme interstitiel. Cette- complication est Jjusticialbe de 1la

ventilation assistée.

IV - DIAGNOSTIC

Généralement, le diagnostic de 1'0AA est aisé (5,7).
On retrouve une douleur lombaire qualifiée d'inaugurale et
qui correspond au niveau de 1'arrét de 1'embol. Rapidement, c'est &

dire en guelques minutes, la douleur irradie dans les deux membres
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inférieurs. Les patients décrivent alors des sensations de crampe,
de striction extréme qui vont crescendo pour devenir finalement
insupportables, au point que seuls Tes dérivés morphiniques pourront
les atténuer.

Puis, apparaissent des paresthésies avec sensation de
piqures diffuses, souvent accompagnées d'une sensation d'hémicoprs
inférieur glacé ou parfois brilant.

Puis, en moins d'une heure, survient une paralysie
sensitivo-motrice des membres inférieurs en rapport avec 1'ischémie
nerveuse et musculaire. Les masses musculaires deviennent rigides et
dures. La peau est pdle, marbrée des orteils & 1'ombilic. Les pieds
sont glacés. Le réseau veineux est plat, Te remplissage &tant nul et
les pouls fémoraux sont abolis. Parfois, un choc cardiogénique et/ou
des troubles du rythme peuvent compléter le tableau.

IT s'agit du tableau typique de 1'0AA.

Mais, i1 faut savoir, qu'en cas par exemple de thrombose
avec un réseau collatéral qui a eu Te temps de se développer, 11
existe des formes cliniques moins brutales. De méme, on peut
rencontrer des formes dissociées, c'est & dire sur-aigué au niveau
du membre inférieur et sub-aigué au niveau de 1'autre, ceci é&tant di
a 1'extension asymétrique de 1'occlusion.

lLa séméiologie est suffisamment parlante pour que le
diagnostic d'0AA soit purement clinique. On y pensera d'autant plus
qu'il existe une pathologie cardiovasculaire, un trouble du rythme,
un traitement par anticoagulant type héparine ou un &lément en

faveur d'une artériopathie oblitérante.
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La place de 1'angiographie pré-opératoire est discutée. Si
elle a 1'avantage de mettre en évidence le type d'occlusion {image
d'embole, de thrombose, de dissection) elle permet aussi quelques
fois de révéler 1'occlusion de 1'artére rénale ou digestive, point
important pour Te chirurgien. Mais, par contre, il est des cas ol
1'état de choc, ou le stade de 1'ischémie ne laisse pas le temps de

pratiquer cet examen (7).

V - TRAITEMENT

Une fois le diagnostic établi, 11 convient dans un premier
temps de juger de la gravité de 1'atteinte distale, d'en déterminer
la cause, d'apprécier 1'hémodynamique et 1'état cardiaque du malade,
de Te préparer a& la chirurgie et de 1le désobstruer Tle plus
rapidement possible.

Aprés 1'intervention il faudra faire face au redoutable
syndrome de revascularisation et @ ses conséquences parfois
mortelles.

Trois critéres semblent primordiaux (7) :

- le délai écoulé entre le début de la symptomatologie
et la revascularisation ;
- 1'état cardiaque du patient,

- 1'&tat métabolique et rénal du patient.
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1 - Généraliteé

a) Délai

C'est Jui le facteur pronostic principal.

Le délai communément admis pour le seuil d'irréversibilité
des lésions est de six heures. Ce délai est entendu du début des
premiers symptomes au déclampage, donc de 1'appel médical jusqu'a la
désobstruction. Malheureusement, ce délai est encore en moyenne de
10 heures 30 (7).

Les embolies désobstruées avant Tla neuviéme heure
survivent, alors que celles pour qui 1"'intervention a lieu aprés la
douziéme heure meurent. Nous comprenons aisément qu'il faille
parfois se passer de 1'angiographie lorsque son délai d'obtention ne
permet pas de respecter le terme fatidique des six heures.

Par contre, pour tout patient présentant une paraplégie sur
GAA, 11 convient de procéder a la désobstruction au plus vite sans

perdre le temps de 1'angiographie.

b} Etat cardio-vasculaire

Etant donné 1'importance du rdle joué par le coeur, aussi
bien dans le cadre de la génése de 1'occlusion {embolie, bas débit
cardiaque), que comme facteur pronostic (33 p. cent des décés en
post-opératoire sont dis & une défaillance cardiaque), on peut &tre
amené a reculer de quelques heures 1'intervention afin d'améliorer
Ta fonction cardiaque. Nous avons vu que les pathologies cardiaques
intéressées é&taient les 1ischémies myocardiagues, les myocardio-
pathies, les défaillances cardiaques, les insuffisances cardiaques.

IT parait donc indispensable de restaurer une fonction d'é&jection
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ventriculaire satisfaisante, de corriger un trouble du rythme et de
compenser une hypovolémie avant 1'intervention si 1'on veut que
celle-ci puisse etre un succes.

L'appréciation de la fonction d'éjection ventriculaire
gauche se fait grace & 1'échographie cardiaque. En 1'absence de cet
examen, i1 faut prendre en compte les données de la clinique et de
1'interrogatoire qui permettront de reconstituer 1'histoire cardio-
vasculaire du patient, 1'&lectrocardiogramme (signes de nécrose
récente), de troubles du rythme, d'hypertrophie ventriculaire gauche

et 1'index cardiothoracique calculé sur la radiographie pulmonaire.

Nous pouvons donc nous retrouver devant deux situations :

- soit la cause est extra-cardiaque ou cardiaque, mais
avec une fonction ventriculaire gauche satisfaisante et une hémo-
dynamique conservée : 1'intervention peut alors é&tre programmée
immédiatement

- soit 1'8tat cardio-vasculaire nécessite 1'hospitalisa-
tion en soins intensifs avec mise en place d'une sonde de Swan Ganz,
permettant la surveillance et 1'analyse de la pression artérielle,
des pressions pulmonaires, du débit cardiaque et des résistances
périphériques. De cette analyse résultera 1'utilisation la plus
adéquate possible des différentes drogues vaso-actives. Tout trouble
du rythme paroxystique ({(flutter ou tachycardie ventriculaire) ou
trouble de Ta conduction doit étre impérativement réduit avant la
chirurgie. En attendant 1'intervention, un soin particulier sera

apporté au niveau des zones d'appui afin d'éviter toute escarre.
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¢) Etat métabolique et rénal

IT fait 1'objet d'une attention toute particuliére car
c'est Tui qui peut &tre @ 1'origine de la mort subite survenant dans
les minutes ou les heures suivant le déclampage et d'une mortalité
élevée dans les suites opératoires précoces. Mais, i1 est difficile
de 1'apprécier car les différents paramétres subissent des varia-
tions rapides dans le temps. Le bilan biologique sanguin comprend :
ionogramme, azotémie, créatinine, gazométrie artérielle (avec valeur
du pH, de 1a SaOZ), dosage des lactates. A noter que le dosage des
enzymes que sont les LDH et CPK n'a d'intérét que pour surveiller
1'évolution de la lyse musculaire et surtout pour noter 3 quel
moment elle décroit en post-opératoire.

Le sondage urinaire est obligatoire afin de surveiller 1la
diurése dont le volume sera augmenté par diurétiques et alcalins,
afin de protéger le rein qui va subir un véritable orage
métabolique.

L'avis semble partagé en ce qui concerne la mise en route
d'une hémodialyse en pré-opératoire ; elle est certainement possible
mais a condition de ne pas retarder le geste chirurgical. La
préférence semble aller a 1'hémodialyse classique ou continue (voie
sous claviére ou jugulaire).

Par contre, i1 semble trés intéressant de mettre en place
une voie veineuse centrale en cas d'insuffisance rénale présente &
1'arrivée du malade ou d'hyperkaliémie dépassant 6 mEq/1. Ainsi, il
est possible dé&s le retour du bloc opératoire d'effectuer une
épuration extra-rénale permettant de faire redescendre le potassium

qui a tendance & subir une remontée brutale dans les premiéres
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heures post-opératoires, et c'est durant cette période que le risque
d'arrét cardiaque est maximal. Actuellement, cette dialyse est
souvent la seule que subira le patient ; en effet, les conséquences
métaboliques et rénales lors du déclampage sont nettement diminuées
par le lavage du membre qui est effectué quasi-systématiquement lors
de 1'intervention. De plus, cette technique permet d'&liminer
d'emblée une quantité importante de métabolites qui auraient pu

faire le 1it de la nécrose tubulaire.

2 - La revascularisation

a) Principes généraux

La revascularisation est chirurgicale et doit &tre efficace
immédiatement. Des méthodes de désobstruction par aspiration
percutanée ont été décrites (56), mais elles sont encore insuf-
fisantes pour ce type d'occlusion. Quant & la thrombolyse in situ
par cathétérisme axillaire (14), elle ne trouve pas sa place ici car
son delai d'action est trop long pour ces patients en ischémie
grave. De plus i1 existe un risque non négligeable d'embolie
cérébrale & point de départ du thrombus adhérent au cathéter et il
existe aussi un risque de migration de nombreux embols en cas de

thrombus résiduel intracavitaire.

En ce qui concerne 1'anesthésie, on peut opter pour une des
trois possibilités suivantes, le choix se faisant en fonction du
malade et de son état hémodynamique (7) :

- 51 le patient est fragile et instable sur le plan

hémodynamique, on peut se contenter d'une anesthésie locale des deux
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triangles de Scarpa, geste qui permet une embolectomie simple & la
sonde de Fogarty. Mais si Ta désobstruction est impossible, ce type
d'anesthésie ne permet pas au malade de supporter un pontage
extra-anatomique, ni méme une aponévrotomie si celle-ci est rendu
nécessaire par le degré d'ischémie.

- I1 est é&galement possible d'utiliser une anesthésie
loco-régionale (rachi-anesthésie) qui permet une désobstruction
haute, un pontage périphérique ou une aponévrotomie ; mais elle est
contre-indiquée en cas de trouble de la coagulation.

- La solution idéale est 1'anesthésie générale puisque
permettant de faire face a& toutes les situations ; elle est contre-

indiquée en cas d'infarctus récent.

La prémédication doit prendre en compte le syndrome
hyperalgique et en ce qui concerne les modalités de choix de
T'antibjoprophylaxie en flash, elles différent suivant les habitudes
de chaque équipe.

Au bloc opératoire on prendra soin de prévoir un champ
opératoire allant du cou aux orteils afin de permettre toute
modification de la stratégie opératoire, sans oublier le matelas

chauffant et les coussinets anti-escarres.

b} Tecnhnmiques chirurgicales (cf schéma n® 1)

La techmigque la plus utilisée est 1'embolectomie simple, et
c'est de ses échecs que les autres techniques leur indication.

Les autres procédés regroupent des techniques plus lourdes
telles que 1'abord direct trans- ou rétro-péritonéal et Jles pontages

extra-anatomiques.
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Possibilnes restauratrices 0ans 185 OCCIUSIONS BOFUGUES AQUEs.
A1 Empolectomie simpie.
E: Pontage sus-pubien.

: Protnase aoro-bilemorale ou bi-ihague.

T Abord aortigue direct.

: Pontage axilio-Dtamoral. /i

non

: TECHNIQUES CHIRURGICALES (d'aprés X. BARRAL -7-)
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Le chirurgien peut é&tre amené a réaliser deux gestes
supplémentaires dans le but de diminuer les conséquences du syndrome

de reperfusion : Te lavage de membre et 1'aponévrotomie.

* | 'embolectomie simple par voie fémorale (32, 50, 64)

La wvoie d'abord classique des fémorales communes est
verticale chez Te sujet normal et transversable chez 1'obése. I1
faut prendre soin de Tibérer le trépied fémoral de telle sorte que
le contrdle des vaisseaux puisse se faire de fagon manuelle, ce qui
a 1'avantage de réduire les pertes hémorragiques lors des manoeuvres
de désobstruction.

Suivant 1'aspect de 1'artére & 1la palpation, le trait
d'incision différe ; c'est & dire qu'il est transversal si 1'artére
parait saine ou au contraire, s'il semble au chirurgien percevoir
des plaques d'athérome, 1'incision sera longitudinale,

La récupération du flux d'amont se fait & la sonde de
Fogarty 4F ou 5F, et doit @&tre minutieuse afin d'éviter toute
réocclusion. La sonde est passée plusieurs fois dans 1'aorte. Puis,
lorsqu'on pergoit un bon flux, 1'axe iliaque est hépariné et 1la
fémorale commune est clampée (non suturée). Les thrombi ou emboles
sont alors étudiés en anatomopathologie et en bactériologie.

La méme manoeuvre est réalisée du cdté controlatéral.
Alors, on retourne sur le premiére fémorale afin d'effectuer un ou
deux passages de sonde qui vont permettre de récupérer d'éventuels
débris cruoriques qui auraient pu @étre détachés par le deuxiéme
dragage aortique & partir du c6té controlatéral.

Lorsque Ta désobstruction a eu lieu, une sonde de Fogarty

3F est passée vers la distalité afin d'obtenir la récupération des
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flux distaux. I1 convient de prendre soin de ne pas détacher une
gventuelle plaque athéromateuse et de mesurer 1la longueur de
pénétration de la sonde qui doit atteindre la cheville.

I1T est indispensable de contrdler par voie angiographique
ou angioscopique la qualité de Ta désobstruction afin de réaliser si
besoin une thrombectomie complémentaire. L'héparinisation est
nécessaire aprés ce geste.

L'intervention se termine alors par la fermeture directe ou
aprés lavage de membre, par un simple surget de monofilament (6/0 ou
7/0) ou sur patch veineux prélevé sur une des branches de la saphéne
interne, cela si la suture était longitudinale ou si 1'artére
intéressée é&tait de petit calibre. Les incisions sont fermées sur

drains aspiratifs.

* Autres techniques
Elles trouvent leur indication dans 1'échec des
embolectomies simples ; ceci dans trois circonstances :

- Jorsqu'aprés embolectomie simple le flux d'amont
obtenu est médiocre ou encore si 1'un des deux axes est irrécu-
pérable.

- lorsqu'il existe une occlusion fémorale superficielle
ancienne (en effet, une bonne fémorale profonde n'est pas toujours
suffisante pour lever le syndrome d'ischémie distale).

- lorsgu'il s'agit de thrombose aigué sur sténose
termino-aortique, sur traumatisme, sur dissection ou rupture faisant
clapet au niveau termino-aortique. Ceci représente environ 30 p.

cent des cas d'0AA.
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. Abord direct trans- ou rétro-péritonéal (7)

Cet acte opératoire présente une mortalité péri-opératoire
de 20 & 40 p. cent supérieure a 1'embolectomie simple. Elle est &
réserver a& des patients jeunes ayant une fonction cardiaque normale.

Ainsi peut-on proposer d'emblée cette chirurgie en cas de
thrombose sur anévrysme, de dissection, de thrombose sur aorte
pathologique ou bien Torsqu'il existe des 1ésions résiduelles
pouvant emboliser ou rethromboser et que celles-ci ont &té mises en
évidence aprés une embolectomie simple. Dans ce cas, cette
intervention sera faite quelques Jjours aprés la désobstruction

simple lorsque 1°&tat du patient le permettra.

. Pontages extra-anatomiques (7)
Ils sont de deux types :

- Le pontage pubien est proposé lorqu'un bon flux est
obtenu d'un coté et que de 1'autre coté 1a sonde bute. I1 consiste
en la mise en place d'une prothése fémoro-fémorale pré- ou rétro-
pubienne pour rétablir la circulation (12).

Dans le cadre qui nous +intéresse d'ischémie grave, il
est préférable d'utiliser un tube de PTFE ou de Dacron au lieu de
perdre du temps & prélever la veine saphéne, souvent de calibre
insuffisant par ailleurs.

Ce geste chirurgical est particuliérement indiqué en cas
d'occlusion aortique par thrombose de prothése aorto-bifémorale
lorsqu'une branche est récupérable.

Ainsi, il est possible de passer un cap, puis aprés

bilan angiographique et scannographique, de déterminer la cause de
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la thrombose de Tla prothése (faux anévrysme obstrué, athérome
évolutif, plicature de la prothése) et d'y remédier & froid par un

changement de prothése ou une revascularisation.

- Les pontages axillo-bifémoraux sont intéressants
Torsque 1'embolectomie n'a pas permis de restaurer une circulartion
satisfaisante ni d'un coté ni de 1'autre (35). D'ol 1'intérét de
prévoir un champ opératoire du cou aux orteils. S5i cette technique
est choisie, le cOté donneur est déterminé en fonction du profil
tensionnel existant entre les deux bras du patient.

C'est & dire que, si la tension artérielle est identique
aux deux bras, c'est le coté droit qui sera choisi, car c'est de ce
cOté que 1'athérome est le moins fréquent. Par contre, en cas
d'asymétrie tensionnelle, le c6té choisi sera celui ol la tension
artérielle est l1a plus élevée.

L'implantation de la prothése (8 mm de diamétre) se fait
sous la clavicule au niveau de 1la portion fixe de 1'artére
axillaire. Au niveau distal, la branche transversale peut &tre

indifféremment tunnelisée en pré- ou rétro-pubien.

- Les pontages fémoro-poplités trouvent leur place
lorsque la thrombose aortique aigué survient sur une artére
pathologique et que 1les lésions siégent aussi au niveau fémoro-
poplité. Comme nous 1'avons dit précédemment une artére fémorale
profonde peut ne pas suffir pour lever le syndrome ischémique, et ce
principalement s'il s'est formé un thrombus de stase au niveau de
1'artére poplité. Dans ce cas, le réseau collatéral n'assurera pas

Ta revascularisation distale.




Ces cas de figure 1imposent 1la ré&alisation en per-
opératoire d'une angiographie par cathétérisme sélectif de 1'artére
fémorale profonde afin d'en apprécier la distribution.

Cet examen peut mettre en évidence :

. soit une artére fémorale profonde distale préservée
et des troncs jambiers bien revascularisés par la collatéralité ;
dans ce cas la revascularisation simple de 1'artére fémorale peut
suffire.

. soit la visualisation de 1'artére poplité et de ses
branches de division n'est pas possible, ce qui peut relever d'une
lésion ancienne ou d'une thrombose de stase qui a occlu la collaté-
ralité. Dans ce cas, il faut impérativement effectuer un abord
poplité bas et compléter ce geste par un pontage fémoropoplité. En
cas de non respect de cette marche & suivre i1 persistera un
syndrome ischémique résiduel trés sévére dont la récupération sera
trés aléatoire et de ce fait la reprise chirurgicale sera quasi
obligatoire dans les heures ou les jours suivants.

Le pontage fémoro-poplité bas permet une revascularisa-
tion compléte, cet abord permet une bonne désobstruction (&
1'aspirateur ou & la sonde de Fogarty) et la réalisation d'une bonne
angiographie des axes jambiers.

Dans le cas ou cet examen montre un désert vasculaire
total, on peut avoir recours, & condition que la clinique soit

concordante, da 1'amputation d'emblée,




c) Gestes associés

L'intérét de ces deux gestes est la réduction du syndrome
métabolique général et les conséquences périphériques de la

reperfusion.

* Lavage de membres (schéma n° 2)

C'est & la suite des observations de morts subites
hyperkaliémiques aprés déclampage que son principe est né (17}. Le
but du lavage de membres est d'éliminer la plus grande partie des
ions acides et des toxines d'origine musculaires afin d'en atténuer
les répercussions cardiaques et rénales.

La technique consiste en 1a mise en place d'une canule dans
1'artére fémorale profonde et d'une canule dans 1'artére fémorale
superficielle. Dans le méme temps, la veine fémorale commune est le
siége d'une veinotomie transversale. Puis, on perfuse chaque artére
fémorale avec un demi-litre de solution (pression identique & 1la
pression systémique du patient). Le liquide de lavage est recueilli
par aspiration au niveau du clamp veineux. Le soluté employé peut
étre du sérum physiologique ou du sérum bicarbonaté a 14° p. mille.
Par Titre de perfusat on ajoute 1 000 unités d'héparine, 2 ampoules
de papavérine, 50 mg de xylocaine a 1 p. cent. La durée du lavage
est d'environ 10 minutes {7).

I1 a été constaté a Tla fin du Tlavage une baisse de
1'hématocrite mais qui est bien compensée avec la transfusion de 2 &
3 culots globulaires.

Le liquide de lavage doit étre réchauffé a 37° C afin de na
pas aggraver 1'hypothermie pré-existante responsable des troubies de

Ta coagulation et de vaso-spasmes périphériques (39).
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: Desobstrucllon aarliqus par abord lemoral gaucha.

: Recuperalion de I'axe ilaque gaucha.

: Recuperation de 'axe ilague dron.

: Nouvezu nelloysge gauche pour éliminer tout debns ayant ou bire detache & partir da la desobsiruction droile.
: Aecuperktion du reliux gauche,

: Lavaga du membre Inieneur gauche.

: fermetura ol rermise en charpe de I'ax# gauche puirs desoDsiruchion ol lavage du membre mieneur droil.

SCHEMA N° 2 : TECHNIQUE DU LAVAGE DE MEMBRE D'APRES X. BARRAL (7}
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Dans le but d'éviter une hypovoiémie pouvant induire une
hypotension, il convient de compenser les pertes du "bas" par un
apport de soluté par le "haut".

Le lavage doit &tre interrompu si la pression artérielle
est inférieure a 70 mmHg et repris lorsque 1'hypotension est
corrigée. Lors de cette manoeuvre  les membres inférieurs sont
l1égérement surélevés ain de faciliter le retour veineux. De méme,
les masses musculaires sont massées (solaire, triceps, et
quadriceps).

A noter qu'il est possible que de petits thrombi veineux de
stase s'échappent de la veinotomie fémorale. Il est impératif que
cette technique soit effectuée doucement en cas d'hémodynamique
instable pouvant &tre décompensée par une hypovolémie.

Ce geste, bien que décrit comme complémentaire est trés
largement utilisé par les différentes équipes chirurgicales (40, 43,
64). Le seul cas oit 1'on puisse peut étre se passer de ce lavage de
membres est lorsque Tla désobstruction peut étre faite avant la

troisiéme heure, ce qui est actuellement rarement le cas.

* Aponévrotomie
Son but est de lever le syndrdome compartimental consécutif
aux troubles de la perméabilité capillaire lors de la reperfusion,
la pression interstiticielle devenant supérieure & la pression
intra-vasculaire. La conséquence en est le blocage du drainage
veineux avant 1'interruption du flux artériel. Le risque encouru est
Ta paralysie des nerfs périphériques puis d'une nécrose musculaire

irréversible. La revascularisation n'est possible & ce moment qu'en
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faisant chuter la pression intra-musculaire, ce qui est réalisé lors
de 1'aponévrotomie gqui va créer un vase d'expansion.

IT faut savoir que ce geste chirurgical peut étre
responsable d'une spoliation sanguine importante du fait du
suintement hémorragique des pansements, qui, du fait de la douleur
et afin d'éviter leur surinfection, doivent étre réalisés au bloc.

De plus, ce geste retarde 1a kinésithérapie et la rend plus
délicate ; d'autre part la durée d'hospitalisation est multipliée
par 3 ou 4, en rapport avec des anesthésies multiples et parfois des
greffes de peau secondaires.

La déecision de pratiquer la fasciotomie se fait en fonction
de la clinique plus que sur la prise de mesure de la pression intra-
musculaire proposée par MATSEN (37) étant donné que celle-ci varie
d'un compartiment 3 1'autre.

Les critéres cliniques retenus sont : oedéme dur, tendu ;
¢isparation  d'un pouls  périphérique H réapparition d'un
engourdissement du pied ; souffrance musculaire focalisée. Ces
signes peuvent se rencontrer dans Tles heures ou jours post-
opératoires. Par contre, s'il s'agit d'une occlusion de la fémorale
superficielle qui a nécessité une désobstruction aortique et un
pontage fémoro-poplité, 1'indication d'aponévrotomie est plus large
du fait du risque de thrombose précoce du pontage par hypoperfusion
distale.

En ce qui concerne le geste opératoire, il sera réalisé par
une fasciotomie & ciel ouvert, de facon & Tibérer correctement les
loges comprimées. Deux incisions sont pratiquées, une postérieure
sur la Tigne médiane et 1'autre au niveau de 1a loge antérieure afin

de décomprimer la sciatique poplitée externe {46).
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3 - Aprés le bloc opératoire

Une Tois 1'intervention réalisée, i1 va falloir préserver
T'acquis de la chirurgie de revascularisation. Cette phase se fera
au mieux en Unité de Soins Intensifs par le réanimateur en
collaboration avec le chirurgien. I1 faudra prendre soin de
préserver le bon é&tat hémodynamique, de surveiller les constantes
métaboliques, 1'état rénal et bien-siir de contrdler 1la

revascularisation.

a) L*hémodynamigue

Elle se controle par le biajis de la prévention ou de la
régularisation des troubles du rythme, de méme que par le
renforcement de 1'efficacité du ventricule gauche (intérét des
inotropes positifs). Une attention toute particuliére sera apportée
d la prévention de tout phénoméne hypoxique qui, sur un coeur
fragile soumis & des désordres métaboliques, peut entrainer une
fibrillation irréversible. C'est pour &viter cette hypoxie que le
patient restera sous ventilation assistée surtout aprés anesthésie

générale ou alors pour combattre un poumon de choc.

b} Etat métabolique

Puisqu'il risque de mettre en jeu le pronostic vital, 11
Justifie la réalisation de ionogrammes plasmatiques toutes Tles
quatre heures pendant les premiéres 24 heures post-opératoires. On
peut avoir recours & 1'allopurinol pour limitent la production de

radicaux libres.
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c) Etat rénal

Afin de Tlimiter les effets de 1'insuffisance rénale
post-opératoire i1 faut réaliser une diurése forcée. Généralement
les chiffres de créatininémie se stabilisent vers le huitieme ou
dixiéme jour.

S'i1 existe wune tubulopathie oligo-anurique, 11 sera
réalisé une dialyse continue avec ultra-filtration, ce qui permet de
réduire 1'oedéme de revascularisation et donc d'améliorer la
perfusion périphérique et la fonction ventriculaire gauche. Son
intérét est de permettre le traitement associé de certains troubles

métaboliques tels gqu'une hyperkaliémie.

d) Contrdle de la revascularisation

Le chirurgien ne doit pas hésiter a reprendre chirurgi-
calement, au moindre doute, pour une désobstruction itérative ou une

fasciotomie.

L'angiographie post-opératoire est indispensable afin de
vérifier les résultats de la chirurgie de désobstruction. A noter
qu'en cas d'allergie & 1'héparine, il faut prendre le relai, dés le

premier jour, par les antivitamines K.

VI - RESULTATS

La littérature ne publie que peu de cas d'OAA et ceux-ci
sont trop souvent disparates pour servir de base & des statistiques

significatives.




1 - Mortalité
Elle est définie par le rapport qui existe entre le nombre
des décés et le chiffre de la population ol ils se sont produits,

pendant un temps déferminé.

Avant 1960 (1), elle était de 75 p. cent environ ; 3
1'heure actueile elle varie entre 23 et 50 p. cent suivant les
équipes.

Toutes les équipes s'accordent & dire que 1'embolie est de
meilleur pronostic que la thrombose. Celd tient au fait que dans
1'embolie, la revascularisation est effectuge plus rapidement et le

geste chirurgical est plus simple.

C'est en analysant les résultats que 1'on s'appergoit que
le delai de six heures est celui permettant d'avoir les meilleures
chances de revascularisation. D'ol la nécessité d'insister sur la
rapidité de prise en charge de ces malades du moment ol Tle
diagnostic est suspecté puis confirmé, Jusqu‘au moment de 1la
désobstruction. Ceci afin de préserver le capital fonctionnel et le
pronostic vital de ces patients.

Les autres paramétres a prendre en considération sont
1'age, une pathologie cardiovasculaire pré-existante, une
insuffisance rénale, car ce sont eux qui Jjouent un rdle important

dans Te taux de mortalite.




Les principales causes de décés retrouvées dans Ta
littérture sont, par ordre de fréquence (33)
- 1'infarctus du myocarde,
- 1'hyperkaliémie,

- et 1'insuffisance rénale.

Dans une série publiée par BARRAL {(7), 1'espérance de vie &

deux ans est de 64 p. cent.

2 - Morbidité
Elle est définie par la somme des maladies qui ont frappé

un individu ou un groupe d'individus dans un temps donné.
group

En ce qui concerne 1'0AA, cette morbidité est importante.

L'amputation est consécutive, 1le plus souvent, & une
ischémie dépassée. Mais sa fréquence, est en trés nette diminution
par rapport a 1966 (44) o0 elle é&tait de 40 p. cent, contre
5 p. cent actuellement.

Cette complication semble prédominer pour 1les malades
athéromateux ayant une thrombose de 1'aorte associée d& des lésions
périphériques distales,

La nevrite 1schémique est retrouvée chez environ 5 p. cent
des malades. De trartement délicat, elles sont responsables d'un
syndrome douloureur chronique et d'une impotence fonctionnelle
invalidante.

A 1'étage renal, i1 faut environ un mois pour que le
patient retrouve une fonction rénale normale. Si par contre

1'insuffisance rénale post-opératoire persiste c'est le plus souvent
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chez des malades ayant une fonction rénale pathologique avant
1'occlusion aortique.

La réocclusion survient principalement chez des sujets
insuffisamment désobstrués et chez qui 1a récidive est un embole de
plus petit calibre. A noter que, au niveau aortique, la réocclusion

est rarement compléte (33, 47).
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CHAPITRE TII

DISCUSSION
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L'originalité du cas de Monsieur LE... est triple :

* Fn premier lieu, le mode de révélation de cette
occlusion aortique, c'est & dire 1'insuffisance rénale aigué, n'a
fait a@ ce Jjour T1'objet que d'une seule publication dans 1la

1ittérature mondiale.

* Ensuite, le délai survenu entre le moment ol Tle

diagnostic a été posé et ol 1'intervention a pu avoir lieu.

* Enfin, la qualité de la récupération de la fonction

rénale aprés 1'opération.

Reprenons séparément ces trois points en tentant d'apporter

quelques explications.

1 - A propos du mode de révélation

Comme nous 1'avons vu dans le deuxiéme chapitre, 1'0AA se
révéle principalement par une symptomatologie fonctionnelle
associant une douleur lombaire irradiant dans les deux membres
inférieurs @& laguelle s'associe rapidement des paresthésies,
sensations de brulures ou 4 1'opposé de froid glacé puis des signes

sans équivogue d'i1schemie musculaire.

Dans le cas de Monsieur LE..., le seul signe pouvant entrer
dans ce cadre nosclogique est la douleur lombaire. Or i1 faut bien

avouer que bon nombre de pathologies ont dans Tleur anamnése une
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douleur lombaire, & commencer par la colique néphrétique. Par
contre, ne s'y associait pas de caractére d'irradiation descendante.

Pourguoi 1'0AA s'est-elle exprimée par une insuffisance
rénale aigué ? L'explication en est anatomique. En effet,
1'angiographie a montré une oblitération de 1'aorte dans sa portion
sus-rénale et 1'anatomopathologie évoque le diagnostic de thrombus
mural (thrombus qui se forme dans les vaisseaux ol la circulation
est rapide) sur lésion athéromateuse.

Donc dans un premier temps la 1ésion athéromateuse s'est
développée progressivement et & bas bruit, ce qui a eu 1'avantage de
permettre la mise en place d'une circulation collatérale qui s'est
développée aux dépends de 1'artére mésentérique supérieure.

On peut supposer que cette circulation de suppléance
associée d une perfusion moindre des artéres rénales du fait de
1'athérome, a permis une conservation de la fonction rénale de
Monsieur LE..., ce qui est bien le cas au regard des résultats des
examens biologiques effectués dans le cadre de la médecine du

travail.

Comme 1'&crit MERCIER (38) i1 n'est pas rare d'observer des
cas o0 aprés occlusion compléte de 1'artére rénale on ait une
urographie normale et parfois sans modification de la créatininémie.

De plus, un autre arqgument en faveur de 1'existence d'une
circulation collatérale rénale, est le fait que lors de la section
chirurgicale de 1'artére rénale il arrive qu'il y ait un saignement

par la tranche d'aval.
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Grace & 1'anatomie radiologique on a pu systématiser cette
circulation de suppléance. Ce sont les travaux de LOVE (38) et BUSCH
{19). Ainsi ont été individualisés :

- un systéme rénal capsulaire formé par les quatre
premiéres artéres lombaires, les derniéres intercostales et T'artére
surrénalienne inférieure et des branches de 1'hypogastrique.

- un systéme péri-pelvien provenant des branches
directes de 1'aorte et des artéres génitales.

- le systéme utéral qui marque son empreinte sur

¥

T'uretére.

Cette classification permet de réviser le terme d'artére
terminale qui &tait habituellement donné & 1'artére rénale. On peut
donc dire qu'une oblitération aigué de 1'artére rénale n'est pas
obligatoirement suivie d'une ischémie du parenchyme rénal. Sauf dans
le cas o0 la collatéralité n'existe pas (précédentes interventions
chirurgicales, greffes rénales) ou bien lorsque la thrombose atteint
la collatéralité ou si la thrombose est distale.

Par contre si la suppléance est en place et si Ta thrombose
est ostiale, c'est la qualité de 1a collatéralité qui conditionne 1a
réponse rénale. C'est a dire que soit ?a suppléance est entiérement
suffisante pour assurer la fonction et la vitalité du ou des reins,
soit elle est uniquement suffisante pour assurer la vitalité du
parenchyme mais pas pour maintenir une fonction rénale normale et
une bonﬁe hémodynamique. I1 y a donc ischémie chronique avec

retentissement sur la sécrétion urinaire et hypertension artérielle.




Dans le cas de notre observation, c'est la deuxiéme
hypothése qui est & retenir : la circulation collatérale a autorisé
1le maintien de 1la vitalité du parenchyme rénal sans permettre
dtassurer une fonction rénale normale.

A noter, qu'il a fallu que 1'extension du thrombus mural se
fasse au niveau des deux ostia rénaux pour @&tre responsable d'une

insuffisance rénale aigué vasculaire.

Ainsi, du fait de 1la localisation sus-rénale de 1a
thrombose aortique le premier organe a souffrir a é&té le rein qui

s'est "exprimé" sous la forme d'une insuffisance rénaie aigué.

Quant @ la douleur lombaire de ce patient, elle est
peut-étre contemporaine de la thrombose des deux ostia rénaux.

11 en est de méme pour les nausées et vomissements
présentés par le patient ; ils sont & mettre en relation avec la
thrombose des artéres rénales et c'est leur présence qui peut faire
hésiter avec le diagnostic de colique néphrétique.

L'oligo-anurie quant & elle, est la conséquence directe de
1'oblitération bilatérale et de la présence d'une collatéralité qui
assure une petite fonction rénale. Ceci explique que 1'on n'ait pas
retrouvé d'anurie, pourtant quasi-obligatoire, lors d'une occlusion

rénale bilatérale.

Sur 1e plan biologique, 1'hyperleucocytose retrouvée a
1'entrée est a mettre sur le compte de 1'infarctus rénal qui a é&té

confirmé ultérieurement par le scanner. La cytolyse hépatique reléve
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vraisemblablement de différentes étiologies, & savoir la consom-
mation d'alcool et 1'infarctus rénal. L'aspect trouble des urines
confirmerait un infarctus rénal segmentaire.

L'hypertension artérielle pré-existante s‘est certainement
majorée d'une composante réno-vasculaire aprés 1'oblitération des

deux artéres rénales.

2 - A propos du délai entre le diagnostic et 1'intervention

chirurgicale

cent jours, c'est le délai qui s'et &couléd entre Tle

debut de Ta symptomatoTogie et 1'intervention chirurgical. HNous

sommes loin des six heures préconisées pour éviter 1'irréversabilité
des 1&sions consécutives & une ischémie.

Pourquoi un tel délai chez Monsieur LE...? I tient au fait

que Te diagnostic étiologique n'a pas été établi dés la prise en

charge du patient.

Dans un premier temps, 1'apparition d'une insuffisance
rénate aigué chez un patient amené 3 manipuler des produits
potentiellement dangereux a logiquement fait suspecter une étiologie
toxique et ce, d'autant plus que s'y associait une atteinte
hépatique.

Ce n'est qu'aprés la réalisation de la ponction biopsie
rénale que 1'étiologie vasculaire de 1'insuffisance rénale aiqué a
pu étre évoquée.

L'état clinique du patient s'étant détérioré et nécessitant
une prise en charge en dialyse, la confirmation de cette pathologie

n‘a pu se faire que fin Novembre 1990.
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Une fois 1le diagnostic &tabli, 1'étiologie déterminée,

1'indication opératoire a &té posée pour le début Janvier 1991.

51 le délai écoulé entre le moment o 1'on a su que
Monsieur LE... présentait une oblitération bilatérale des artéres
rénales associée & une thrombose de 1'aorte sus-rénale et le moment
oU 1'opération a eu lieu a &té de 40 jours, c'est gu'il n'y avait
pas de caractére d'urgence du fait d'un contrdle satisfaisant de la
situation grace & la dialyse péritonéale continue ambulatoire. Les
résultats obtenus dans cette pathologie sont meilleurs gue lorsgue
T'on réalise une chirurgie réglée alors que la chirurgie d'urgence

se gréve d'une mortalité plus importante.

3 - A propos de la qualité de la récupération de 1la

fonction rénale

Lors de la premiére poussée d'insuffisance rénale aigué, la
créatininémie était de 922 pmol/1, le surlendemain de 1'intervention
elle éEtait de 296 pmol/1, pour se stabiliser aux alentours de

250 pmo1/1 & J + 4 mois (cf figure n°3).

On peut donc constater que plus de cent Jours aprés le
début de 1'insuffisance rénale aigué Ta fonction rénale de Monsieur
LE... a retrouvé des valeurs acceptables, ou du moins permettant de
se passer de scéances d'épuration extra-rénale,

C'est sans nul doute la circulation collatérale qui a
autorisé cette récupération. Comme nous 1'avons vu précédemment

cette circulation a permis, au moins ie temps de la prise en charge
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de 1'insuffisance rénale aigué par 1'hémodialyse, de maintenir la
vitalité d'une partie du parnechyme rénal jusqu'd@ 1'intervention.

Ce cas de revascularisation aprés cent jours d'oblitération
rénale bilatérale est en accord avec les écrits de MERCIER (38)
“. .. 1'anurie -ne doit pas nécessairement faire abondonner la
revascularisation tardive,...". Lui méme rapport des succés aprés

neuf, dix, voire quarante huit jours d'anurie.

I1 parait intéressant de souligner que dans le cas de
Monsieur LE..., le chirurgien a &té tenter dans un premier temps de
néphrectomiser le rein gauche au vu des données scannographiques
(infarctus étendu) et des constatations de visu durant
1'intervention. Mais, aprés avoir remis en charge 1'artére rénale
gauche, le rein a repris une bonne tonicité.

Malgré la persistance de 1'aspect infarci au contréle

scannographique, ce rein est toujours sécrétant.

Sans nul doute gue la décision du chirurgien de tenter la
revascularisation de ce rein a &té en partie motivée par 1'absence
de fibrose et de sclérose visibles sur la piéce de biopsie. Il
parait donc intéressant, dans le cas d'une oblitération bilatérale,
d'essayer de sauvegarder un maximum de parenchyme afin d'espérer une
fonction rénale plus compatible avec une vie normale.

Un autre critére expliquant, du moins partiellement TJa
qualitéd de 1la récupération, est 1'abence de pathologie rénale
pré-existante. Ce qui est confirmé par les résultats de la créatini-

némie connue depuis 1980 qui sont tous normaux {(cf figure n® 1). Or,




on sait que la tolérance d'un rein & 1'ischémie dépend au moins de
deux facteurs : la durée de cette ischémie et la fonction rénale

pré-existante.

Pour une durée d'ischémie supérieure & deux heures, la
récupération de la foncton rénale est plus facile pour un rein sain
que pour un rein altéré (38).

L'absence d'ischémie musculaire, avec le risque de cytolyse
musculaire entrainant une libération des métabolites toxiques aux
conséquences rénales dramatiques, a permis aux néphrons restants de

conserver leur vitalité jusqu'a la revasularisation rénale,

Nous pouvons donc é&tre satisfaits des résultats de la
chirurgie, mais i1 convient de surveiller tout particuliérement Tla
fonction rénale de Monsieur LE..., de méme qu'essayer de contrdler
les facteurs de vrisque vasculaire, de maitriser 1la tension
arterielle et de limiter 1'athérogénicité. Ceci afin de préserver

les résultats obtenus.
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CONCLUSION
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Le cas clinique présenté dans ce travail montre que
1'occlusion aortique aigué (0AA)} peut se révéler sous une forme qui
jusqu'a présent n'a été que rarement décrite : 1'insuffisance rénale

aigué.

L*intérét de cette observation a &té de démontrer que dans
le cas observé la durée du délai d'intervention n'a pas représenté
un caractére de fatalité pour une bonne récupération de la fonction

rénale.

Cette étude nous a permis de rappeler 1'importance des
examens complémentaires, tels que la ponction biopsie rénale et
1'angiographie, pour é&tablir le diagnostic et préparer le geste

chirurgical.
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