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La désobstruction a la sonde de Fogarty est établie depuis 1963 (13). Elle repose sur
I'extraction du caillot de la lumiére vasculaire a I'aide d’un ballonnet. Cette méthode reste, a
I'heure actuelle, la plus performante pour la désobstruction artérielle de I'ischémie aigué des

membres inférieurs.

Malheureusement, il faut savoir que celle-ci comporte un risque de 8 a 10 % de
réocclusion selon les données de la littérature (11). Ces derniéres peuvent étre précoces,
souvent en rapport avec une rethrombose. Devant un phénomene plus tardif, on peut
évoquer une réaction des tuniques vasculaires a type d’hyperplasie myo-intimale (11).

Nous avons observé a plusieurs reprises, que le passage de la sonde a ballonnet de
Fogarty entrainerait une réaction d’hyperplasie intimale le long de |'artére occluse ; cette
derniére serait en rapport avec une prolifération des cellules musculaires lisses de la média
vers l'intima.

Nous présentons deux observations originales de ce phénomeéne. Celles-ci sont
confrontées aux données de la littérature afin de préciser tant les mécanismes que les

méthodes de prévention et la conduite a tenir lorsque le trouble s'est constitué.
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CAS CLINIQUES
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1. Cas clinique n° 1

En juin 2001, madame N.C., agée de 40 ans, est hospitalisée en urgence devant un
tableau d'ischémie aigué du membre inférieur gauche.

Cette patiente ne présente pas d'antécédent personnel cardiovasculaire. Elle est la
deuxieme d’une fratrie de deux. Sa sceur a présenté a I'dge de 55 ans une thrombose sous
claviere gauche ayant nécessité la réalisation d’'une réimplantation carotido-sous-claviére
avec interposition d’'un pontage.

Madame N.C. a mené deux grossesses a terme, sans notion de fausse couche ou de
maladie thrombo-embolique veineuse. C'est une tabagique, son intoxication est estimée a 20
paquets/année (PA). On ne retrouve pas de notion de dyslipidémie, d’hypertension artérielle
ou de diabéte.

Devant ce tableau dischémie aigué, une artériographie des membres inférieurs est
réalisée (Figure 1). Celle-ci confirme I'hypothése embolique ; on note un aspect d'arrét en
cupule au niveau de l'artere poplitée gauche ainsi qu‘au niveau de l'origine de lartére
fémorale profonde homolatérale. Le lit d'aval sous-poplité parait absent. On note un aspect
d'interruption de l'artére péroniere ; les autres axes sont normaux. Une embolectomie a la
sonde de Fogarty est réalisée en urgence au niveau du réseau gauche. Le résultat immédiat
est satisfaisant.

Quarante huit heures aprés, la patiente développe un nouvel épisode ischémique au
dépend du membre inférieur gauche. Le chirurgien effectue une nouvelle embolectomie a la
sonde de Fogarty avec un bon résultat.

Un traitement anticoagulant a dose curative est introduit. La patiente quitte la
clinique sous traitement anti-vitamine K. Le bilan étiologique réalisé mettait en évidence une
mutation MTHFR du facteur de caractére hétérozygote II et un taux élevé de facteur VIII

(326%).
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Secondairement, la patiente développe progressivement une claudication
intermittente du membre inférieur gauche. Elle est réhospitalisée en octobre 2001 devant le
caractere des troubles de plus en plus invalidant. On pratique une nouvelle artériographie.
Le réseau au niveau du membre inférieur droit parait normal. A gauche, on note un aspect
franc de réduction de la lumiére vasculaire a partir de I'artére iliaque externe, se prolongeant
sur la moitié supérieure de l'artére fémorale superficielle (figure 2). L'artére péroniére
gauche n'est pas visualisée. L'hypothése d'une artérite inflammatoire est évoquée; un
traitement par corticoides est introduit brievement. Devant la persistance des troubles, la
patiente est hospitalisée au CHU de Limoges.

A l'admission, I'état général est conservé. La patiente décrit une claudication au
niveau de la cuisse et de la jambe gauche pour une distance d’environ 100 m en terrain plat.
Lors de I'examen clinique on ne visualise pas de troubles trophiques au niveau des membres
inférieurs. La chaleur cutanée est diminuée & gauche. A droite, on palpe les pouls
périphériques ; a gauche, on pergoit faiblement le pouls fémoral au Scarpa. On ne retrouve
pas de souffle sur les axes vasculaires. La pression artérielle est @ 120/ 80 mm de Hg au
bras droit et 110/70 mm de Hg au bras gauche. Les pouls sont bien palpés au niveau des
arteres radiales. L'examen cardiaque est normal. Les pressions de perfusion en cheville
droite sont a 140 mm de Hg ; elles sont @ 90 mm de Hg a gauche. L'échographie Doppler
artériel des membres inférieurs confirme la présence de lésions ilio-fémoro-poplitées &
gauche. A I'échographie, on note un aspect de réduction réguliere de la lumiére vasculaire
au niveau de l'artere iliaque externe et de l'artére fémorale superficielle ; au niveau de ce
dernier vaisseau, la lumiére mesure 2 mm pour un diamétre externe de 4 mm. Le réseau
controlatéral est normal. L'exploration est étendue aux principaux axes vasculaires ; on ne
retrouve pas de lésion tant au niveau des membres supérieurs qu‘au niveau des artéres

cervicales, de l'aorte et de ses principales branches collatérales abdominales.
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L'électrocardiogramme enregistre un rythme sinusal et régulier. L'exploration holter
ne met pas en évidence de trouble du rythme. Les échocardiographies trans-thoracique et
trans-oesophagienne sont normales; on ne note pas d’‘anomalie morphologique a caractére
emboligene; la paroi aortique est d'aspect normal.

Sur le plan biologique, on ne retrouve pas de syndrome ir;ﬂammatoire.

On compte 5 800 leucocytes/mm?, 3 690 000 hématies/mm? et 285 000 plaquettes/  mm?.
Le TCA est a 33,4 secondes, soit un rapport malade sur

témoin a 1,04. Le fibrinogene est a 3,89 g/l. La recherche de résistance a la

protéine C activée est négative. Il n‘est pas noté de déficit en protéine C ou S ainsi qu’en
antithrombine III. Le facteur VIIIc est a 340 % ; le facteur II est & 110 %. Le diagnostic de
réaction d'hyperplasie aprés embolectomie a la sonde de Fogarty est évoqué. La
corticothérapie est interrompue. Le traitement anticoagulant est poursuivi en association
avec une rééducation a la marche. L'évolution ultérieure est favorable ; en mars 2002, la
patiente effectue des marches de 2 km par jour sans entrave.

La recherche d'une cause embolique au premier épisode d'ischémie du membre
inférieur est négative. Il n'a pas été retrouvé de cardiopathie emboligéne pouvant expliquer
celui-ci. Les seules anomalies sont les anomalies de I'hémostase avec un facteur VIII a deux
fois la limite supérieure et une mutation hétérozygote du facteur II. Mais il faut savoir que le
facteur VIII peut-étre élevé dans un syndrome inflammatoire. Les autres tests, notamment

la recherche d’anomalie sur les protéines C et S, se sont avérés négatifs.
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Figure n Artériographie de la patiente lors de I'épisode d’ischémie aigué en juin 2001.
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Figure n°1 (suite) : Artériographie de la patiente lors de I'épisode d’ischémie aigué en juin
2001.
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Figure n°2: Artériographie de la patiente a distance de la désobstruction a la sonde de
Fogarty en octobre 2001.
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Figure n°2 (suite): Artériographie de la patiente a distance de la désobstruction & la sonde
de Fogarty en octobre 2001.
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Figure n°2 (suite): Artériographie de la patiente a distance de la désobstruction a la sonde
de Fogarty en octobre 2001.
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2. Cas clinique n°2

Monsieur M.G., 8gé de 34 ans, est hospitalisé fin novembre 2000, pour une ischémie
aigué du membre inférieur gauche. Lors de I'examen clinique, on ne pergoit aucun pouls au
niveau du membre inférieur gauche alors qu'a droite on palpe tous les pouls jusqu'au niveau
de la cheville.

On retrouve comme seul facteur de risque cardiovasculaire, une intoxication
tabagique estimée & 7 & 8 PA. Le sujet ne présente pas d'antécédent de dyslipidémie,
d'hypertension artérielle ou de diabéte. Ce patient n’a pas d’antécédent cardiovasculaire
familial que ce soit a type de maladie artérielle ou coronaropathie qu'a type de maladie
thrombo-embolique veineuse.

Devant ce tableau typique d'ischémie aigué du membre inférieur, une embolectomie
artérielle sur l'axe ilio-fémoral gauche a la sonde de Fogarty est réalisée en urgence. Des
emboles frais mélés a des emboles plus anciens sont ramenés. En peropératoire, le reflux au
niveau de 'artére fémorale superficielle est de bonne qualité, le flux d'amont est excellent.
L'artére fémorale profonde est occluse & gauche et ne peut étre récupérée (figure n°3). Il
existe un aspect de dissection ancienne au niveau de la face postérieure de l'artére fémorale
commune. Un pontage n'est pas réalisé du fait du jeune &ge du patient et de la bonne
circulation collatérale. A I'examen anatomopathologique, il s'agit d'un caillot fibrino-
cruorique.

L'échographie Doppler artériel des membres inférieurs réalisé en post-opératoire
montre un axe fémoro-poplité trés bien vascularisé. L'échographie Doppler des vaisseaux du
cou ne retrouve pas de lésion sur les axes vasculaires cervicaux a droite comme a gauche.
L'évolution clinique de ce patient est satisfaisante et il quitte le service avec un traitement

antiagreégant.
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Une consultation de controle est réalisée 8 jours aprés I'épisode aigu. Le patient
marche quotidiennement sans s'arréter. Il n‘est plus algique. Les pouls fémoraux et poplités
sont bien percus a gauche ; a droite I'examen est inchangé. On lui conseille la poursuite des
exercices de marche et I'arrét de toute intoxication tabagique.

Une échographie cardiaque trans-thoracique ainsi qu’une échographie trans-
oesophagienne a la recherche de thrombus sont normales. L'enregistrement
électrocardiographique des 24 heures suivant la méthode de Holter ne retrouve pas de
trouble du rythme.

Le bilan biologique retrouve 9000 leucocytes/mm?, 493000 hématies/mm?® et 238000
plaquettes/mm?. Le TCA est a 32 secondes soit un rapport malade sur témoin a 1. Le TP est
3 78 %. La recherche d'une résistance a la protéine C activée, d'un déficit en protéine C et S,
et en antithrombine III est négative. Les sérologies syphilitique et de I'hépatite B et C sont
normales. Il n‘existe pas de syndrome inflammatoire.

A ce stade, I'hypothése embolique parait peu probable. L'ischémie semble plus en
rapport avec une lésion locale ancienne dont témoignent la dissection et la présence d'une
importante circulation collatérale. Cette Iésion aurait favorisé la constitution d'un thrombus.

Ce patient est hospitalisé dix mois aprés, en octobre 2001, pour un deuxieme tableau
d'ischémie aigue du membre inférieur homolatéral. A I'examen clinique, on retrouve une
abolition de tous les pouls & gauche, alors quils sont présents a droite. Il n'y a pas
d’arythmie cardiaque a I'auscultation.

Devant cette récidive ischémique, une nouvelle embolectomie a la sonde de Fogarty
est pratiquée en urgence le 08 octobre 2001 permettant de retirer un thrombus fibrino-
cruorique au niveau de |'artére fémorale gauche. Comme lors de la chirurgie précédente, on
note un aspect d’épaississement de la partie postérieure de I'artére fémorale commune qui

permet d'évoquer une dissection ancienne.
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Le lendemain de lintervention, le sujet présente une récidive du tableau ischémique
avec un déficit neurologique portant principalement sur le nerf fibulaire. On évoque une
réocclusion précoce de I'axe ilio-fémoral gauche. Une nouvelle endartériectomie ilio-fémorale
3 la sonde de Fogarty est réalisée. L'embolectomie d‘aval est particulierement difficile
compte tenu de I'adhérence des thrombi. En amont, on retire des caillots frais mais le flux
reste de qualité moyenne. Un contrdle angiographique peropératoire est pratiqué. (Figure
n°4). Il objective un aspect de rétrécissement luminal a l'origine de l'artére iliaque externe.
On effectue dans le méme temps une angioplastie de l'artére iliaque externe associée a la
mise en place d'un stent. Le contrble angiographique est satisfaisant. Le lit daval est de
nouveau cathétérisé avec la sonde ; cette derniére permet de ramener des caillots d'aspect
blanchatre. En fin de procédure, les pouls fémoraux et poplités sont bien pergus.

Le 10 octobre 2001, le patient présente a nouveau une ischémie aigué du membre
inférieur gauche. L'échographie Doppler confirme l'occlusion iliaque gauche. On décide donc
d'intervenir par un abord a la fois fémoral et rétropéritonéal gauche. L'axe iliaque est
disséqué sur toute sa longueur, le stent thrombosé est retiré. L'intérieur de l'artére est
dépourvu d'infiltration athéromateuse et ne présente pas de lesion d‘allure tumorale. Le
stent parait implanté en regard d'une dissection pariétale. On réalise une biopsie de I'artere
iliaque externe ainsi que de l'iliaque commune. Une désobstruction a la sonde de Fogarty de
lartére iliaque interne gauche est pratiquée ; elle est prolongée a l'artere fémorale
superficielle. On découvre alors un flap intimal probablement responsable de la réocclusion
de I'axe ilio-fémoral ; il aurait pu étre provoqué par le clampage ou le passage de la sonde
de Fogarty. Une endartériectomie de lartére fémorale profonde est réalisée avec
récupération d’un flux fémoral profond. Les pouls fémoraux et poplités sont biens pergus en
fin d'intervention.

Les suites opératoires sont simples sur le plan vasculaire, le patient ne présente plus

de signe d'ischémie durant I'hospitalisation. L'évolution sera cependant marquée par
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I'apparition d'un oedéme de revascularisation ne nécessitant pas d’incision de decharge. Le
déficit des muscles releveurs persiste. Le patient reste apyrétique. II bénéficie d’une angio-
IRM de contréle qui montre une bonne perméabilité de l'axe ilio-fémoro-poplité. En
revanche, le réseau jambier parait altéré.

Les prélévements anatomopathologiques effectués lors de la troisieme intervention
montrent I'aspect d’une dissection sous-intimale semblant récente de l'artere iliaque externe
gauche. La piéce d'endartériectomie fémorale commune gauche est en faveur d'une
hyperplasie myo-intimale. L'aspect de la biopsie de |‘artere iliague commune gauche est
normal, et les différentes lésions sont dépourvues d'infiltrations athéromateuses. Le patient
quitte le service le 26 octobre 2001 pour poursuivre sa rééducation en service specialise.

Monsieur M.G. présente des séquelles neurologiques caractérisées par une
anesthésie superficielle et profonde ainsi qu‘a la douleur au niveau de la face dorsale du
premier et deuxiéme orteil avec déficit complet au niveau des muscles releveurs du pied
gauche. Sur le plan cardiovasculaire, les pouls périphériques ne sont pergus a gauche. II
existe des lésions de nécrose ponctiforme au niveau des troisiemes et quatriemes orteils et
une escarre au niveau du talon gauche.

Le ionogramme, le bilan lipidique ainsi que I'hémogramme sont normaux, il n‘existe
pas de syndrome inflammatoire. L'albumine est a 35.8.

La reprise de la marche est rapide. Les parties nécrosées sont excisées au niveau du
talon gauche. Les soins infirmiers sont poursuivis dans le cadre d'une hospitalisation de jour.

En février 2002, le patient est revu en urgence. L'évolution des lésions cutanées est
défavorable. Il décrit une douleur permanente au niveau du talon gauche. La plaie parait
plus creusante mais avec présence d'un tissu de granulation. La lésion talonniere mesure
environ 4 ¢cm sur 1 cm. Il n'existe pas de fiévre, ni d'écoulement purulent. Sur la
radiographie du pied, on ne note pas d'aspect d’ostéite. L'echographie Doppler retrouve une

occlusion de l'artére fémorale superficielle dés son origine. La lésion s'étend a l'artére
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poplitée haute. L'artére fémorale profonde parait permeable. Elle assure la revascularisation
poplitée basse. Le lit d’aval semble trés altéré ; on ne retrouve pas d'axe jambier.

La mesure de la pression transcutanée en oxygéne (TCPO2) est a 30 mm de Hg ; on
note un gradient de I'ordre de 50 % entre I'état basal et la mise en position de décubitus.
Les soins locaux sont poursuivis en association a la rééducation par la marche. Fin février, le
sujet est revu en consultation. Les douleurs persistent. La plaie est plus profonde. A
'examen Doppler, les axes fémoro-poplités sont occlus avec un lit d'aval tres gréle. Le
traitement est poursuivi.

Fin mars, Monsieur M.G. est hospitalisé dans le service de C.T.C.V. et Angiologie. Les
lésions cutanées se sont étendues aux orteils du pied gauche avec apparition de perte de
substance.

A I'état basal a droite, la TCPO2 est & 85 mm de Hg, et a 5 & gauche. Apres
stimulation, elle est & 81 a droite et & 6 a gauche. L'artériographie des membres inférieurs
ne montre pas de sténose ou d’ectasie aortique significative. A droite, il n‘existe pas de
rétrécissement luminal des artéres iliaques primitives et externes, femorales communes et
superficielles et poplitées. A gauche, on retrouve une occlusion compléte de l'artére iliaque
primitive & son origine avec de faibles vascularisations d'aval par des collatérales. Au niveau
de la jambe gauche, l'artére tibiale postérieure est visible, irréguliere et gréle ; suivie
jusqu‘au pied. L'artére péroniére est suivie jusqu'a la cheville.

Dans un premier temps, les soins locaux sont poursuivis. Des électrodes sont
mises en place pour neurostimulation par voie péridurale. L'évolution locale est défavorable
avec surinfection des ulcéres. L'état général se dégrade, le patient est dénutri. Fin mai 2002,
on décide de réaliser une amputation de cuisse gauche. L'examen anatomopathologique de
la piéce opératoire retrouve au niveau de l'artére poplitée gauche une dissection chronique
ancienne sous-intimale. L'évolution ultérieure est favorable. Le patient est transféré en

service de rééducation fonctionnelle ol il est appareillé. En juin 2002, monsieur M.G.
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présente une thrombose veineuse profonde au niveau de I'artere fémorale commune du coté

du moignon. Un traitement par antivitamine K est introduit.
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Figure 3 : Artériographie du patient en novembre 2000
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Octobre 2001, développement de collatéralité et occlusion de I'axe ilio-fémoral

.
.

Figure 4
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DISCUSSION
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La procédure d'embolectomie & I'aide d'une sonde de Fogarty est tres fréquemment
utilisée depuis le début des années 60. L'embolie artérielle sur vaisseau sain représente son
indication élective. Elle a permis d'assurer le sauvetage de nombreux membres.

Dans la série de Tawes (28) portant sur 359 patients, le taux d'amputation était de
5% et celui de décés de 7,6 %. Récemment Hernandez-Richter T (18) a présenté les
résultats & long terme (3 a 5 ans) d'une étude rétrospective de thrombo-embolectomies a la
sonde de Fogarty sur les membres supérieures. Les complications générales représentaient
7,2 % des cas (insuffisance cardiaque, ischémie cérébrale); les complications locales
concernaient 20,3 % des cas (infection, persistance de lischémie, hématome ou
hyperplasie intimale). Une réocclusion était notée dans 8,8 % des cas. Les resultats de cette
étude confirment la place de la thrombo-embolectomie a la sonde de Fogarty dans le
traitement des ischémies aigués des membres supérieurs.

Comme toute thérapeutique, elle présente un certain nombre de complications (22).
L'évaluation exacte de la fréquence de ces derniéres est difficile de par les limites des
études.

En 1971, Fogarty (14) présentait une série de 300 cas. Le pourcentage de sauvetage
de membre était fonction de la précocité de la prise en charge. Il ne décrivait pas les
complications induites par la procédure en dehors du syndrome métabolique et des 10% de
sujets qui nécessitaient une aponévrotomie complémentaire.

Foster puis Dainko ont secondairement présentés des séries de complications
secondaires & l'usage du cathéter (7, 15). Les complications générales en rapport avec le
retentissement de I'ischémie (syndrome métabolique), sont bien connues. Il en est de méme
des complications locales immédiates, que celles ci soient liées a l'ischémie (cedeme de
revascularisation, nécrose tissulaire, paralysie) ou secondaires a la chirurgie (hématome de

la voie d'abord ou lésion endoluminale).
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Les atteintes de la paroi vasculaire sont multiples : flap intimal, dissection sous-
intimale, perforation voire rupture du vaisseau, avec constitution de faux anévrismes et
fistules artério-veineuses. On a décrit aussi des migrations de fragments athéromateux, de
fragment de sonde ou de ballonnet.

Les complications tardives secondaires aux lésions intimales sont moins bien
connues. Elles apparaissent avec un intervalle de temps prolongé. Les manifestations
cliniques sont a type de d'ischémie d'effort ou de repos. Elles impliqueraient un mécanisme
d'hyperplasie.

Dans la littérature, les premiers cas de réaction a type d'hyperplasie ont été décrit en
1970 par Foster (15). Depuis cette date, environ une dizaine de cas ont été publiés (2, 6, 10,

15, 17, 21, 26).

1. Diagnostic

a. Les caractéristiques cliniques
Les manifestations cliniques dues au développement de |'hyperplasie intimale
apparaissent a distance de la thrombo-embolectomie (tableau n°1). L'intervalle de temps
suivant les cas publiés varie entre deux a neuf mois. La premiére de nos observations entre
dans ces limites avec une période de deux mois. Pour la seconde, l'intervalle de temps est
plus prolongé, mais le sujet est vu au stade d'ischémie permanente avec une probable
négligence des signes d'ischémie d'effort antérieur. Le patient ne s'est pas présenté a la

consultation prévue a six mois.
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Tableau n°l: Localisation des abords chirurgicaux et les caractéristiques cliniques dans
I'hyperplasie myo-intimale :

! dge
(reférence) i

“Foster
1970 (15)
Foster'
197015)

P
f41
978 (6)

i Greenwood |

1984 (17)

Gren‘wdod

Bowles
1988 2)

1988 (2)

Bowies
5

| 1988 @

Bowles

1988 (2)

: 6

1988 (2)

Mc Gurrin 3
1991 (21)

- 1997 @
“Smith

E37§

148

22

126 |
1934(17) T

43

259

© 2000 (26)
leoges
§ 2002

?‘L‘i};‘"".;.s“"““.-;:"""“.?"""""“
R VS YR
w02

?40

%.Localisafion ‘F ogarfy
Artére brachiale

Artére fémorale superficielle

Axe ilio-fémoral et artére fémorale commune

Artére fémorale commune et artére tibiale 6-8

i postérieure

Artéres poplitée et tibiale

i superficielle et artére tibio-péroniére

"UArtére fémordle superficielle et artére

Artére fémorale superficielle

Branche droite d'un pontage aorto- fémorale

© artére poplitée
et artére fémorale superficielle sous jacente !

Artére poplitée et tronc tibio-péronier droit

inférieure.
" Artére iliaque externe, artére fémorale
i superficielle et artére péroniére gauche

Axe iliaque, artére fémorale superficielie et |

: 2 mois

| 2 mois

{4 mois

| semaines

i 8 semaines

tére poplitée superficielle, artére fémorale |
i 3 mois

: 3 mois

poplitée

£ 2 mois

i 2 mois

Ar-fér-efemor-q[esuperf:me]lg ef

i 4 mois

" Branche droite d'tn pontage dorto-bifémoral |

i 9 mois
i 4 mois

i 3 mois

i 2 mois

11 mois
artére poplitée gauche i
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'g'quff:{astafg ions :cliniques.

"{ Claudication progressive de |

i lavant-bras et de la main

Réduction des pouls jambier

"% Claudication intermittente du |

mollet droit

" Claudication progressive du

i mollet avec chute de la pression
i de la cheville

Claudication du pied

" Claudication infermittente du |

i membre inférieur

audication progressive du

i membre inférieur gauche.

" Claudication du membre inférieur

gauche

: Douleur dans le membre inférieur;

droit et dans le pied :
 Claudication sévére du membre
inférieur droit

E“&i&ﬁéié&'%'i'c'{é{};éﬁi'éé}};"e'ﬁ%"'"“""'"""?

i progressive

"{Claudication et douleur de

décubitus

?Elé[d&iié&?i}}é{ ‘évére progressive |
du mollet -
K A Vit

i membre inférieur

Tableau d'ischémie permanente




Les symptdmes sont le plus souvent a type de claudication intermittente avec
réduction progressive des distances de marche. Parfois les sujets consultent au stade

d'ischémie permanente; c'est le cas de notre deuxieme patient.

b. L'apport des examens complémentaires

Le diagnostic d'hyperplasie myo-intimale est anatomopathologique mais
l'artériographie donne des éléments d'orientations importants (tableau n°2). Cet examen est
réalisé dans tous les cas. On retrouve un aspect de rétrécissement diffus de la lumiere
artérielle. Les lésions forment une sténose réguliére sur un segment long. Elles siégent sur
le passage du cathéter d'embolectomie. La circulation collatérale est trés développée. On ne
retrouve pas de lésion focale comme dans I'athérosclérose. De méme, on ne visualise pas de
pseudo anévrysme ou d'occlusion de petites branches comme ceci est noté lors des
vascularites. Le processus se développe sur des vaisseaux preéalablement sains. La limitation
des troubles aux vaisseaux préalablement cathétérisés constitue un dernier élément
diagnostique important. Les artériographies des deux cas de Limoges retrouvent des aspects
similaires.

L'artériographie de notre premiére patiente est exemplaire (figure n°2). On note
I'existence d’une sténose prolongée sur l'artére iliaque externe gauche, ainsi qu'un

rétrécissement filiforme de I'artére fémorale superficielle gauche sur sa moitié supérieure.
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Tableau n°2: Moyens diagnostiques de I'hyperplasie myo-intimale.

Am‘eur R
i (référence) i '

....................................

' Foster (15)

Alternance de zone de sténose et dilatation

: Prolifération intimale
| Epaississement de la média - Réaction :
i inflammatoire non spécifique de |

.. fadventice ..

Foster (15) | 48 Diminution des flux fémoraux et poplités.

Sténoses multiples de |'artére fémorale superficielle

: P nc
droite et zone athéromateuse

Chidi (6) 41

Greenwood Rétrécissement diffus des artéres fémorales
P22 i - s
17 superficielles et poplitées ; thrombus

nc
Greenwood | Rétrécissement diffus de Iartére fémorale superficielle, :
(17 de l'artére poplitée et tibiale i
Bowles (2) 43 i Rétrécissement diffus des artéres fémorales profondes nc
b i et superficielles et de l'artére tibiale antérieure i
| Rétrécissement luminale concentrique
i du vaisseau par prolifération infimale
Rétrécissement de 'artére fémorale superficielle des
cellules musculaires lisses dans un
stroma myxoide.

Bowles (2) 59

Rétrécissement diffus des artéres fémorales i Rétrécissement luminale concentrique

Bowles: (2) " superficielles et poplitées et diffus par hyperplasie intimale

Bowles (2) | 62

{ Rétrécissement diffus de l'artére fémorale superficielle : ne
i et artére poplitée

Bowles (2) Rétrécissement de |'artére fémorale superficielle nc
Mc Gurrin i Occlusion de I'artére fémorale superficielle proximale ;
(21) i Rétrécissement diffus de l'artére fémorale superficielle
i Brinkmann Sténoses multiples et étagées sur les artéres fémorales
(3) superficielles et poplitées '

Hyperplasie myo-intimale

nc

i i Rétrécissement uniforme du calibre de l'artére iliaque
Smith (26) | 59 externe, des artéres fémorales communes et nec
: ; superficielles et de l'artére poplitée :

Sténose de b cm sur 'artére iliaque externe
Rétrécissement filiforme de |'artére fémorale
superficielle
Thrombose de I'artére péroniére

Limoges 40 nc

Rétrécissement luminal & 'origine de l'artére iliaque

Limoges : 34 P

Hyperplasie myo-intimale
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Elle retrouve également une thrombose de l'artére péroniere gauche. Le contréle
angiographique de monsieur M.G. objective un rétrécissement luminal de I‘artere iliaque
externe.

L'artériographie du cas clinique présenté par C.Chidi et Col (6) parait un peu
atypique. Les auteurs décrivent des sténoses multiples au niveau de l'artere fémorale
superficielle droite. L'aspect de cette artére était normal sur le document artériographique
réalisé 5 mois auparavant. Le sujet présentait un artériopathie athéromateuse qui avait
justifié la réalisation d'un pontage ilio-fémoral gauche.

Dans les suites immédiates, le patient avait constitué une ischémie aigué du membre
inférieur droit qui fut traitée par embolectomie a la sonde de Fogarty. On peut discuter la
dégradation d'une artériopathie athéromateuse sous-jacente sur le terrain (homme de 41
ans, tabagique, dyslipidémique avec antécédents de revascularisation ilio-fémorale), I'aspect
artériographique (Iésions focales multiples) ainsi que sur I'évolution (dégradation des Iésions
entre le 5°™ et 11°™ mois). Il n'y a pas eu d'analyse anatomopathologique pour confirmer
ou infirmer I'hypothese d'hyperplasie myo-intimale. Malgreé tout, il faut noter que l'aspect de
sténose en chapelet est decrit par d'autres auteurs; Brinkmann (3) le retrouve au niveau des
deux artéres fémorales superficielles d'une patiente de 43 ans qui avait été I'objet d'une
embolectomie fémorale bilatérale dans le cadre d'une cardiopathie emboligéne.

Dans nos deux observations, nous décrivons I'apport des examens échographiques.
Les anomalies sont proches de celles décrites lors des artérites inflammatoires. En petit axe,
on visualise un épaississement circonférenciel de la paroi du vaisseau décrivant un aspect
"en cocarde". Sur les coupes longitudinales, on retrouve un épaississement diffus de la paroi
avec réduction homogéne de la lumiére de vaisseau. Comme lors de I'artériographie on ne
retrouve pas de lésion évocatrice d'athérosclérose. 1l faut noter par ailleurs le caractére

limité des troubles aux vaisseaux cathétérisés; les autres vaisseaux sont indemnes.
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c. L'examen anatomopathologique

Les examens radiologiques sont primordiaux mais I'examen anatomopathologique de
la piece opératoire reste un élément essentiel pour expliquer et comprendre ce phénoméne
d’hyperplasie. Sept ans aprés I'utilisation des premiers cathéters de Fogarty, Foster et Col
(15) présentaient l'analyse d'un vaisseau lésé apres |'utilisation d'une sonde: ils décrivaient
un aspect d'artérite non spécifique avec un épaississement de I'intima et de la média associé
a une réaction inflammatoire de I'adventice.

Classiquement, l'analyse histologique de l'artére lésée retrouve un épaississement
intimal avec réaction d’hyperplasie des cellules musculaires lisses dans une matrice myxoide
(21). Parfois la limitante élastique interne est rompue ; cet aspect est le reflet de
l'importance du traumatisme initial. Les lésions athéromateuses classiques sont absentes
(stries graisseuses, plaques fibreuses, calcifications) ainsi que les aspects retrouves lors des
artérites inflammatoires (infiltration de cellules inflammatoires). On ne retrouve pas de
cellule spumeuse (2). La Iésion est étendue et concentrique, contrairement a I'athérosclérose
ol elle est focale et excentrique.

Dans notre premiére observation, I'examen histologique n'a pas €té pratiqué. Le
diagnostic a été porté sur l'aspect artériographique de |'artere fémorale superficielle gauche.
Dans la deuxiéme observation, |'examen anatomopathologique évoque au niveau de l'artére
iliaque externe gauche une dissection sous intimale récente associée a une hyperplasie myo-
intimale sans signe d'athérosclérose. Au niveau de I'artére fémorale superficielle gauche on

note une hyperplasie myo-intimale compliquée par un thrombus mural organisé.

2. Les mécanismes potentiels

a. Les mécanismes globaux de I’'hyperplasie intimale.
Le développement de I'hyperplasie intimale aprés une Iésion vasculaire est un

phénomene complexe qui survient en plusieurs phases. La formation de I'hyperplasie
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intimale est la conséquence d’une prolifération cellulaire et extracellulaire. La prolifération
cellulaire est essentiellement constituée par des cellules musculaires lisses (11). Apres la
lésion endothéliale, les cellules musculaires lisses proliférent dans la média, migrent vers
I'intima ou elles continuent leur prolifération pendant plusieurs semaines.

Les 48 premiéres heures sont caractérisées par une réponse inflammatoire au
traumatisme induit par I'embolectomie. Elle inclut le recrutement de leucocytes au site de-
lésion et le développement d’un thrombus essentiellement plaquettaire. Cette hyperplasie
intimale est également formée par le dépbt d’'une matrice extracellulaire qui peut étre
quantitativement majoritaire. De nombreux agents intervenants dans la régulation et la
prolifération des cellules musculaires lisses sont mis en eévidence dané les modéles
expérimentaux de Iésion vasculaire par sonde a ballonnet gonflable. Ces facteurs
comprennent le « platelets derived growth factor » (PDGF), le « basic fibroblast growth
factor » (bFGF), le «transforming growth factor beta »(TGF beta), l'angiotensine 2,
I'alphathrombine. Le PDGF pourrait étre un facteur de migration des cellules musculaires
artérielles; le bFGF est un puissant facteur de prolifération locale, mais n'est pas sécrété car
il ne comporte pas de peptide signal.

La deuxi@me phase commence vers la 24-48&éme heure; elle est caractérisée par la
prolifération de cellules musculaires lisses dans la média du vaisseau, de la migration de ces
cellules vers I'intima et de leur prolifération continue. Les stimuli de la migration (PDGF) et
de la prolifération (bFGF) des cellules musculaires lisses pourraient donc étre des facteurs de
croissance et des cytokines provenant des plaquettes du thrombus, des leucocytes recrutés
localement au site de Iésion et des cellules de la paroi elle-méme lésée ou stimulée pendant
le processus initial.

La troisitme phase commence quelques jours apres et persiste pendant quelques
mois. Elle se caractérise essentiellement par la sécrétion d’une matrice extracellulaire par les

cellules musculaires lisses ayant migré et proliféré. Ainsi se réalise une néo-intima qui
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entraine une expansion globale de la lésion. La régénération d‘un endothélium sur cette néo-
intima pourrait limiter la migration et la prolifération des cellules musculaires lisses et
atténuer la sécrétion de matrice extracellulaire par ces cellules. La diminution de la lumiere
artérielle pourrait étre la conséquence de la formation d’une néo-intima ou d'une rétraction

de I'ensemble du vaisseau a partir de l'adventice par un phénoméne de remodelage (11).

b. Modéle expérimentale de I'hyperplasie a la sonde de Fogarty.

Ces phénoménes d’hyperplasie intimale ont été bien étudiés chez I'animal; les sondes
de thrombo-embolectomie sont utilisées pour générer des lésions expérimentales de
dénudation endothéliale. De nombreux mécanismes ont été mis au point pour étudier
l'étendue de la lésion et la rapidité de réparation de I'endothélium. Ce modéle de
désendothélialisation a la sonde de Fogarty est utilisé dans la recherche de thérapeutiques
antagonistes de la réaction d'hyperplasie post angioplastie (16). Les agressions vasculaires
induites par une angioplastie et le retrait d'une sonde de Fogarty ne sont peut étre pas
strictement superposables. Pour Doornekamp et Col (10) I'abrasion endothéliale dile aux 2
techniques est équivalente mais le phénoméne d'hyperplasie parait beaucoup plus marqué

avec la sonde de Fogarty.

3. Eléments favorisants

a. Techniques opératoires et matériel
Dés 1970, Foster et Col (15) avaient mis en évidence le lien entre la pression de
gonflage du ballon et I'apparition des Iésions vasculaires. Les mémes auteurs avaient évoquée
linfluence des procédures de restérilisation du matériel ; pour obtenir une inflation
équivalente du ballon, les pressions étaient augmentées d'un facteur 2 en cas d'utilisation de
matériel restérilisé. Ils concluaient sur la nécessité de contrOler précisément les pressions

lors de la procédure et sur I'intérét du matériel a usage unique (Tableau n°3).
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L'importance des pressions de gonflage a été confirmée ultérieurement par d'autres
équipes (1, 4, 6, 8, 9, 21, 24). Lorsque la pression est trop importante le vaisseau peut se
rompre. En 1977, Byrnes (4) décrivait trois cas de rupture artérielle aprés embolectomie & la
sonde Fogarty (Figure n°6).

Dans le méme article il étudiait le seuil de rupture des ballons qui en 4F et 5F (Figure
n°5) était supérieur au seuil de rupture d'une paroi artérielle. Puis il étendait I'expérience a
un modele animal et & des artéres de cadavre. Il constatait que les vaisseaux se rompaient
lorsque le volume de liquide injecté dans les ballons était trop important. La méme anneée,
Chidi (6) développait un modele sur I'aorte de lapin. Sur les examens précoces, I'importance
de lésions de désendothélialisation était directement corrélée aux pressions exercées.
Tardivement, le degré d'hyperplasie était proportionnel aux pressions ; il en était de méme
pour le degré d'extension des Iésions aux différentes tuniques vasculaires. En outre, dans le
groupe des pressions les plus €élevées (650 a 900 mm de Hg), il constatait I'apparition de

lésions anévrismales.
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Tableau n°3: Facteurs favorisants I'hyperplasie myo-intimale et ses localisations

FosTer'(lF:S) Artére brachiale

 Foster (15 | 48 | plusiees ©  nc . Actere fémorale et poplitée

Chidi (6) 41 nc tabac
: i : gauche

p—" s Arfér-efemomlesuperﬁc]elle
: . 22 i plusieurs nc

(17) et artére poplitée

Artére fémorale 's-.uper"fi;:ielle‘éf :

Greenwood 26 1 nc Artére poplitée proximale

(17)

i

43 nc 20 PA superficielle, artére poplitée,

Bowles (2)
artére tibiale antérieure
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La lésion semble induite par l'inflation du ballon ou le retrait de ce dernier gonflé. Sur
la carotide de lapin, Dujovny (12) décrivait des modifications structurales de I'endothélium
au site de gonflage ou sur le trajet du retrait ballon gonflé; les endothéliums n'étaient pas
modifiés lorsque le cathéter était introduit puis retiré sans gonflage.

Schwarcz (24) a précisé la notion de seuil de pression pour obtenir une Iésion. Sur
des arteres fémorales et carotides de chien, de fortes pressions (100 & 200 grams) étaient
associées a une réaction d’hyperplasie intimale plus importante le long du vaisseau que des
pressions basses (50 grams). Il n‘existait pas de différence significative de I'importance de
I'nyperplasie entre les forces de 100 grams et celles de 200 grams. La pression exercée au
niveau de la paroi vasculaire (tension) semblerait plus déterminante que la pression au
niveau du ballon.

Ces données ont été précisées par Dobrin sur des artéres de chien ex-vivo (8). Cette
pression exercée sur la paroi était plus fonction du diamétre du ballon que de la pression au
sein du ballon. Les forces de frottement augmentaient en paralléle avec la tension ; elles
étaient d'autant plus basses que le diamétre du matériel utilisé I'était. Ces forces diminuaient
légérement lorsque le retrait du matériel était progressif au lieu de rapide. Il semble légitime
de privilégier I'utilisation de cathéter le plus petit possible pour un résultat effectif. La
compliance du vaisseau pourrait influer; en cas de vaisseau rigide une modification
modérée de diamétre du ballon est associée a une importante modification de tension.

D'autres facteurs pourraient intervenir. Certains (24) ont évoqué l'influence du
nombre de retraits. Les passages multiples de la sonde a ballonnet provoquent une
majoration de I'épaisseur circonférentielle d’hyperplasie artérielle par rapport & un passage
unique. Si ces derniers sont souvent nécessaires pour obtenir un bon résultat clinique
immédiat, ils peuvent étre une cause d’augmentation de I'hyperplasie. Ce critére est évoqué
par la plupart des auteurs (tableau n°3). Le retentissement du composant utilisé pour le

gonflage serait modeste. Les forces de frottement seraient plus faibles avec un gonflage a
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l'air qu'avec du liquide uniquement lorsque les pressions pariétales sont basses et en
présence de sténoses intraluminales (9). La rapidité de gonflage du ballonnet pourrait
intervenir ; rapide elle fragiliserait les parois et provoquerait soit un rupture du vaisseau ou
une réaction d’hyperplasie (24).

Le developpement de I'angioplastie transluminale a été associé a la redécouverte du
phénomene d'hyperplasie. La sonde de Fogarty est fréquemment utilisée dans les modéles
expérimentaux. Certains ont mis en évidence l'importance du recourt & des pressions
standardisées ; les réactions d'hyperplasie ne seraient pas corrélées a I'extension des lésions
vasculaires (1).

Les donnees expérimentales ne sont peut étre pas transposables a I'nyperplasie post
angioplastie. La réaction de la paroi vasculaire varierait suivant le type de matériel. La sonde
de Fogarty et un ballon d'angioplastie entraineraient des lésions équivalentes d'abrasion
endothéliale ou de nécrose de la média, mais la réaction d'hyperplasie serait beaucoup plus
marquée avec la sonde de Fogarty (16). Le retrait de la sonde, en exercant des forces de
frictions importantes, pourrait constituer un puissant stimulus de la média pour le

développement secondaire de I'hyperplasie.

b. Terrain

Dans la plupart des cas les sujets sont relativement jeunes (2, 3, 6, 15, 17, 21, 26).
L'dge moyen est de 43 ans (extrémes : 22-62 ans). On note une prédominance féminine
nette (11 femmes pour 4 hommes). Ce caractére est trés franc dans la série de Bowles (2).
Le diameétre plus faible des arteres féminines pourrait influer et expliquer cette
prédominance. L'intoxication tabagique pourrait jouer un réle délétére; ceci a été évoqué par

certains auteurs (2, 6, 26). Nos deux patients étaient de grands tabagiques.
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4. Méthodes de préventions

a. Optimisation de la technique

Différentes voies ont été explorées afin d'éviter I'apparition de cette complication.
Dans un premier temps, on peut envisager une optimisation de la technique ; on peut aussi
discuter la place des autres techniques de désobstruction. Enfin, la recherche s'est orientée
vers l'influence des thérapeutiques médicamenteuses ou physiques sur le développement de
I'hyperplasie.

Les forces de frottements sont trés fortement impliquées dans I'apparition et la
croissance du phénoméne d'hyperplasie. Il semble donc nécessaire de réduire ces derniéres
dans la mesure du possible. Différentes recommandations techniques ont été proposées (4,

9, 15, 21). Bowles (2) a effectué une synthése en 8 points :

1. 1l est préférable de gonfler le ballon & l'aide de liquide plutdt qua  I'air (pression
requise moindre).

2. Un seul opérateur doit effectuer les manceuvres (gonflage et retrait).

3. Une attention particuliere doit étre portée aux petits vaisseaux pour éviter le
surgonflage.

4. Le passage des sténoses ou le cathétérisme des petits vaisseaux peut faire appel
a une adaptation des pressions d'inflation et du volume du ballon.

5. L'utilisation d'une seringue en verre est a privilégier (limitation de I'effet de
friction induit par les seringues en plastique).

6. Au lieu de maintenir le gonflage constant, il parait préférable de réduite celui-ci
sur les 5 ou 10 premiers millimétres du retrait (réduction de 44 & 56% des forces

de frottement).
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7. Le maintient d'une perfusion résiduelle du vaisseau par le sang du sujet permet
de réduite le frottement (23 & 53 %). Cette procédure est réalisée alors que le
sujet bénéficie d'un traitement par ['héparine.

8. L'utilisation du matériel restérilisé est & proscrire.

En outre, le passage répété de la sonde favorise le développement de I'hyperplasie
intimale ; par conséquent, il faut limiter ce geste quand cela est possible. Le diamétre du

cathéter doit étre adapté a celui du vaisseau cathétérisé.

b. Techniques alternatives

La réalisation d'une thrombolyse in situ par cathéter peut étre discutée chez certains
patients. Le choix dépend du tableau clinique, de la localisation et I'anatomie de la Iésion, de
la durée de l'occlusion, du type de caillot (embole ou thrombus), et des contre-indications a
la thrombolyse. Cette méthode consiste a libérer un produit thrombolytique & I'intérieur du
thrombus par le biais d'un cathéter. Les avantages pratiques par rapport & la thrombo-
embolectomie sont la diminution du traumatisme endothélial.

Les ischémies aigués sensitivo-motrices ne sont pas une indication de la thrombolyse
; le délai d'action prolongé de I'ordre de 10 & 12 heures rend cette thérapeutique inopérante
dans ce contexte. Ses indications électives sont les ischémies subaigués et les atteintes des
artéres de petit calibre. Elle peut étre associée au geste d'embolectomie chirurgicale en cas
de résultat incomplet, notamment au niveau des artéres distales du réseau jambier ou en
cas de lit d'aval médiocre. L'utilisation de la thrombolyse par voie générale semble &

proscrire (27).

La thrombectomie par aspiration percutanée est une technique qui utilise des

cathéters a paroi mince. Le cathéter est positionné en regard du thrombus. Avec une
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seringue de 50 ml on créé une dépression qui permet d'obtenir la fragmentation et
I'aspiration du matériel thrombotique dans le cathéter. L'opération est renouvelée jusqu'a la
recanalisation du vaisseau ; la taille des cathéters est, si besoin, adaptée au fur et & mesure
au diameétre de vaisseau.

Cette technique peut aussi étre complétée par la réalisation d'une thrombolyse in
situ. Le groupe d'experts du "TransAtlantic Inter-Society Consensus" recommandait la
réalisation d'études complémentaires afin de préciser la place exacte de ces techniques dans

la prise en charge de I'ischémie aigué de membre (27).

c. Les pistes médicamenteuses.

La plupart des recherches ont porté sur I'hyperplasie post-angioplastie. Certaines
techniques comportent un "préconditionement" de la paroi vasculaire qui est difficilement
envisageable dans le contexte du modéle de I'embolectomie a la sonde de Fogarty.

L'influence de différentes classes thérapeutiques a été évaluée dans le modéle animal
de désensothélialisation aortique. La prescription d'inhibiteur d'enzyme de conversion serait
associée a une hyperplasie moindre (20). Un effet du méme ordre a été décrit avec un
inhibiteur de I'enzyme de L'HMG CoA-réductase sur les artéres carotides de lapin (19). Pour
O'Malley MK, la prazosine a provoqué une réduction importante du développement de
I'nyperplasie intimale en traitant les lapins le jour de I'opération en utilisant une sonde de
Fogarty (23). Signore PE a démontré (25) que l'injection immédiate de paclitaxel chez des
rats en péri vasculaire apres le passage de la sonde a ballonnet prévient la réduction de la
lumiére vasculaire par inhibition de I'hyperplasie intimale.

Le paclitaxel, le composant actif du Taxol, est un trés puissant agent antimicrotubule.
La libération lente de paclitaxel inhibe totalement I'hyperplasie intimale.

Chez le cochon, la délivrance locale de béta — cestradiol provoque une diminution de

prolifération des cellules musculaires lisses et réduit considérablement I'hyperplasie myo-
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intimale post-angioplastie (5). L'application clinique de toutes ces recherches expérimentales
reste inconnue. Ces données ne sont peut étre pas totalement transposables & I'espéce

humaine.

5. Conduite a tenir devant une réaction d'hyperplasie myo-
intimale post- Fogarty

Il est difficile de dégager des données de la littérature une conduite & tenir devant
cette complication rare. Parmi les 15 cas référencés, nous avons répertorié 13 cas ol
I'évolution est signalée dont 4 cas d‘amputation. Dans 3 cas le geste d'amputation avait été
précédé d'une tentative de reconstruction.

L'évolution des autres observations retrouve une stabilisation des troubles voir une
amélioration des symptémes. Certains patients sont méme asymptomatiques.

Dans notre premiére observation, la patiente est revue au bout de 3 mois d’évolution.
Elle présente une nette amélioration clinique. Elle est quasi asymptomatique. Il existe un
développement d’une bonne circulation collatérale & I'échographie Doppler. Elle effectue des
marches quotidiennes et a cessé toute intoxication tabagique. Notre deuxiéme observation
est plus compliquée. En effet monsieur M.G. a dans un premier temps négligé ses douleurs
du membre inférieur ; ultérieurement, il a constitué un tableau d'ischémie critique avec
nécessité de réalisation d'interventions itératives.

Il semble préféerable, dans la mesure du possible, de privilégier une prise en charge
medicale. Au regard des artériographies, les sujets présenteraient des possibilités
importantes de développement d'une circulation collatérale. La pratique réguliére de la
marche voire la participation a un programme de rééducation en centre spécialisé serait

bénéfique.
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Il n'existe pas de données sur l'intérét des thérapeutiques médicamenteuses en
dehors du contrdle des facteurs de risque, lorsque ceux-ci sont présents. En cas de situation
d'ischémie critique, des tentatives de revascularisation peuvent étre discutées. Dans la série
de la littérature, 2 cas sont d'évolution favorables et 3 sont compliqués par des
amputations.

Il est probable que les réinterventions exposent & une nouvelle activation du
processus d'hyperplasie notamment au niveau des zones d'anastomose de pontage et de

clampage.

48



Tableau n°4 :

" Foster (15) |

Foster (15)

Chidi (6)

Greenwood i

e e e e 0 AUl me e mmmnrm e et re e MO0 04w G583 A o oy WA R MR B s S e S ey

Bowles (2)

Bowles (2)

Bowles (2)

 Bowles (2)

 Géfrence)

41

59

11

12

nc

* Claudication persistante

claudication du mollet

droit

Claudication améliorée

asymptomatique

. Claudication persistante

nc

Evolution clinique et moyens thérapeutiques

sympathectomie

nc

résultat immédiat)

Pontage fémoro-poplité

1 Thrombolyse in situ (sans

’Ampumnon .

Cuisse

: Augmenfqnondela N RS R R S B R

Reconsfmchondg

I'anastomose distale de la

greffe aorto-fémorale

Reconstructions fémoro-

poplité

nc

Reconstructions fémoro-

Amputation de

Jambe

1 Amputation de |

e SR Uy g e e o A W00 o g e A A 0 S S S 0 0 T S S S TR s s Sl anand

Smith (26)

Limoges

Brinkmann (3)

40

L[mogzs€34

nc

C|qud|cq1’|on

asymptomatique au repos

asymptomatique

Profondoplastie

injectable et rééducation

Claudication améliorée

...i.é.....u.......n--.i.....--------..'uu........-..........-----...."u...:...--...-.

49

Anticoagulants et

rééducation

" Prostaglandines en

Désobstmcﬂcns

Aapmmeerpenfomfyllme

Amputation :



CONCLUSION

50



La sonde de Fogarty est un matériel précieux dans le traitement de thrombo-embolie
artérielle.

Malgré sa simplicité, des complications précoces et tardives ont été décrites.

L'hyperplasie intimale est une manifestation différée (entre 2 & 11 mois) induite par
le ballonnet. Elle est secondaire a une dénudation de I'endothélium. Cette complication est
parfois méconnue ; il faut savoir la dépister.

On I'évoquera tout particulierement chez un sujet jeune qui aprés un bon résultat de
la procédure d'embolectomie décrit I'apparition de manifestation de claudication.

La surveillance clinique de tout sujet au décours d'une embolectomie doit étre
rapprochée. Vu la chronologie de développement des Iésions, on peut conseiller la pratique
d'une consultation systématique a trois mois.

Une fois le trouble constitué il semble préférable de privilégier, dans la mesure du
possible, une prise en charge médicale.

Le meilleur moyen de limiter I'apparition de cette complication repose certainement
sur une bonne identification des sujets a risque embolique pour instituer une prévention

efficace par agent antithrombotique.
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POSTIL (Annabel). — Hyperplasie myo-intimale aprés thrombo-embolec-
tomie a la sonde de Fogarty. — 57 f.; ill.; tabl.; 30 cm (Thése : Méd. ;
Limoges ; 2002).

RESUME :

La thrombo-embolectomie 2 la sonde de Fogarty a permis depuis sa premiére
description en 1963 d'éviter de nombreux gestes d'amputation. Cependant, cette
procédure peut générer des complications. Alors que les complications immeé-
diates sont facilement reconnues, les complications tardives sont parfois mécon-
nues. Nous présentons deux cas de réaction d'hyperplasie myo-intimale. Ces
derniers sont confrontés aux 13 cas de la littérature.

Les manifestations cliniques : Dans tous les cas, les sujets décrivent I'appa-
rition d'une claudication rapidement progressive pouvant évoluer vers un tableau
d'ischémie critique (3/15). L'intervalle de temps moyen d'apparition des troubles
est de 3,6 mois (£ : 1,9 ; extrémes : 2-11) aprés la procédure.

Le diagnostic : L'artériographie est toujours réalisée. L'aspect est caractéris-
tique dans 13/15 (réduction homogéne et réguliére de la lumigére vasculaire avec
circulation collatérale et sans atteinte évocatrice d'athérosclérose). L'examen
anatomopathologique (6/15) retrouve un aspect d'épaississement intimal avec
une réaction d’hyperplasie des cellules musculaires lisses au sein d'une matrice
myxoide.

Le terrain : Les sujets sont jeunes (dge moyen : 43 ans; écart type : ae SRS
extrémes : 22-62). On note une prédominance féminine (11/15). L'importance
du tabagisme est évoquée (8 cas).

L'évolution : Elle est précisée dans 13 cas. Dans 9 cas on constate une
stabilisation ou une amélioration des troubles. 4 patients sont amputés. Dans
5 cas des tentatives de revascularisations sont effectuées avec 3 amputations
ultérieures.

Conclusion : Cette pathologie rare doit bénéficier de mesures préventives
lors de I'embolectomie. Sur le plan thérapeutique, une fois le trouble constitué,
il semble préférable de privilégier, si possible, une prise en charge médicale.

MOTS CLES :

— Hyperplasie myo-intimale.
— Thrombo-embolectomie.
— lschémie aigué.

— Sonde de Fogarty.
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