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INTRODUCTION

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est une pathologie freqguemment
rencontrée au sein de la population occidentale. Des moyens diagnostiques sont clairement
établis par la Haute Autorité de Santé (HAS). Sa prévalence a un stade précoce, reste toutefois
sous estimée. En effet, seul un tiers des patients artériopathes consultent pour une claudication,
un tiers des patients claudicants ne consultent pas et un tiers sont asymptomatiques. L’ AOMI est
une pathologie sévere sur le plan fonctionnel. Elle peut se manifester sous la forme d’une
claudication, de troubles trophiques et étre responsable d’amputations. Sa sévérité se traduit
également par des complications cardiovasculaires générales (accident vasculaire cérébral ou
AVC, infarctus du myocarde ou IDM), car elle est souvent le mode d’expression de la maladie
athérothrombotique. C’est ainsi qu’un patient artériopathe (IPS< 0,9) et asymptomatique
présente une mortalité cardiovasculaire de 2% par an (le risque d’IDM non 1étal est de 1’ordre de
3% par an, celui d’AVC de 1 a 2%). De plus, il semblerait que la prévalence des lésions
athérothrombotiques asymptomatiques telles que la sténose carotidienne, la sténose des arteres
rénales, et les anévrismes de 1’aorte abdominale, soit élevée [1]. Il existe une relation étroite
entre le nombre de lits vasculaires atteints et la fréquence de survenue d’événements
cardiovasculaires majeurs [2]. De plus comme a pu le montrer I’étude américaine, menée par
Mahoney et al. en 2010 (a partir d’un registre international de patients artériopathes, REACH), la
prise en charge de cette AOMI occasionne un colt non négligeable. Les frais d’hospitalisation
peuvent aller jusqu’a 7445$ par patient sur une durée de deux ans [3]. L’élément clef de la prise
en charge de ’AOMI, reste la maitrise des facteurs de risque cardiovasculaire, seuls eléments
permettant de freiner I’évolution catastrophique de cette pathologie.

Récemment, la mesure de la vitesse de 1’onde de pouls et de la pression artérielle centrale par
tonométrie, a pris de plus en plus de place dans la littérature. En effet, 1’évaluation de la pression
centrale a partir de ’analyse radiale semble plus représentative de la pression artérielle au niveau
aortique que la mesure traditionnelle au niveau huméral [4]. La vitesse de 1’onde de pouls est un
bon marqueur de la rigidité artérielle. Elle constitue un marqueur du risque cardiovasculaire [5]
et donc un élément supplémentaire pour la prise en charge de I’AOMI.

L’intérét de la vitesse de I’onde de pouls (VOP) et de la pression artérielle centrale (PA) a
fait I’objet d’études dans différentes populations. Ces deux facteurs ont été étudiés chez les
patients atteints d’insuffisance rénale chronique, d’obésité, d’ostéoporose, en pédiatrie et bien
d’autres. Chacune de ces études a permis de mettre en évidence I’intérét pronostique de la VOP
en terme de morbi-mortalité cardiovasculaire. Cependant, ces deux éléments restent peu étudiés
chez les patients atteints d’artériopathies séveres. Or I’AOMI est responsable d’un remaniement
parietal des arteres, qui favorise 1’apparition d’une rigidité artérielle. La corrélation entre
1I’AOMI et la rigidité aortique a été mise en évidence récemment [5] [6]. Il serait donc intéressant
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de mettre en évidence une relation entre une modification de ces deux parametres et la morbi-
mortalité cardiovasculaire chez les patients souffrant d’'une AOMI a un stade sévére.

L’objectif de cette étude est dans un premier temps d’évaluer la faisabilité de la mesure de la
VOP et de la pression artérielle centrale chez les patients de la base COPART. Si cette mesure
nous parait réalisable nous poursuivrons par un travail ultérieur. Nous évaluerons alors I’intérét
pronostique de ces marqueurs, en terme de morbi-mortalité cardiovasculaire et selon la
localisation des lésions (atteinte aorto-iliaque versus atteinte distale).

13




VITESSE DE L’ONDE DE POULS ET PRESSION
ARTERIELLE CENTRALE

1) Physiologie de 1’onde de pouls

Au moment de la contraction ventriculaire (période d’¢jection systolique), 1’ensemble du
volume d’éjection systolique (environ 80 ml de sang) ne peut étre distribué a I’ensemble de
I’arbre artériel sans 1’intervention des propriétés de distension (élasticité) de 1’aorte ascendante
qui jouent un role essentiel. Elles permettent de stocker une partie du volume éjectionnel. Celui-
ci pourra étre restitué progressivement dans la circulation artérielle, grace a la force de rappel
élastique de I’aorte qui retrouve progressivement son diametre initial. Ce mécanisme se reproduit
de proche en proche et constitue 1’onde artérielle (ou onde de pouls).

Avant d’aboutir a I’onde de pouls enregistrée en périphérie, I’onde de pression centrale fait
I’objet de déformations au cours de son cheminement le long de I’arbre artériel. Ces
déformations sont apportées par différents parametres. Il est essentiel de les identifier afin de
déterminer 1’onde de pression centrale a partir de 1’onde de pouls.

a) Pression Artérielle Moyenne (PAM) et pression pulsée (PP)

La pression artérielle aussi bien centrale que périphérique est issue de 1’interaction de deux
composantes bien distinctes : la PAM et la PP (cf. Figure 1).

La pression artérielle moyenne est une estimation moyenne de pression artérielle au niveau
de I’aorte ascendante. En effet, la pression veineuse a proximité du cceur est considérée comme
négligeable. La PAM est relativement stable le long de ’arbre artériel et dépend de trois
facteurs: la fréquence cardiaque, le volume d’éjection systolique et les résistances vasculaires
périphériques. Elle décroit progressivement au fur et & mesure de la progression vers la
périphérie; la décroissance la plus importante se situe au niveau artériolaire, en rapport avec
I’augmentation des résistances. Elle peut étre calculée a partir de la mesure de la tension
artérielle systolique et diastolique par la formule suivante:

(Pression systolique + 2Pression diastolique)
3

PAM =

La pression pulsée ou pression différentielle, représente les oscillations de la pression
artérielle autour de la pression artérielle moyenne. Elle dépend également de trois facteurs.

D’une part les propriétés viscoelastiques des gros troncs: ’aorte et les grosses artéres de par
leurs propriétés viscoélastiques, font non seulement progresser 1’influx sanguin le long de 1’arbre
artériel mais ont également une fonction d’amortissement. Celle-ci consiste a amortir la
pulsatilité de la pression artérielle provenant de I’¢jection du ventricule gauche. Ces propriétés
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permettent ainsi de transformer le régime rythmique central en un régime continu a la périphérie
(effet Windkessel ou «pompe a aire» en allemand).

D’autre part elle dépend de la vitesse de [’éjection du ventricule gauche: cette vitesse dépend
de la pré et de la post charge ventriculaire.

Mais elle dépend aussi des ondes de réflexion de la pression artérielle.

Aortic

Figure 1 Comparaison des courbes de pression périphérique (radiale) et centrale (aortique), chez
deux patients (courbe rouge et courbe discontinue) avec la méme pression humérale mais des
pressions centrales différentes

(source: AtCor MEDICAL)

b) L’onde de réflexion

Comme tout systéeme hydraulique, le systeme cardiovasculaire est soumis au phénoméne de
réflexion. L’onde de pression artérielle émise a 1’origine de 1’aorte, lorsqu’elle rencontre une
surface d’impédance différente, se réfléchit en partie et transmet le reste de son énergie. Ce
phénomeéne peut étre illustré par les vagues de 1’océan. En effet lorsqu’elles heurtent les rochers,
une partie de la vague se transmet dans le sens inverse (onde réfléchie). Ce phénomeéne de
réflexion modifie en partie ’aspect de la courbe de I’onde de pouls périphérique par rapport a
I’onde de pression centrale initiale (cf. Figure 2).
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Figure 2 Onde de pression artérielle (en vert) associant I'onde de pression centrale (en systole, et en
bleu continu) et I'onde de réflexion (en diastole, et en bleu discontinu).

(source: AtCor MEDICAL)

L’onde de réflexion dans I’arbre artériel peut naitre a différents niveaux de celui-ci.

Les résistances vasculaires périphériques en rapport avec les artérioles constitues un des
lieux de naissance de ces ondes. L’onde de pression artérielle circule le long des gros troncs et
finit par percuter le mur formé par ces artérioles. Ceci est a I’origine de multiples ondes de
réflexion. L’onde de réflexion résultant de la somme de ces ondes est de ce fait, trés variable et
polymorphe. L’onde de pression artérielle est donc la somme de 1’onde de pression directe (onde
de pression centrale) et de I’onde de réflexion résultante.

Le systeme artériel est constitué de ramifications et de zones de bifurcation des artéres
formant une surface de contact. Cette surface, d’une part, divise le flux sanguin (donc 1’onde de
pression artérielle) et d’autre part, crée une onde de réflexion centripéte.

Le méme phénomene se produit lorsque 1’onde de pression rencontre une plague d’athérome.
Autrement dit, une partie de I’onde est réfléchie et I’autre continue son trajet le long de I’arbre
artériel.

Par ailleurs, I’aspect de 1’onde de pression artérielle va varier selon les propriétés
viscoélastiques des vaisseaux : plus ces derniers sont rigides plus 1’onde de réflexion circule vite.
De plus, I’ampleur des ondes de réflexion est d’environ 80% de 1’onde de pression artérielle. Elle
est donc conséquente et trouve toute sa place a la phase diastolique en prolongeant la période de
pression artérielle élevée au sein de I’aorte ascendante et, de ce fait, assure la bonne perfusion
coronaire.
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c) Le phénoméne d’amplification

La forme de ’onde de pression centrale différe en certains points de 1’onde de la pression
périphérique. Ceci est notamment lié a ’intervention des ondes de réflexion par le phénomene
d’amplification. Plus I’onde de pression est proche de la périphérie, plus ’onde de réflexion a
une amplitude importante et plus le phénomene d’amplification est important. Ce phénomeéne
permet de favoriser les échanges périphériques (pressions périphériques élevées) et de réduire le
travail cardiaque en diminuant la post charge (pressions centrales réduites).

Ce phénomene est, par ailleurs, influencé par trois facteurs. Le premier est représenté par les
propriéetés viscoélastiques de I’aorte et des gros troncs artériels (cf. Figure 3). Plus la rigidité des
vaisseaux est importante, plus l’onde de réflexion circule vite et plus le phénomeéne
d’amplification entre le réseau central et le réseau périphérique tend a se réduire. L’onde de
pression centrale est alors transformée, d’une part par les ondes de réflexion qui, dans les
conditions normales, ne modifient quasiment pas son aspect et, d’autre part par la rigidité des
parois de I’aorte, qui limite la distension de cette derniére. La courbe de pression centrale est
alors marquée par sa phase systolique trés ample et se rapproche de ’aspect des courbes de
pression periphérique.

Aorte Ascendante Aorte Ascendante

. . c . Artere Périphérique
elasticité vasculaire rigidité vasculaire P q

Onde de
Pression Directe

Onde de
Pression Directe

Onde de
Pression Directe

Ondes
Réfléchies

Ondes
Réfléchies

Ondes
Réfléchies

iys

Figure 3 Allure de la courbe de [’onde de pouls selon les propriétés viscoélastiques de I'aorte et des
gros troncs [7]

Le deuxieme est la taille du sujet et donc la longueur de 1’aorte. La distance a parcourir par
I’onde de réflexion & une vitesse donnée est un parametre important dans le phénomene
d’amplification, puisqu’elle détermine le lieu de fusion des courbes de pression. Plus le sujet est
petit et plus les courbes de pression artérielle centrale et périphérique sont similaires (phénomene
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d’amplification faible). A I’inverse plus le sujet est grand et plus les courbes sont différentes
(phénomeéne d’amplification important).

Le troisieme est la fréequence cardiaque. Elle intervient de fagon complexe, puisqu’une
¢lévation de la fréquence cardiaque est responsable d’une élévation de la vitesse de ’onde de
pouls et devrait donc étre responsable d’une augmentation du phénomeéne d’amplification. Or, le
phénomene inverse se produit. Ceci est di a la physiologie de la pompe cardiaque. La
tachycardie s’accompagne d’une réduction de la phase systolique et d’une réduction faible de la
phase d’¢jection du ventricule gauche. L’onde de pression artérielle centrale se caractérise alors
par un pic systolique accéléré, suivi d’une chute des valeurs de pression artérielle. Puis lorsque
I’onde de réflexion arrive, elle se superpose a cette derniére. Peu de différences séparent la
courbe de pression centrale et périphérique (phénomene d’amplification faible). La bradycardie
constitue le phénomene inverse.

2) Le dispositif SPHYGMOCOR
a) Généralités

SPHYGMOCOR est un appareil permettant la mesure de parametres hémodynamiques
vasculaires, comme la vitesse de I’onde de pouls ou la pression artérielle centrale. 11 s’agit d’un
systtme non invasif permettant d’apporter des éléments supplémentaires dans 1’approche du
risque cardiovasculaire. C’est le plus utilisé dans la littérature. Il permet d’enregistrer la courbe
de I’onde de pouls au niveau de I’artere radiale et, a I’aide d’un logiciel informatique, d’établir la
courbe de pression au niveau de 1’aorte ascendante.

La technique utilisée est la tonométrie d’applanation (cf. Figure 4). Elle fait son apparition
dans les années soixante et est identique a celle employée en ophtalmologie pour déterminer la
tension intraoculaire. Elle est basée sur le principe selon lequel la force nécessaire pour aplatir
une artére est égale a la pression intra-artérielle, et est applicable a toutes les artéres de
distribution superficielle (carotide, radiale, fémorale et pédieuse). La tonométrie artérielle non
invasive permet ainsi de déterminer la pression artérielle centrale aprés analyse de la courbe de
I’onde de pouls enregistrée au niveau périphérique.

La mesure se fait au niveau radial ou carotidien, et permet ainsi une évaluation de la pression
artérielle centrale a partir d’une mesure périphérique.

11 s’agit de placer une sonde sur I’artére et de comprimer cette derniere contre une structure
rigide (os, muscle... cf. figure 4). Apres équilibre des forces circonférentielles, la sonde
enregistre la pression artérielle au sein de ’artére concernée et a 1’aide d’un logiciel spécifique,
une reconstruction permet d’obtenir la courbe de la pression artérielle centrale.
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Applanation tonometry

Sensar

Bone

Figure 4 Principe de la tonométrie a applanation : compression de ’artére contre une structure
rigide par le tonométre.

(source: AtCor MEDICAL)

Il permet ainsi, une représentation de la pression centrale a partir d’une mesure périphérique
non invasive, et I’obtention de parametres clefs sur la fonction cardiaque. Parmi ces parameétres
on retrouve, la rigidité artérielle, le degré de post charge ventriculaire, les pressions systoliques
centrales et du pouls, ainsi que d’autres parameétres concernant la perfusion myocardique et la
fonction ventriculaire.

L’ensemble du systéme Sphygmocor (cf. Figure 5) est commercialisé par le groupe AtCor
MEDICAL et fabriqué en Australie. 1l se compose de trois unités principales et un accessoire
(une pédale) : une unité tonomeétre, une interface PC et une unité ECG.

Figure 5 photographie de I'ensemble du systeme Sphygmocor
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b) L’unité tonométre

Elle se compose d’un boitier dans lequel se trouve une sonde en forme de stylet avec, a son
extrémité, un transducteur de pression formé de cristaux piézoresistifs [8]. Elle permet de
mesurer les vibrations mécaniques induites par le battement de 1’artére radiale.

“

Figure 6 Transducteur de pression formé par la sonde Sphygmocor (source: AtCor MEDICAL)

L’ensemble du systéme est reli¢ a I’interface PC qui récupere le signal et ’exprime sous la
forme d’une courbe.

Les caractéristiques techniques de cette unité sont développées dans la figure 7.

ENTREE SPECIFICATIONS
Tonomére Copteur semi-conducteur de fype pont de Whetstone
Sensibilité 5 WV/N/mmHg
Ploge 0 — 300 mmHg
Calibration non-calibré (la cofibration
s'effeciue monuelement avec
un sphygmanoméire)
Pression de référence Atmosphérique
Bande passante DC-40Hz
Fréq. d'échantillonnage 128 Hz
Ajustement gain&offset automatique
Précision 10mV, £5%

Figure 7 caractéristiques techniques de [ 'unité tonométre (source: AtCor MEDICAL)

c) Interface PC

Elle est représentée par une console informatique, en général portative et comprend un
logiciel établi par le fournisseur de Sphygmocor qui permet d’analyser les données transmises
par le tonometre.

Ce logiciel travaille sur deux principaux parametres. Le premier détermine la Pression
Artérielle Centrale (PA ou PWA : pulse wave aortic). Elle est réalisée en deux étapes. La
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premiere consiste a établir une représentation de 1’onde de pouls mesurée au niveau radial par le
tonomeétre. La deuxiéme consiste a transformer cette représentation en une onde de pression
artérielle centrale. Cette transformation est réalisée a partir d’une analyse temporelle et spectrale
basée sur I’application d’une «fonction de transfert» [8]. Elle nécessite des informations
renseignées par 1’utilisateur avant de réaliser la mesure, telles que : le sexe, 1’age, le poids, la
taille, la tension artérielle systolique et diastolique humérale du patient (afin de calibrer la
pression a partir d’une méthode de référence). Le deuxiéme paramétre est la vitesse de 1’onde de
pouls (VOP ou PWV : pulse wave velocity). Elle se compose de trois étapes. La premiére
consiste a préparer le patient avec la mise en place des électrodes a ECG, puis a mesurer de
facon aproximative les distances sternum-pouls carotidien et sternum-pouls fémoral, et a
renseigner ces informations dans le logiciel. La deuxieme étape consiste a réaliser une mesure de
I’onde de pouls au niveau de la carotide puis au niveau de 1’artére fémorale, sachant que ces
mesures sont enregistrées de facon synchrone avec le signal ECG. La troisieme étape consiste a
analyser ces données afin de déterminer la vitesse de 1’onde de pouls.

Les caractéristiques techniques de cette interface sont définies comme signifiées dans la
figure 8.

Spécifications minimales PC compafible 1BM ou ordinateur portable avec:
* Pentium P4 ou équivalent ou supérieur
* 1 GB RAM
@ Ecran 1024 x 768 - 256 couleurs

* 60GB de disque dur libre initialement

® Lecteur CD-ROM

* Drivers standard imprimantes Windows

* Un port USB dédié

e Compatible uniquement avec Windows XP Pro,
XP Entreprise, Vista Intégrale et Vista Pro

® Le SphygmoCor® EM3 n’est pas compatible
avec Windows NT/95/98/ME

Inferfaces interface série USB
Connecteur femelle USB type B

Figure 8 Fiche des caractéristiques techniques de l’interface PC (source: AtCor MEDICAL)

d) Module ECG et Pédale

Le module ECG se compose de trois électrodes de couleurs différentes (rouge, blanche et
noire) a positionner sur le thorax du patient et a relier a I’interface PC. Ce module permet
I’acquisition d’une dérivation ECG synchrone des mesures de 1’onde de pouls.

Une pédale compose également I’ensemble Sphygmocor, et permet d’interrompre
I’enregistrement en appuyant sur cette derniére. Ses caractéristiques techniques sont réunies dans
le tableau suivant (figure 9).
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Pédale Type micro-interrupteur
Classe IP IPX8-1.0m

Figure 9 Fiche des caractéristiques techniques de la pédale (source: AtCor MEDICAL)

e) Fiche technique générale

Température de fonctionnement +15°C 4 30°C
Humidité relotive 20% & 80%
Alimentation élecrique Tension de service USB +5VDC
(alimenté par port USB) Pussion 500 mA max
Catégorie IEC Cluss 1, Il ou alimenté en
intene (suivant |'ordinateur
auquel est connecté I'appareil)
Accessoires Type CF (ECG)
Type BF (tonoméire)
Connecteur d'alimentation USB type A
Spécifications physiques matérigu extérieur PC-ABS
Poids (module+tonométre) 08 kg
Dimensions 16.0 (1) x 26.4 (L) x 5.8 (h) em

Figure 10 caractéristiques techniques générales (source: AtCor MEDICAL)

3) Pression centrale (PA ou PWA)

La pression artérielle centrale est la pression au niveau de I’aorte ascendante, immédiatement
a la sortie du ventricule gauche. Elle représente la post charge et conditionne donc le travail
cardiaque. Elle est définie par D’association de la pression artérielle moyenne (qui est
relativement stable tout au long de 1’arbre artérielle) et de la pression pulsée (qui est variable et
influencée par ’onde de réflexion et le phénomene d’amplification).

L’importance de 1’évaluation de cette pression réside en sa différence avec la pression
artérielle périphérique, mesurée dans la pratique courante. Cette différence peut varier de 8
mmHg a 50 mmHg (chez les sujets jeunes).

a) Modalités de mesure

Certains parameétres sont nécessaires a renseigner avant de commencer les mesures (cf.
Figure 11 et 12). Ces paramétres regroupent d’une part I’identification du patient (nom, prénom),
la date de naissance, le sexe, et d’autre part, la tension artérielle systolique et diastolique
humérale (permettant ensuite de calculer la PAM), le poids et la taille.
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Figure 11 Premiere page de renseignement clinique (source: AtCor MEDICAL)
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Figure 12 Deuxieme page de renseignement clinique (source: AtCor MEDICAL)

La position du patient est importante pour la réalisation de cette mesure (cf. Figure 13). Il
peut étre allongé ou assis, le poignet doit étre dégagé, la face palmaire vers le haut et en légere
dorsiflexion. Pour se faire, on peut soutenir le poignet a I’aide d’un petit coussin ou d’une

serviette roulée.
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Figure 13 Positionnement de la sonde tonométrique Sphygmocor en regard de [’artere radiale
(source: AtCor MEDICAL)

Une fois ces parametres renseignés, il s’agit de déterminer I’endroit ou le pouls est le mieux
percu et d’y appliquer la sonde tonométrique. La sonde doit étre perpendiculaire a I’axe artériel,
il faut également appuyer légérement sur la sonde afin de stabiliser I’artére sur un plan dur (os),
et attendre 1’apparition du profil d’onde sur 1’écran (en quelques secondes). Des petits
ajustements sont parfois nécessaires pour obtenir un profil d’onde ample, précis et reproductible.

Une fois le profil d’onde adéquat obtenu, il faut rester immobile pendant au moins douze
secondes (I’équivalent de trois balayages d’écran, cf. figure 14 point 3), le signal sera
automatiquement remis a I’échelle et zoomé. Il est important d’obtenir un profil d’onde
homogene, afin que les courbes soient superposables (contrdle de qualité de 1’appareil). Une fois
I’enregistrement suffisant, un clic sur la barre espace ou sur la pédale permet d’arréter ce dernier.
Les deux derniéres secondes du profil d’ondes seront supprimées.

["SphyamoCor Putse Wave Analysis |

Press [ESC] or Click <Cancel> To Abort Data Capture v 0K X Cancel

[ Radial | SphygmoCor Study Data Capture ( Benwitz, Adam )

Figure 14 Ecran d’enregistrement de [’onde de pouls par Sphygmocor montrant I’ amplitude moyenne
de ’onde de pouls (1), la variation de I’amplitude de I’onde de pouls (2), et [’équivalent de trois
balayages (3)

(source: AtCor MEDICAL)
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L’écran «compte rendu» s’affiche alors. Il se compose de deux parties principales. La
premicre constitue un controle de qualité, qui passe par la détermination d’un indice opérateur
calculé a partir d’une équation faisant appel a quatre paramétres. Ils permettent d’évaluer le
degré de superposition des ondes de pouls. Ces quatre parametres sont :

«L’amplitude moyenne de ['onde de pouls» (cf. figure 14 point 1) qui représente la hauteur
moyenne des impulsions mesurées (elle doit étre supérieure ou egale a 80), «la variation de
["amplitude de I’onde de pouls» (cf. figure 14 point 2) représentant I’importance de la variation
de I’amplitude des ondes de pouls mesurées (inférieure ou égale a 5).

«La variation de forme» qui représente I’importance de la variation de forme de la partie
systolique du profil de I’onde (inférieure ou égale a 2).

«La variation diastolique» qui représente 1I’importance de la variation du point diastolique
des ondes de pouls et indique la constance de la ligne de base de la pression pendant la mesure
(inférieure ou égale a 5).

L’indice opérateur s’exprime sous la forme d’une sensibilité, dont les valeurs varient de 0 a
100%. En général pour que cet indice soit de bonne qualité il doit étre supérieur ou égal a 80%. Il
est de qualité limité entre 75 et 79%. En dessous de cette valeur, I’enregistrement est dit
«inacceptable».

La deuxiéme partie principale de cet «écran de compte rendu» est représentée par les
parametres cliniques centraux établis a partir de I’onde de pression de 1’aorte ascendante. Ces
parameétres sont répartis en deux sections. La premiere regroupe les valeurs suivantes : la
pression aortique (systolique, diastolique et moyenne), I’AP (I’augmentation de pression), 1’Aix
(index d’augmentation), et I’HR (fréquence cardiaque). La deuxiéme regroupe des valeurs
numériques du patient (pression systolique, pression pulsatile aortique, la pression aortique,
I’AixHR75 ou index d’augmentation pour une fréquence cardiaque a 75 battements par minute,
la durée d’éjection et le ratio de viabilité sous endocardique ou SEVR). A coté de ces valeurs il
est retrouve les valeurs numériques de référence, ainsi qu’un graphique permettant de situer la
valeur de la pression artérielle centrale du patient par rapport aux références.
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Figure 15 Ecran «compte rendu PWA» de Sphygmocor (source: AtCor MEDICAL)

b) Analyse de la courbe de pression centrale

Différents parametres entrent en jeu quand il s’agit d’analyser I’onde de pression artérielle

(cf. Figure 16).

Parametres calculés par le SphygmoCor®

. Aortic
b ® Aortic Sp, Mp, Dp, Pp
= Aug P, Alx (= AugP/Pp)
1 = ED, ED %, Tr, T1, T2
L o e s e e e e e S
~ AugP m LV Load (=As), Ad,
E 110 ——— SEVR (=Ad/AS)
E i Po
100 B R T S E £Sp
o \\\ """""" mp
el D
80 4 - p
Ap
° i 100 200 300 400 500 800 700 800 900 1000
Systole fmssc) Diastole

Figure 16 Paramétres déterminés a partir de la courbe de pression artérielle centrale mesurée par

Sphygmocor

(source: AtCor MEDICAL)
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Les différents parameétres identifiables sur la morphologie de 1’onde de pression aortique sont
définis ainsi :

T1 : pression au maximum du débit d’¢jection.
T2 : pic de pression di au retour de I’onde de réflexion.

AugP : augmentation pressure, représente la différence entre la pression au maximum du
débit d’¢éjection et le pic de pression di au retour de 1’onde de réflexion.

Pp : pression pulsée combinant la pression éjectionnelle et celle de 1’onde réflexion.
Mp : pression aortique Moyenne.

Sp : pression Systolique aortique.

Dp : pression Diastolique aortique.

ED : durée d’¢éjection ventriculaire.

Esp : pression artérielle téle-systolique.

Tr : temps d’¢élévation de 1’onde de réflexion.

As et Ad : systole aortique et diastole aortique.

A partir de ces éléments, trois paramétres clefs peuvent étre déterminés. Le premier étant
l'index d’augmentation (cf. Figure 17) déterminé a partir du rapport entre 1’augmentation de la
pression artérielle due a 1’onde de réflexion (AP) et la pression pulsée (PP). Il renseigne sur la
précocité et I’amplitude des ondes de réflexion. Cet index peut étre négatif si ’onde de réflexion
rencontre 1’onde directe aprés le pic systolique de cette derniére, et est positif dans le sens
inverse. Cet index représente une mesure regroupant 1’amplitude de 1’onde de réflexion et de la
rigidité artérielle (affectant le temps de retour de I’onde de réflexion).

Alx

L'index d’augmentation peut étre négatif

~_

Alx =30 % Alx=-5%

Figure 17 Variation de [’index d’augmentation (source: AtCor MEDICAL)
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Les facteurs influencant ce parameétre sont les propriétés viscoélastiques de 1’aorte et des gros
troncs artériels, la longueur de 1’aorte (ou taille du sujet), la fréquence cardiaque et le sexe
(I’index d’augmentation est plus élevé chez les femmes).

L’AixHR75 est I’index d’augmentation corrigé pour une fréquence cardiaque de 75
battements par minute (bpm).

Le deuxieme parametre important & déterminer est la durée d’éjection. Celle-ci permet
d’identifier la phase de dysfonction cardiaque. Lorsque la phase systolique est défaillante, la
contraction ventriculaire est imparfaite et la durée d’éjection est réduite. Lorsque la phase
diastolique est defaillante, la relaxation du ventricule est plus lente, allongeant ainsi la durée
d’¢jection.

Le troisieme paramétre est /’index de SEVR (SubEndocardial Viability Ratio) ou index de
Buckberg, représentant le degré de perfusion sous endocardique. Il est déterminé par le rapport
entre le DPTI (Diastolic Pressure Time Index) et le TTI (Tension Time Index). Le DPTI est
défini comme 1’aire sous la courbe de pression a la phase diastolique. Le TTI est ’aire sous la
courbe de pression a la phase systolique (cf. Figure 18). L’aire sous la courbe de pression a la
phase diastolique est corrélée au temps de perfusion coronaire et représente 1’approvisionnement
en énergie du cceur. L’aire sous la courbe de pression a la phase systolique représente la
consommation en oxygene du cceur. Au final si I’index SEVR est inférieur a 100%, le sous
endocarde est hypo perfusé.

TTl= Tension time index
DPTI= Diastolic pressure time index

SEVR= DPT|
Tl

DPTI

Ejection
duration

Figure 18 Détermination de l'index de SEVR (source: AtCor MEDICAL)

c) Etatde I’art de la pression centrale

Plusieurs études ont montré la supériorité de la corrélation entre la pression artérielle centrale
et le risque cardiovasculaire par rapport a la pression artérielle périphérique [4] [9][8]. Parmi
elles, la « Strong Heart study» menée sur 3520 patients, a identifié la pression pulsée centrale
comme bon marqueur de I’hypertrophie vasculaire, du risque de survenue d’événements
cardiovasculaires et de I’étendue de I’athérosclérose [9]. Safar et al. 2002, ont montré que dans
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une population d’insuffisants rénaux au stade terminal, I’amplification de la pression pulsée
centrale représentait le meilleur marqueur du risque de mortalité, sur dix ans, toutes causes
confondues [9].

La pression artérielle centrale mesurée de fagon non invasive, étant reconnue comme bon
marqueur du risque cardiovasculaire, a permis 1’étude de certains parametres augmentant le
risque de mortalité cardiovasculaire. Dans ce sens, 1’étude menée par Wilkinson et al. 2002, a
décrit de fagon reproductible, un test a base de Salbutamol permettant d’évaluer les
modifications de I’endothélium sous ’action de certains facteurs comme 1’hypercholestérolémie
[12]. Une étude coréenne menée chez des femmes ménopausées montre, apres analyse de la
courbe de pression centrale, la corrélation avec la dysfonction de 1’endothélium vasculaire et
1’obésité androide [13].

Enfin cette mesure permet d’évaluer des thérapeutiques comme les traitements
antihypertenseurs. En effet, il semble qu’il existe une grande différence entre les diverses classes
d’antihypertenseurs [14]. C’est ainsi que 1’association d’IEC et de diurétiques thiazidiques
permet de réduire la tension artérielle périphérique mais surtout centrale par rapport aux
bétabloquants [15]. Par ailleurs, comme a pu le montrer 1’étude CAFE, 1’association inhibiteurs
calciques et inhibiteurs du systeme rénine angiotensine semble plus efficace que I’association
diurétique et inhibiteur du systeme rénine angiotensine, au niveau central. Pourtant, il n’y a pas
de différence significative au niveau périphérique [14].

4) Vitesse de I’Onde de Pouls (VOP ou PWV)

a) Modalités de mesure

Le patient doit étre allongé. Trois électrodes a ECG sont alors placées sur le thorax du patient
ou en periphérie sur les membres. Ces derniéres sont de couleurs différentes. Leur disposition
peut étre effectuée selon deux modéles. Dans le cadre du premier modéle : 1’électrode de couleur
blanche (RA), se positionne en regard du manubrium sternal, I’électrode de couleur rouge (LL)
se positionne en regard de la xiphoide et 1’électrode de couleur noire (LA) au niveau du flanc
gauche. Dans le cadre du second modele : 1’¢électrode blanche est placée au niveau du membre
supérieur droit, I’électrode noire au niveau du membre supérieur gauche et I’électrode rouge au
niveau du membre inférieur gauche.

Une mesure de la tension artérielle humérale est également a réaliser et a rapporter sur
I’écran PWV, afin d’étalonner les mesures de la vitesse de I’onde de pouls. Le poids et la taille
sont également a renseigner dans cette partie.

Il reste a évaluer la longueur du trajet que va parcourir 1’onde de pouls. Cette longueur est la
somme de la distance du bord supérieur du manubrium sternal au pouls carotidien et de la
distance entre le bord supérieur du manubrium sternal au pouls fémoral. Ces mesures sont a
renseigner en millimétre.
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b) Réalisation de la mesure et résultats

La premicre étape consiste a rentrer les données recueillies précédemment dans 1’écran
d’information. Cet écran s’affiche aprés avoir sélectionné la case «PWV» puis «analyse» (cf.
figure 19).
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Figure 19 Ecran d'information PWV Sphygmocor (source: AtCor MEDICAL).

L’étape suivante consiste a repérer le pouls carotidien puis a placer la sonde sur ce pouls et a
lancer la mesure en cliquant sur la case «capture data», en haut a droite. Il est essentiel d’attendre
quelques secondes pour que les signaux ECG et des courbes de I’onde de pouls soient optimaux.
L’enregistrement doit se faire sur douze secondes. Une fois I’enregistrement suffisant un simple
clic sur la barre espace (ou sur la pédale) permet d’arréter 1’enregistrement. Un écran apparait et
demande de changer le site de mesure. Il faut alors repérer le pouls fémoral (du c6té ou il est le
plus franc) et y placer la sonde. Une fois la sonde en place il suffit de cliquer sur la case «oui»
pour lancer I’enregistrement simultané de 1’onde de pouls au niveau fémoral et du signal ECG.
Comme au niveau carotidien, il faut obtenir un signal ECG et un enregistrement de la courbe de
I’onde de pouls suffisant en terme de qualité et de durée. L’enregistrement est finalement arrété
en cliquant sur la barre espace.

L’écran «résultaty» s’affiche et donne la valeur de la vitesse de I’onde de pouls (cf. Figure 20).
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Figure 20 Ecran résultats PWV, Sphygmocor (source: AtCor MEDICAL).

Cette partie contient un contréle de qualité. Il s’effectue d’abord par le contrdle de I’identité
du patient. Ces données peuvent étre changées a tout moment en cliquant sur la case «patient».
Ensuite le controle de qualité passe par I’analyse des courbes de 1’onde de pouls.
L’enregistrement de 1’onde de pouls par le tonométre doit étre clair et lisse. Il est également
important que le pied de I’onde de pouls soit facilement identifié. Les points verts sur ’onde de
pouls représentent des repéres pour calculer le temps séparant 1’onde de pouls et ’onde R sur
I’ECG. Ces points doivent étre au méme endroit de chaque onde de pouls. Le controle de qualité
porte aussi sur le signal ECG et sur ’onde R. En effet le logiciel dispose les points verts au
niveau de la partie la plus haute de 1’onde R. Pour pouvoir calculer la vitesse de 1’onde de pouls,
le logiciel requiert au moins trois paires d’onde de pouls et d’onde R. Le logiciel analyse alors
les différentes paires au niveau carotidien et calcule la vitesse de 1’onde de pouls. A partir de
calculs statistiques, une déviation standard est établie et doit étre inférieure ou égale a 10%. Mais
une valeur comprise entre 10 et 20 % est acceptable. Par contre une déviation standard
supérieure a 20% nécessite la réalisation d’une nouvelle mesure. Les résultats sont donc
exprimés sous la forme d’une VOP en valeur numérique et sur un graphique comprenant des
valeurs de références.

c) Etat de I’art de la vitesse de I’onde de pouls

La rigidité artérielle est un phénoméne physiologique qui apparait avec 1’dge et qui est
accélérée par I’hypertension artérielle [16]. Elle représente un bon marqueur du risque de
mortalité cardiovasculaire, et constitue un facteur prédictif de coronaropathie et du risque d’AVC
[17]. La mesure de la VOP par tonométrie est un bon moyen, non invasif, d’estimer cette rigidité
[16]. Elle peut ainsi étre utilisée comme un facteur prédictif d’événement cardiovasculaire afin
d’améliorer la prise en charge des patients a risque [18].
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L’évaluation de la rigidité artérielle via la mesure de la VOP a fait I’objet de nombreuses
¢tudes. La majorit¢ d’entre elles ont porté sur des patients atteint d’insuffisance rénale a
différents stades. On observe une augmentation de la rigidité aortique chez les patients en
insuffisance rénale au stade de pré-dialyse [19] . Cette rigidité artérielle semble statistiquement
associée a une diminution de la clairance chez les patients du stade léger & modéré d’insuffisance
rénale. Elle est indépendante de 1’age, du sexe, de la tension artérielle et des autres facteurs de
risque cardiovasculaire [20]. Cette rigidité artérielle semble de facon générale corrélée a la
mortalité, toute cause confondues, chez les patients en insuffisance rénale terminale [21].

Par ailleurs, 1’¢lévation de la VOP semble étre un bon marqueur de mortalit¢ cardio-
vasculaire chez les plus de 70 ans, dans un délais allant de 30 mois a 4,6 ans [22] [23].

L’élévation de la VOP a également été étudiée chez les enfants. Notamment chez les enfants
présentant une insuffisance rénale, pour lesquels il semblerait que 1’absence d’amélioration de
I’insuffisance rénale soit due a la rigidité artérielle [24]. Les enfants diabétiques de type 1
semblent aussi développer une rigidité artérielle bien mise en évidence par la VOP et elle
constitue également un facteur de risque cardiovasculaire [25].

L’étude de la VOP a également permis d’identifier des facteurs de risque de rigidité aortique
tels que la prématurité. Cette derniére serait responsable au cours de la croissance du
développement d’une rigidité artérielle liée & un défaut de maturation [26]. Une étude a
¢galement permis de démontrer que 1’ostéoporose serait accompagnée d’une calcification de
I’aorte [27]. Il semblerait que la BPCO accélérerait le vieillissement du systeme cardiovasculaire
[28].

Par ailleurs, il semble que la variation de la VOP soit plus sensible dans la population plus
agée. Alors que chez les sujets plus jeunes 1’index d’augmentation (Aix) semble plus
représentatif de la rigidité artérielle [29].

L’association VOP et AOMI n’a pas fait I’objet de nombreuses études. Il existe une étude
menée par une équipe japonaise. Cette derniére met en évidence la présence d’une rigidité
artérielle accrue (déterminée par la mesure de la VOP) chez les patients atteints d’'une AOMI, au
méme titre que les patients coronariens ou ayant des antécédents d’évenement cérébrovasculaire.
Cette étude compare ce groupe de patient a un groupe témoin, indemne de pathologie
cardiovasculaire [30]. On retrouve également une étude francaise, plus ancienne qui ne retrouve
pas d’élévation significative de la VOP chez les artériopathes par rapport au groupe contréle
[31]. L’étude Rotterdam a mis en évidence une association forte entre la rigidité aortique et
I’athérosclérose quel que soit le site des Iésions, par la mesure de la VOP [5]. Une étude récente
mené au CHU de Tartu en Estonie, retrouvait une élévation significative de la VOP chez les
artériopathes. Cette étude avait utilisé 1’appareil Sphygmocor pour ces mesures [6].

Par ailleurs une étude clinique limougeaude a permis de mettre en évidence 1’association
entre le pronostic défavorable de I’AOMI et la prédominance proximale de I’AOMI [32].
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METHODES

1) Population
a) La cohorte des patients artériopathes hospitalisés (COPART)

COPART est une cohorte de patients artériopathes hospitalisés. C’est un registre initialement
fondé dans le service de médecine vasculaire du CHU de Rangueil et nommé COPART I. Il a été
mis en place en juin 2004 et rejoint en 2006 par les CHU de Limoges et Bordeaux formant
COPART II. Les patients sont inclus dés leur admission dans les services de médecine vasculaire
concernés, pour la prise en charge d’'une AOMI d’origine athéromateuse. Les patients sont ainsi
inclus une seule fois, les hospitalisations suivantes étant prises en compte dans le suivi. Le centre
coordinateur pour la centralisation des données est localisé a Toulouse. L’analyse statistique
initiale évaluait le nombre de patients attendus par an a 500. Parmi ces patients, 20% devaient
présenter une AOMI de stade 2 et 80% une AOMI de stade 3 et 4, avec un nombre de décés par
an de 100 patients. Le recueil des données se fait au moment de 1’inclusion, a deux mois et a un
an.

Ce registre a deux objectifs principaux. Le premier est de décrire une population de patients
artériopathes a un stade avancé. Le second est d’évaluer I’'impact des thérapeutiques, au cours de
I’hospitalisation, sur différents risques : les décés, la survenu d’événements cardiovasculaires, les
amputations, les resténoses ou les occlusions aprés angioplastie ou pontage. Ceux-ci sont
répertoriés dans ce registre.

Les objectifs secondaires sont d’étudier les pratiqgues médicales, de connaitre 1’histoire
naturelle de la maladie et enfin d’appréhender la qualité de vie des patients et d’évaluer les
risques intercurrents.

b) Les critéres d’inclusion et d’exclusion de la base COPART

Sont inclus dans ce registre, tous les patients artériopathes hospitalisés pour la prise en
charge d’une AOMI, que ce soit pour le bilan, pour le traitement médical ou chirurgical, de cette
pathologie. Du fait de la nécessité d’une prise en charge hospitaliére, la population sélectionnée
souffre d’une AOMI a un stade sévere.

A noter que les patients inclus dans la base COPART doivent étres symptomatiques. Ils
doivent présenter une claudication intermittente ou une ischemie critique (documentée sur la
mesure de la TCPO2 ou des pressions au niveau des chevilles) ou encore un stade 3 ou 4 de
Leriche et Fontaine sans ischémie critique ou enfin une ischémie aigué sur une artériopathie
documentée (examen d’imagerie).
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L’artériopathie doit étre rattachée a une atteinte athéromateuse. De ce fait les patients, pour
étre inclus, doivent présenter, en plus des signes cliniques, certains critéres paracliniques. Parmi
ces criteres on retrouve, dans le cadre d’une claudication intermittente, un IPS pathologique (<
0,9 ou > 1,3), ou un IPS normal (entre 0,9 et 1,3) avec une épreuve de marche pathologique et/ou
une sténose athéromateuse significative a 1’imagerie.

L’ischémie critique est définie sur le plan hémodynamique par, une pression artérielle de
cheville <50 mmHg (< 70 mmHg chez le patient diabétique), une pression systolique du premier
orteil <30 mmHg (< 50 mmHg chez le diabétique) ou encore une TCPO2, dans la partie la plus
distale du membre inférieure < 30mmHg.

Sont enfin prises en compte I’ischémie aigué des membres inférieurs avec sténoses
athéromateuses significatives a 1’imagerie et les ischémies aigués sur pontage ou dans les suites
d’une angioplastie.

On peut déduire de ces éléments certains critéres d’exclusion tels que les patients
artériopathes hospitalisés pour la prise en charge d’une autre pathologie, le tableau d’ischémie
aigué sur artéres saines ou encore 1’absence d’accord du patient ou I’impossibilité du suivi. Les
sujets présentant une artériopathie non athéromateuse ne sont pas inclus.

c) Sélection de notre population au sein de la base COPART et réalisation des
mesures hémodynamiques

Dans notre étude nous avons pris en compte les patients au moment de leur inclusion dans la
base COPART (premiére hospitalisation dans le service de CTCV du CHU de Limoges). Pour la
sélection de notre population d’étude, deux critéres d’exclusion supplémentaires on été¢ définit.
Parmi eux, les patients qui avaient été inclus dans la base COPART au cours d’une
hospitalisation antérieure ainsi que les patients qui avaient bénéficié d’un geste de
revascularisation sur le trajet carotido-fémoral. Ce critére d’exclusion a été retenu pour éviter de
fausser la mesure de la VOP.

A leur arrivée dans le service, les patients béneficient d’un bilan biologique tel qu’il est
défini dans la base COPART. La mesure de la pression artérielle centrale et de la VOP est
réalisée au mieux le jour de leur admission ou le lendemain. Cette mesure est toujours réalisée
avant tout geste de revascularisation ou avant la réalisation de I’artériographie. Ce choix est
justifié dans le but de ne pas fausser la mesure de la VOP (revascularisation) et pour préserver le
site de mesure. En effet le point de ponction de I’artériographie est localisé¢ au niveau du site
fémoral ou radial situé du cote saint (site privilégié pour la mesure de la VOP). La mesure de la
pression artérielle centrale et de la VOP est réalisée comme décrit précédemment (cf. partie VOP
et PA) au lit du patient. Au cours de cette mesure, nous réalisons la mesure de la pression
artérielle humérale par un tensiometre automatique, chez un patient en décubitus dorsal. Cette
mesure est réalisée au niveau du bras droit sauf lorsqu’une mesure bilatérale était nécessaire pour
le calcul de I’'IPS. La pression qui était retenu pour Sphygmocor était la mesure au niveau du
bras droit. La présence d’une asymétrie tensionnelle était exclue au préalable. En cas d’asymétrie
le recueil était réalisé sur le membre ou la tension était la plus élevée.
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d) Modalité du recueil de données dans la base COPART :

Tout patient hospitalisé et présentant les critéres d’inclusion est enregistré dans le centre
investigateur. Le patient est informé de la procédure et son consentement est recherché. Une fois
I’accord du patient obtenu, un premier questionnaire est rempli par les internes, les externes ou
les attachés de recherche clinique. Le suivi s’effectue ensuite par la recherche de certains
éléments a deux mois puis a un an. Ces éléments seront développés ultérieurement. L’ensemble
des données sont recueillies aupres des mairies de naissance ou du domicile des patients afin de
déterminer le statut vital. Le reste des informations est obtenu auprés des médecins traitants et
des patients eux mémes.

Le questionnaire d’inclusion est renseigné a partir des données du dossier clinique (source)
puis est reporté sur le serveur central localis€ au niveau du centre coordinateur de 1’étude
(Toulouse).

Ce questionnaire renseigne sur différents parametres (cf. annexe 1).

D’une part «I’identification du patient» (nom, prénom, date de naissance, sexe, s’il s’agit
d’une entrée directe ou d’un transfert et la date d’hospitalisation dans le service).

D’autre part I’AOMI en elle-méme, et le stade de I’AOMI est défini selon la classification de
LERICHE et FONTAINE. Nous retracons «l’histoire clinique» de la plainte actuelle. Nous
recherchons également des antécédents d’amputation, d’angioplastie, de pontage ou autres gestes
de revascularisation, de rééducation en centre. Ces éléments sont recherchés a I’interrogatoire et
a partir des courriers d’hospitalisations antérieures ou de transferts. Les 1ésions de I’AOMI sont
également décrites cliniqguement (le stade, la localisation des troubles trophiques, la douleur, le
nombre de jours avec des douleurs de décubitus, la prise d’antalgiques...). Cette description est
réalisée par I’ensemble de I’équipe médicale (chirurgiens, internes, externes, infirmicres...) et
figure dans le dossier du patient. Les patients sont considéré comme hypertendus, s’ils ont un
traitement antihypertenseur ou s’ils sont sous un régime hyposodé dans cette indication. Le
patient est considéré comme dyslipidémique en cas de traitement hypolipémiant, de courrier
stipulant la dyslipidémie dans les antécédents ou si le bilan lipidique d’admission s’avere
perturbé (c'est-a-dire des valeurs supérieures aux limites fixées par le laboratoire pour le
cholestérol total et les triglycérides, une valeur supérieure a 1’objectif calculé du LDL
cholestérol). Le diabéte est répertorié sous trois catégories, le diabéte de type 1, le diabéte de
type 2 et le diabéte de type 2 insulino-requérant. Les patients sont considérés comme diabétiques
s’ils suivent un traitement antidiabétique ou un régime diabétique, mais aussi s’ils présentent un
bilan biologique perturbé tel qu’il est défini par ’'HAS. Le tabagisme est rapporté sous trois
formes, non fumeur, ancien fumeur (sevrage supérieur a deux ans), fumeur. Cet antécédent est
recherché a I’interrogatoire et dans les courriers d’hospitalisation antérieure ou du médecin
traitant. La sédentarité et I’hérédité coronarienne sont recherchées a I’interrogatoire.

Ce registre s’attache également a renseigner sur I’ensemble des antécédents, aussi bien
cardiovasculaires que non cardiovasculaires. Ces éléments sont recherchés toujours a
I’interrogatoire et dans les courriers. Dans le cadre des antécédents cardiovasculaires nous
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recherchons la survenue d’un syndrome coronarien (comme il est décrit précédemment), d’un ou
plusieurs AVC, de la présence d’un syndrome de Raynaud ou d’autres antécédents cardiaques.
Dans le cadre des antécédents non cardiovasculaires, nous recherchons des antécédents
thromboemboliques veineux, des allergies et intolérances, des hémorragies et d’autres
antécédents plus généraux (rhumatismaux, pulmonaires, néoplasiques, infectieux, digestifs,
neurologiques...).

Dans le cadre du bilan d’admission certains parameétres cliniques sont déterminés et rapportés
dans notre base de données (COPART). Parmi eux nous retrouvons : le poids, la taille, I’'IMC
(indice de masse corporelle), le périmetre abdominal, la tension artérielle a I’entrée et a la sortie,
les IPS et la TCPO2. Les IPS sont en général déterminés par 1I’équipe médicale réalisant
I’échographie doppler, sinon par les externes du service. Le calcul de I’IPS se fait a partir des
mesures des pressions de cheville, des artéres pédieuses et tibiales postérieures de facon
bilatérale, ainsi que de la pression humérale aux deux bras. Nous retenons pour le calcul
définitif, la valeur de pression la plus haute entre la pression au niveau de I’artére pédieuse et
I’artére tibiale postérieure pour chaque c6té, ainsi que la pression humérale la plus haute des
deux. Le rapport est ensuite réalisé entre la pression de cheville et la pression humérale. Ce qui
nous permet d’obtenir un IPS pour chacun des deux membres inférieurs. Lorsqu’une pression
n’est pas mesurable, en général car ’artere est occluse, c’est la valeur de 1’artére perméable qui
est retenue pour le calcul de I’'IPS. Par contre si une des deux artéres du pied est incompressible,
c’est la valeur de la pression au niveau de ’artére compressible qui est retenu. La TCPO2 est
réalisée par les infirmiéres du laboratoire d’exploration vasculaire sur prescription médicale.
Cette mesure est en général réalisée a la recherche d’une ischémie critique et concerne donc
principalement les AOMI de stade 4. La TCPO2 est de facon générale mesurée du coété
pathologique uniquement sauf prescription particuliére.

Dans cette base de données figure également les «évenements majeurs survenus pendant
I’hospitalisation» : les gestes thérapeutiques (angioplastie, embolectomie par sonde de Fogarty
ou thrombo-aspiration, pontage ou autre geste thérapeutique.), les complications de 1’AOMI
(aggravation de I’artériopathie, ischémie aigu€, amputation, infection, hémorragie, insuffisance
rénale, et d’autres événements), les pathologies découvertes au cours de I’hospitalisation, les
déces et leurs origines, ainsi que le diagnostic final de sortie accompagné de la date de sortie et
de la destination.

Dans la base COPART figurent également les résultats d’imageries réalisees au cours de
I’hospitalisation (artériographie, échographie doppler, angio-IRM, angio-TDM...). Les attachés
de recherche clinique se basent sur les comptes rendu d’examen pour renseigner la base de
données. Lors de leur admission les patients bénéficient d’un bilan biologique qui est rapporté
dans cette base. Il comprend un bilan lipidique (cholestérol total, HDL cholestérol, LDL
cholestérol et triglycérides), une glycémie a jeun et ’HbAL1C ou hémoglobine glyquée (pour les
patients diabétiques), un bilan hépatique (SGOT/SGPT, Gamma GT). Ce bilan est en général
réalisé le lendemain de 1’admission chez des patients a jeun. Le reste du bilan biologique
comprend un ionogramme sanguin, un bilan de coagulation (TP, TCA, fibrinogene, INR), une
numération formule sanguine, une CRP et un bilan rénal (urée, créatininémie) qui peut étre
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réalisé le jour de I’admission si besoin (en cas de réalisation d’examen d’imagerie avec produit
de contraste ou intervention chirurgicale le lendemain). Ce bilan comporte également une
recherche de protéinurie notamment par une bandelette urinaire.

On s’attache également a renseigner cette base COPART, sur le traitement a ’admission et a
la sortie.

Au bout de deux mois, les informations concernant le suivi sont recueillies en interrogeant
les médecins traitants, en contactant les mairies ou en appelant les patients, afin de respecter le
caractére observationnel du registre. Ces informations permettent de remplir un formulaire (cf.
Annexe 2) et concernent différents parametres.

Parmi eux, nous cherchons a déterminer le statut du patient (vivant, décédé en précisant la
cause ou perdu de vue). Nous réalisons un état des lieux des facteurs de risque cardiovasculaire
(intoxication tabagique, tension artérielle au deux bras, poids, taille, tour de taille, bilan
lipidique, HDbAL1C). Nous évaluons également I’évolution symptomatique de 1’AOMI,
notamment apres un geste de revascularisation.

Au cours de ce suivi, nous recherchons également la survenue d’un événement depuis la
sortic de 1’hopital, aussi bien au niveau artériel périphérique (angioplastie, pontage,
endartériectomie ou amputation) que sur le plan général (syndrome coronarien aigu, événement
cerébrovasculaire, autre événement cardiaque non vasculaire, cancer...).

Le registre COPART se termine par un formulaire permettant un état des lieux aprés un an
de suivi, toujours en respectant le caractére observationnel de 1’étude (cf. Annexe 3).

Comme les précédents formulaires, ce dernier renseigne sur le statut vital du patient,
I’évolution des facteurs de risque cardiovasculaire, 1’évolution des symptomes de I’AOMI, la
survenue d’événement cardiovasculaire, et renseigne sur le traitement que prenait le patient au
cours de la derniéres consultation (avec le chirurgien en général).

e) Cadre juridique :

Au cours de cette étude 1’anonymat des patients est respecté. Les patients ont regus les
informations réglementaires prévues par la CNIL (Commission Nationale de 1I’Information et des
Libertés) et leur consentement éclairé est recherché avant la réalisation des mesures.

2) Criteres de jugement

Au cours de cette étude, nous avons réalisé des mesures de la VOP et de la pression artérielle
centrale a ’aide de Sphygmocor. Ces deux mesures font I’objet d’un contrdle de qualité afin
d’étre reproductible pour un méme patient. Les criteres de qualités choisies dans le cadre de
notre étude sont ceux défini par le fournisseur de Sphygmocor. Ils ont fait I’objet de nombreuses
études. Ce qui nous permet de déduire, comme suit, nos critéeres de jugement pour ces deux
mesures.

La premiére représente la déviation standard pour la VOP. 11 s’agit du pourcentage obtenu a
partir d’une équation. Celle-ci prend en compte plusieurs parametres dont la superposabilité des
37




courbes de I’onde de pouls pour chaque mesure. Elle prend également en compte, la clarté de la
zone d’inflexion des courbes d’onde de pouls et le signal ECG. Ce dernier doit présenter une
onde R clairement individualisée. Elle ne doit pas dépasser 20% et étre au mieux inférieure ou
égale a 10%. Nous retiendrons en tant que résultat satisfaisant pour notre analyse, une valeur
inférieure ou égale a 20%.

La deuxiéme est la sensibilité pour la pression artérielle centrale. Elle correspond au
pourcentage de courbes d’onde de pouls radiale superposables. Elle doit étre dans 1’idéal
supérieure a 80% et au moins supérieure & 74% pour que cette mesure soit interprétable. Nous
retiendrons en tant que résultat satisfaisant pour notre analyse, une valeur supérieure ou égale a
80%.

La continuité de ce travail s’attachera a rechercher la survenue de certains criteres de
jugement permettant d’évaluer I’intérét pronostic de la rigidité artérielle et de la pression
artérielle centrale chez les artériopathes de la base COPART.

Ces criteres se répartissent, d’une part, sous la forme de trois critéres primaires. Le premier
est la survenue d’un déceés toutes causes confondues.

Le deuxiéme est la survenue d’un infarctus du myocarde non fatal. Il est définit comme la
survenue d’un syndrome coronarien aigu segment ST positif ou négatif, ne conduisant pas au
déces du patient.

Le troisiéme est la survenue d’un accident vasculaire cérébral ou un accident ischémique
transitoire (AIT) comme défini par ’HAS, c'est-a-dire «comme un déficit neurologique ou
rétinien de survenue brutale, d’origine ischémique, correspondant a une systématisation
vasculaire cérébrale ou oculaire et dont les symptomes régressent totalement en moins de 24
heures.».

D’autre part, le critére secondaire est de déterminer la survenue d’une amputation majeure
(amputation au dessus de la cheville) : amputations transfémorales, désarticulations du genou, et
amputations transtibiales.

Enfin nous retrouvons des criteres combinés correspondant a I’association d’un critére
primaire et d’une amputation majeure.

Au cours de cette deuxieme étape nous nous attacherons également a comparer 1’atteinte
aorto-iliaque a D’atteinte distale selon les différents paramétres de mesure et de la survenue
d’événement.
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METHODES STATISTIQUES

Les variables catégorielles et continues sont respectivement présentées par leurs nombres
(pourcentages) et moyennes (écarts-types). L’analyse univariée comparant deux groupes de
patients a ete realisee par le test-t de Student ou le cas échéant par le test-U de Mann-Whitney
(variables continues) et le test Fisher (variables catégorielles). L’analyse multivariée a été
réalisée a I’aide de modeles de régression logistique, par la méthode pas a pas descendante.

Pour I’ensemble des analyses statistiques, un p<0,05 était exigé pour considérer le test
significatif.

L’ensemble de I’analyse statistique a ¢été réalisée a 1’aide du logiciel Statview 4.0 (SAS
Institute, NC, Cary).
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RESULTATS

1) La population étudiée

Nous avons inclus 66 patients, hospitalises dans le service de CTCV du CHU de Limoges, du
01 janvier au 20 aolt 2012, pour la prise en charge d’'une AOMI. Les caractéristiques de notre
population sont répertoriées dans le tableau 1. Elle est composée d’une majorité d’hommes. La
moyenne d’age de notre cohorte est assez élevée avec 38% de patients agés de 70 ans et plus.

La majorité de nos patients souffraient d’'une AOMI de stade 4 et prés d’un tiers d’une
atteinte de 1’axe aorto-iliaque.

Notre population présentait une prévalence importante des facteurs de risque
cardiovasculaire. L’HTA était la plus fréquente, mais aussi le tabagisme sevré ou non, ainsi que
le diabéte et la dyslipidémie. Une proportion non négligeable de nos patients était polyvasculaire,
avec 16,9% de patients ayant des antécédents coronariens et 10,6% des antécédents d’AVC.

Seule une faible proportion de nos patients avait été 1’objet d’une amputation majeure ou
mineure avant leur hospitalisation.

D’autres antécédents comme I’AC/FA et I'insuffisance rénale étaient présent avec des
prévalences non négligeables (cf. tableau 2). De plus nos patients présentaient un IMC moyen a
26,8 kg/m2 (+/- 6).

Au cours de I’hospitalisation la majorité de nos patients avaient bénéficié d’un traitement
chirurgical (cf. tableau 3) : geste de revascularisation (angioplasties ou pontages vasculaires) ou
amputations (majeures ou mineures).

Le bilan biologique d’admission retrouvait des facteurs de risque cardiovasculaire
relativement controles.

Les traitements les plus prescrit a 1’admission étaient 1’aspirine et les statines. Nous
retrouvions également, avec une prévalence non négligeable, les antidiabétiques oraux,
I’Insuline, les ARAII et les IEC.
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Tableau 1 : Description de la population

n(%) ou moyenne (ET)

Hommes

Femmes

Stade 2
Stade 3
Stade 4

HTA

Dyslipidémie

Tabagisme actif ou sevré
<2ans

Tabagisme sevré>2ans

Non tabagique

Diabete

Obésité (IMC>30)

Cholestérol total
HDLc

LDLc
Triglycérides
Glycémie a jeun

Sexe
46 (69,7)

20(30,3)

Age
73,3ans (+/-13)

Stades
19 (28,2)

4 (6,06)
43 (65,2)

Facteurs de risque cardiovasculaire

50 (75,8)
37 (56,1)
14 (21,2)

26 (39,4
26 (39,4
39 (59,1

)
)
)
18 (27,3)

Bilan biologique d’admission (valeurs moyennes)

1,51g/L (+/0,5)
0,45g/L (+/0,3)
0,81g/L (+/0,4)
1,4g/L (+/0,9)
6,1g/L (+/2,9)

Traitement a I'admission

Aspirine 41 (62,1)
Clopidogrel 4 (6,1)
Statine 42 (63,6)
IEC 17 (25,8)
ARAII 19 (28,8)
Bétabloquant 25(37,9)
Total 66

41



Tableau 2 : prévalence des antécédents a 1’inclusion

n (%)
Coronariens
Angor 3 (4,5)
SCA 9(13,6)
Revascularisation
coronarienne
Angioplastie 2(3)
PAC 14 (21,2)
cérébrovasculaire
AVC 6 (9)
AIT 1(1,5)
Antécédents d’amputation
Majeure 2 (3)
Mineure 2 (3)
Autres antécédents
AC/FA 18 (27,3)
Clairance<60ml/min 27 (40,9)
(MDRD)
Total 66

Tableau 3 : Prise en charge au cours de I’hospitalisation

n (%)

Médicale

majeure)
Angioplastie

Pontage

Amputation  (mineure ou 12 (18,2)

28 (42,4)

17 (25,8)
9 (13,6)

Total

66




2) Mesure de la VOP et de la pression artérielle centrale : faisabilité

Du premier janvier au 20 ao(t 2012, nous avons relevé 172 admissions pour la prise en
charge d’une AOMI dans le service de CTCV, du CHU de Limoges. Ces admissions
comprenaient : plusieurs admissions pour certains patients, des patients qui avaient été inclus
dans la base COPART au cours d’une précédente hospitalisation, et des nouveaux patients. Seuls
66 patients répondaient aux critéres d’inclusion et ont été retenus pour notre étude.

Dans notre groupe de patients 71% des mesures de la VOP répondaient aux critéres de
qualités. La mesure de la pression artérielle centrale était plus aisée et répondait aux criteres de
qualité dans 88% des cas (cf. figure 21 et 22).
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Figure 21 évaluation de la qualité de la mesure de la VOP : représentation de la répartition de la
déviation standard selon I'age. La déviation standard maximale tolérée était de 20% (barre noire).
Les mesures manquantes sont représentées par une déviation standard de 60%.
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Figure 22 évaluation de la qualité de mesure de la pression centrale : représentation de la réparation
de la sensibilité selon I'age. La Sensibilité minimale tolérée était de 80% (barre noire).

Aucun facteur limitant la mesure de la VOP n’a été clairement identifié. 11 semble toutefois y
avoir une tendance pour I’AC/FA, qui pourrait étre un facteur limitant (cf. tableau 4).
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Tableau 4 : qualité de la mesure de la VOP selon certaines variables

Qualité satisfaisante de la Qualité non satisfaisante de la P
VoP VoP
n(%) ou moyenne(ET) n(%) ou moyenne(ET)
Age 72,6 (+/-13) 74,77 (+/-14) 0,55
Sexe H 33(71,7) F 14(70) H13(28,3) F 6(30) >0,99
Tabagisme 26(65)* 21(80,8) ** 14(35)* 5(19,2) ** 0,27
Diabéte 27(69,2) 12(30,8) 0,88
Dyslipidémie 25(67,6) 12(32,4) 0,64
HTA 34(68) 16(32) 0,48
IMC>30 11(61,1) 7(38,9) 0,42
AOMI S2:14(73,7)S3/4 :33(70,2) S2:5(26,3)S3/4:14(29,8) 0,34
AC/FA 10(55,6) 8(44,4) 0,16
IRC 17(63) 10(37) 0,34
Atteinte  aorto- 11(61,1) 7(38,9) 0,42
iliaque
Total 47(71,2%) 19(28,8%)

H (homme), F (femme), * tabagisme sevré ou non tabagique, ** tabagisme actif, *** diabete

tout type, S2 (STADE 2), S3/4 (STADE 3 ou 4)

En ce qui concerne la mesure de la pression artérielle centrale, aucune variable n’a été
clairement retrouvée comme facteur limitant de cette mesure. 1l apparait comme précédemment
quelques tendances en faveur du stade avancé de I’AOMI, qui pourraient étre un facteur limitant
de cette mesure (cf. tableau 5).
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Tableau 5 : qualité de la mesure de la pression centrale selon certaines variables

Variables Qualité satisfaisante de la Qualité non satisfaisante de la p
pression centrale pression centrale
n(%) ou moyenne(ET) n(%) ou moyenne(ET)
Age 72,5ans (+/-13,4) 79,1ans (+/-8,3) 0,18
Sexe H 39(84,8) F 19(95) H 7(15,2) F 1(5) 0,21
Tabagisme 36(90) * 22(84,6) ** 4(10) * 4 (15,4) ** 0,79
Diabéte *** 34(87,2) 5(12,8) >0,99
Dyslipidémie 31(83,8) 6(16,2) 0,44
HTA 42(84) 8(16) 0,21
IMC>30 16(88,9) 2(11,1) >0,99
AOMI S$2:19(100) S 3/4 : 39(83) $2:0(0)S3/4:8(17) 0,13
AC/FA 13(72,2) 5(27,8) 0,5
IRC 23(85,2) 4(14,8) 0,86
Atteinte  aorto- 16(88,9) 2(11,1) >0,99
iliaque
Total 58(87,9%) 8(12,1%)

H (homme), F (femme), * tabagisme sevré ou non tabagique, ** tabagisme actif, *** diabete
tout type, S2 (STADE 2), S3/4 (STADE 3 ou 4)

Par ailleurs il ne semble pas exister de courbe d’apprentissage. Nous avons reparti la
population en deux groupes selon leur date d’inclusion et nous avons comparé leurs critéres de
qualité. Nous n’avons pas retrouvé de différence significative entre les deux groupes. En effet
pour la VOP nous notions 72,7% de bonne qualité de mesure pendant la premiére période contre
69,7% pour la deuxiéme période (p>0,99).

3) Exploration des différents parametres de mesure
a) Facteurs associés a 1’élévation de la VOP

Apres analyse univariée (cf. tableau 6), I’élévation de la VOP semblait significative chez les
patients diabétiques, les insuffisant rénaux et les patients présentant des antécédents d’AVC. De
facon paradoxale elle était abaissée, de facon significative, chez les patients présentant une
atteinte aorto-iliaque
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Tableau 6 : valeurs moyennes de la VOP selon certaines variables

variables VOP p
Moyenne (ET)

Age >70ans 12,2 (+/-4) <70ans 10,6 (+/-4) 0,12
Sexe H11,73(+/-3,7) F 11,09(+/-4,2) 0,56
Tabagisme 11,5(+/-3,5)* 9,7(+/-3,7) ** 0,96
Diabéte *** 12,5(+/-3,8) 0,026
Dyslipidémie 12,3(+/-4) 0,09
HTA 11,7(+/-3,9) 0,54
IMC>30 12,6(+/-4) 0,19
AOMI $2:10,2(+/-2,4)S3/4:12(+/-4,2) 0,13
AC/FA 12,5(+/-3,7) 0,26
IRC 13,03(+/-4,5) 0,02
Atteinte aorto-iliaque 9(+/-2,6) 0,01
Antécédents AVC 14,5(+/-5,5) 0,02
Antécédents coronariens 12,6(+/-2,9) 0,17
Antécédents d’amputation 15,3(3,2) 0,07
Total 11,5(+/-3,8)

H (homme), F (femme), * tabagisme sevré ou non tabagique, ** tabagisme actif, *** diabete
tout type, S2 (STADE 2), S3/4 (STADE 3 ou 4)

Aprés analyse multivariée (cf. tableau 7), il s’avére que le diabéte et la dyslipidémie
présentaient une association forte avec 1’élévation de la VOP. IIs constitueraient donc un facteur
de risque de morbi-mortalité cardiovasculaire important.

Le sexe féminin était de facon significative inversement corrélé a 1’élévation de la VOP. Le
sexe féminin serait donc un facteur protecteur de la morbi-mortalité cardiovasculaire.
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Tableau 7 : Analyse multivariée pour une valeur de la VOP >12m/s

variables OR 1C 95% p
Age (an) 1,04 0,9-1,1 0,17
Sexe féminin 0,14 0,03-0,7 0,02
Diabéte (tout type) 9,2 2-41,2 0
Dyslipidémie 4,56 1,2-17,3 0,03

b) Facteurs associés a la pression artérielle centrale

Apres analyse univariee (cf. tableau 8), seul I’antécédent d’AVC semblait significativement
associé a une élévation de la pression artérielle centrale.

Tableau 8 : valeurs moyennes de la pression centrale systolique selon certaines variables

variables Pression centrale systolique (mmHg) p
moyenne(ET)
Age >70ans : 121,8 (+/-17,9) <70ans 123,9 (+/- 18) 0,63
Sexe H 123,6 (+/-17,4) F 120,6 (+/-18,9) 0,53
Tabagisme 122,2 (+/-16,6)* 120,7 (+/-18,6) ** 0,77
Diabéte *** 123,5 (+/-15,9) 0,67
Dyslipidémie 124,3 (+/-18,4) 0,4
HTA 124,1 (+/-17,8) 0,26
IMC>30 122,8 (+/-0,76) 0,76
AOMI S2:125(+/-14,5) S 3/4 : 121,7 (+/-19) 0,5
AC/FA 121,1 (+/-15,8) 0,67
IRC 123,5 (+/-17,1) 0,76
Atteinte aorto-iliaque 121,8 (+/-14,7) 0,69
Antécédents AVC 136,1 (+/-20,2) 0,03
Antécédents 121,3 (+/-15,7) 0,66
coronariens
Antécédents 117,5 (+/-21,5) 0,41
d’amputation
Total 122,7 (+/-17,8)

H (homme), F (femme), * tabagisme sevré ou non tabagique, ** tabagisme actif, *** diabete
tout type, S2 (STADE 2), S3/4 (STADE 3 ou 4)
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c) Facteurs associés a la pression pulsée aortique (PP)

Apres analyse univariée (cf. tableau 9), aucune variable ne semblait significativement
associee a une variation de la pression pulsée aortique.

Tableau 9 : valeurs moyennes de la pression pulsée selon certaines variables

Variables Pression pulsée (mmHg) P
moyenne(ET)
Age > 70ans 52,5 (+/-13,6) < 70 ans 49 +/-14 0,31
Sexe H 48,9 (+/-12,5) F 55,9 (+/-15,3) 0,06
Tabagisme 49 (+/-13) * 45,9 (+/-10,8) ** 0,13
Diabéte *** 52,7 (+/-12,6) 0,22
Dyslipidémie 51,1 (+/-12,4) 1
HTA 52,6 (+/-14) 0,1
IMC>30 52,1 (+/-15,6) 0,4
AOMI $2:49,9(+/-12,1) S3/ 4 :51,5 (+/-14,3) 0,69
AC/FA 50,4 (+/-15) 0,83
IRC 52,9 (+/-13,7) 0,35
Atteinte aorto-iliaque 48,6 (+/-13,2) 0,4
Antécédents AVC 60,3 (+/-16,8) 0,06
Antécédents 50,8 (+/-12,2) 0,9
coronariens
Antécédents 50,5(+/-15,8) 0,74
d’amputation
Total 51,03 (+/-13,7)

H (homme), F (femme), * tabagisme sevre ou non tabagique, ** tabagisme actif, *** diabete
tout type, S2 (STADE 2), S3/4 (STADE 3 ou 4)

d) Facteurs associés a I’index d’augmentation (AIX HR75)

Aprés analyse univariée (cf. tableau 10), aucune variable analysée ne semblait associée de
fagon significative a une variation de 1’index d’augmentation.
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Tableau 10 : valeurs moyennes de I’index d’augmentation selon certaines variables

Variables AIX HR75 P
moyenne(ET)

Age >70ans 28,8 (+/-11,9) <70 ans 25,8 (+/- 12) 0,32
Sexe H 26,6 (+/-11,7) F 29,8 (+/-12,5) 0,34
Tabagisme 26,2 (+/-12,2) * 25,3 (+/-12,9) ** 0,25
Diabéte *** 29,7 (+/-12,5) 0,08
Dyslipidémie 27,9 (+/-13) 2,01
HTA 27,5 (+/-12,7) 0,85
IMC>30 27,1 (+/-12,7) 0,7
AOMI S$2:25,9(+/-10,9) S3/4: 28,3 (+/-12,4) 0,47
AC/FA 23,6 (+/-11,6) 0,09
IRC 27,3 (+/-12,7) 0,9
Atteinte aorto-iliaque 26,1 (+/-8,3) 0,54
Antécédents AVC 30,3 (+/-9,4) 0,53
Antécédents coronariens 26,5 (+/-14,6) 0,6
Antécédents d’amputation 26,3 (+/-16,3) 0,82
Total 28,4 (+/-14)

H (homme), F (femme), * tabagisme sevré ou non tabagique, ** tabagisme actif, *** diabete
tout type, S2 (STADE 2), S3/4 (STADE 3 ou 4)

4) Atteinte aorto-iliaque et rigidité artérielle

a) Facteurs associés a une atteinte aorto-iliaque

L’analyse univariée (cf. tableau 11) des facteurs associés a I’atteinte aorto-iliaque permettait

de mettre en avant certain éléments.

En effet les patients présentant une atteinte aorto-iliaque semblent, de facon significative,
plutot jeunes (age inferieur a la moyenne d’age de notre population). Cette population de patients
semble également fortement touchée par le tabagisme, sevré ou non. Par contre le diabéte semble
moins prévalent dans 1’atteinte aorto-iliaque.
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Tableau 11 : Atteinte aorto-iliaque selon certaines variables

variables n(%) P
moyenne(ET)
Age 63,6 ans (+/-13,1) 0
Sexe H 15 (83,3) F 3 (16,7) 0,24
Tabagisme 17 (94,4) * 1(5,6) ** 0
Diabete *** 4(22,2) 0
Dyslipidémie 12 (66,7) 0,43
HTA 11 (61,1) 0,17
IMC>30 25,5 (+/-6,3) 0,35
AOMI ancienneté 1,4 ans (+/-1,7) 0,4
AC/FA 2(11) 0,13
IRC 6 (33,3) 0,63
Antécédents AVC 1(5,6) 0,71
Antécédents 6(33,3) >0,99
coronariens
Clairance MDRD 111,5 (+/-97,4) 0,05

H (homme), F (femme), * tabagisme sevré ou non tabagique, ** tabagisme actif, *** diabete
tout type

Aprés analyse multivariée I’atteinte aorto-iliaque semble significativement liée a 1’age, dans
le sens ou plus les patients sont 4gés et moins la prévalence de cette atteinte est importante. Le
diabéte semble également, de fagon significative, non associé a I’atteinte aorto-iliaque.

Tableau 12 : Analyse multivari¢e de 1’atteinte aorto-iliaque

variables OR IC95% p
0,91 0,85-0,97 0,00

2,35 0,38-14,7 0,36
0,09 0,02-0,43 0,00

Age
Sexe féminin

Diabéte (tout
type)

50




b) Atteinte aorto-iliaque et parametre Sphygmocor (cf. tableau 13)

Parmi tous les parameétres mesurés par Sphygmocor seule la VOP semble significativement
diminuée chez les patients présentant une atteinte aorto-iliaque.

Tableau 13 : Valeur des paramétres Sphygmocor pour I’atteinte aorto-iliaque par rapport a
I’absence d’atteinte aorto-iliaque

Parametres Moyenne (ET) p Moyenne (ET) pas P
Sphygmocor a I'atteinte aorto- d’atteinte aort-iliaque
iliaque

vop 9 (+/-3) 0,01 11,8 (+/- 4) 0,01
PAc systolique 121,8 (+/-15) 0,96 122 (+/-18) 0,5
PPa 48,6 (+/-13,6) 0,51 52 (+/-14) 0,26
AP 13,6 (+/-6) 0,5 15,6 (+/-9) 0,32
AIX HR75 26,1 (+/-8) 0,43 28,2 (+/- 12) 0,47
AIX 27,1 (+/-9) 0,75 28,9 (+/- 15) 0,5
SEVR 141,6 (+/-36) 0,73 141,2 (+/- 34) 0,26
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DISCUSSION

Faisabilité de la mesure

Aucune limite ne semble clairement apparaitre aprées calcul statistique, aussi bien pour la
mesure de la pression artérielle centrale que de la VOP. Toutefois dans 12% des cas pour la
pression artérielle centrale et dans 29% des cas pour la VOP, ces mesures ne répondaient pas aux
critéres de qualité fixés par notre étude.

En ce qui concerne la pression centrale le critére de jugement, c'est-a-dire une sensibilité
supérieure ou égale a 80% peut étre considérée comme un peu stricte. D’autant plus que d’apres
le fournisseur, la pression centrale reste interprétable temps que la sensibilité reste supérieure a
74%. En élargissant ce critére de jugement a une Sensibilité strictement supérieure a 74%, nous
obtenons 95,5% de résultats de qualité satisfaisante. 1l y aurait donc moins de 5% de résultats
non interprétables, sachant que nous n’avons déploré aucun échec de mesure. La mesure de la
pression centrale semble donc réalisable sans réelle limite.

Méme si la mesure de la VOP sur le plan statistique ne semble pas présenter de limite
clairement établie, il en est autrement sur le plan pratique. Lors de notre étude, la mesure de la
VOP a été un échec chez 10 patients (soit 15,2%). En effet pour ces patients nous n’avons pu
obtenir aucune valeur de VOP. Cela représente plus de la moitié (52,6%) des mesures non
interprétables. Les limites qui nous sont apparues au cours de nos mesures sont les suivantes :
absence de pouls fémoral (occlusion de 1’axe aorto-iliaque ou de I’artére fémorale commune),
obésité, les douleurs (impatience du patient, décubitus dorsal insupportable...), trouble du
rythme avec signal ECG perturbé (pace maker, fibrillation auriculaire anarchique,
extrasystoles...), ou des courbes mal dessinées par le logiciel avec des zones d’inflexion mal
définies, ne permettant pas les mesures. La mesure de la VOP semble moins aisée que la
pression centrale mais reste majoritairement réalisable dans notre population.

L’absence de limite retrouvée par nos calculs statistiques, est probablement liée a un nombre
peu important de patient dans notre étude (66 patients). Ce nombre de patients est lié aux critéres
tres limitant de notre sélection. Seuls les patients inclus pour la premiére fois dans la base
COPART ont été retenus. Le but de cette sélection était de permettre le suivi aux différentes
étapes (2mois et 1 an). En effet on note 172 admissions, dans le service de CTCV du CHU de
limoges, pour la prise en charge d’une artériopathie, sur notre période d’étude. Ce chiffre est a
manipuler avec précaution car il comprend plusieurs hospitalisations pour certains patients. Nous
aurions pu également prolonger la durée de 1’étude.

Population

Notre population d’étude issue de la cohorte COPART II du CHU de Limoges présente
plusieurs similitudes avec celle de la cohorte COPART | du CHU de Toulouse [33]. Les deux
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populations se rejoignent sur la prévalence du sexe masculin, de la moyenne d’age, de la
prévalence du tabagisme et des stades 3 et 4 de I’AOML.

Elles different toutefois sur quelques points. Parmi eux, les facteurs de risque
cardiovasculaires ou 1’on retrouve une prévalence plus marquée de I’HTA (75,8% contre 66,7%)
qui rejoint celle du registre REACH international [34], de la dyslipidémie (56% contre 50,5%),
du diabete (59% contre 37%), de I’AC/FA (27,3% contre 17,6%), et de I’insuffisance rénale
chronique (41% contre 10,7%). En revanche, nous retrouvons une prévalence moindre, dans
notre population, d’antécédents coronariens (18% contre 38,5%), et d’antécédent d’amputations
(6% contre 35%).

Il semble également apparaitre une différence de prise en charge au cours de
I’hospitalisation. En effet, dans notre population les patients ont bénéficié davantage
d’amputations (18,2% contre 5,4%) et de revascularisation par pontage (13,6% contre 10,2%).
Par contre la prévalence de la revascularisation par angioplastie est plus faible que celle de la
population Toulousaine (26% contre 32,1%).

Par rapport a la population francaise du registre REACH [2], notre population est similaire
sur sa prévalence masculine, mais est plus agée (73,3 ans+/-13 contre 69,3 ans+/-10,3). Sur le
plan des facteurs de risque cardiovasculaire, notre population semble présenter une prévalence
plus importante de diabéte et de tabagisme sevré ou non, que dans le reste de la France. Par
contre la dyslipidémie semble moins fréquente dans notre population ainsi que dans celle de
Toulouse par rapport au registre REACH francais (56% contre 74,2%). Par ailleurs il semble
qu’en termes d’obésité et d’HTA, notre population soit plus représentative de la population
francaise. En effet la prévalence de ces éléments est proche de celle du registre REACH francais
et est plus importante que celle du registre COPART 1, ce qui peut étre en faveur d’une évolution
de la population frangaise en quelques années vers une prépondérance plus marquée de I’obésité
et de ’'HTA.

Exploration des paramétres hémodynamiques mesurés par Sphygmocor

Ces parametres sont analysés a titre indicatif car ce travail est une étude de faisabilité. Le
nombre de patients est probablement insuffisant pour mettre en évidence toutes les associations
réellement significatives entre ces parametres hémodynamiques et les variables étudiés.

Apres analyse statistique univariée on retrouve une corrélation significative entre 1’élévation
de la VOP chez les patients diabétiques, les patients aux antécédents d’AVC et les insuffisants
rénaux. Ces éléments sont également retrouvés dans des études antérieures [20] [25] [22] [23].
Apres analyse multivariée, seul le diabete et la dyslipidémie sont significativement associés a
une élévation de la VOP.

On ne retrouve pas d’association significative entre 1’élévation de la VOP et le stade de
I’AOMI. Cependant la VOP moyenne de notre population était de 11,5 m/s. Celle des patients
atteint d’AOMI stade 2 était de 10,2 m/s (+/- 2,4) et pour les stades 3et4, elle était de 12m/s (+/-
4,2). Dans une étude reécente réalisée avec Sphygmocor comparant des patients souffrant
d’AOMI a un groupe témoin indemne d’AOMI, la VOP moyenne était de 10m/s (+/- 2,4) pour
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les patients souffrant d’AOMI alors que la VOP du groupe témoin était de 8,4 m/s (+/- 1,7) [6].
De plus il faut noter que la population sélectionnée dans cette étude était majoritairement
composée de patients souffrant d’AOMI stade 2 (68,4% contre 28,7% dans notre population). Il
semble donc que la VOP est augmentée a partir de 10 m/s et que 1’élévation de cette VOP entre
les différents stades de I’AOMI n’est pas forcément aussi marquée.

Dans notre étude 1’¢lévation de la pression centrale semble associée de fagcon significative
aux antécédents d’AVC. Ce qui semble compréhensible puisque ’HTA est connue pour étre un
facteur de risque d’AVC. On ne retrouve par ailleurs pas d’autre association significative. Cette
mesure peut étre faussée par la prévalence importante de I’HTA (75,8%) dans notre population.
En effet, la grande majorité de nos patients hypertendus étaient traités par des antihypertenseurs.

Aucune association significative n’est retrouvée entre 1’index d’augmentation (AIX) et la
pression pulsée avec les différents parameétres étudiés dans notre population. Ceci peut étre
expliqué par le fait que notre population présente une moyenne d’age élevée. En effet 1’étude
anglo-saxonne «the Anglo-Cardiff Trial» a montré que la variation de la pression pulsée et de
I’index d’augmentation étaient plus marquées dans les populations jeunes, c'est-a-dire agée de
moins de 50ans [29].

Atteinte aorto-iliaque et rigidité aortique (également a titre indicatif)

Aprés analyse statistique il semble que I’atteinte aorto-iliaque touche une population bien
particuliere. Le profil de cette population mis en évidence dans notre étude, est jeune, tabagique
et non diabétique. Ce résultat semble concorder avec une précédente étude comparant I’atteinte
aorto-iliaque a I’atteinte distale de ’AOMI [32]. Cette étude met en évidence une prévalence
plus marquée du tabagisme dans I’atteinte aorto-iliaque. Par contre dans I’atteinte distale la
prévalence de I’age élevé, du diabete, de ’HTA et de I’insuffisance rénale est au premier plan.

La valeur moyenne de la VOP mesurée dans cette population est particulierement basse (8,8
m/s +/-2,6). Cette valeur peut s’expliquer par le caractére plus jeune de la population souffrant de
Iésions athéromateuses aorto-iliaques.

Aucun autre paramétre hémodynamique évalué n’est significativement associé¢ a I’atteinte
aorto-iliaque.
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CONCLUSION

La valeur de la VOP et de la pression artérielle centrale reste tres peu étudiée chez les
patients souffrant d’'une AOMI a un stade évolué de leur maladie. Afin d’évaluer sa valeur dans
cette population, nous avons élaboré une étude pilote. Son but était d’évaluer la faisabilité de la
mesure de la VOP et de la pression artérielle centrale.

Notre étude ne retrouve pas de limites significatives, a la mesure des parametres
hémodynamiques (VOP et PA), avec le dispositif Sphygmocor, dans notre population (patients
souffrant d’AOMI a un stade sévére et hospitalisés aux CHU de Limoges).

La mesure de la pression artérielle centrale de facon non invasive, semble facile a réaliser et
ne souffrir d’aucune limite de mesure.

La mesure de la VOP semble moins aisée et présenter quelques limites pratiques. La
présence de ces limites est a prendre en considération dans le calcul du nombre de patients
nécessaires des études ultérieures.

Par ailleurs une formation rapide semble suffisante pour la réalisation de ces mesures. En
effet notre étude ne met pas en évidence de courbe d’apprentissage.

La faisabilité des mesures de la pression centrale et de la VOP validées, il nous reste a
évaluer le devenir de ces patients a un an. L’objectif étant de montrer que 1’élévation de la VOP
est un marqueur du risque de morbi-mortalité cardiovasculaire chez les artériopathes a un stade
évolué de leur maladie.

Il serait également intéressant d’étendre cette étude aux centres des CHU de Bordeaux et
Toulouse, afin d’en obtenir une évaluation multicentrique et d’apporter plus de poids a nos
conclusions.
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ANNEXES
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N°® Epi info* : N®
gestion** :

ANNEXE 1:

COPART 1}

OBSERVATION CLINIQUE

Inclusions :

= Seront inclus tous patients artériopathes d’étiologie athéroscléreuse hospitalisés en service de
médecine vasculaire.

= Ces patients doivent étre symptomatiques.

= L’artériopathie doit étre rattachée a une atteinte athéroscléreuse.

= Le patient devra au cours de I'hospitalisation avoir eu une prise en charge de son artériopathie

des membres inférieurs.

| — Identification du patient

NOM @ JEUNE TIlIE & ettt e e e e e bbb et e e e e e e bbb b et e e e e e e nnbbb et e e e e e e e nanbbeeeeaens

g = a1 Y2 0 IR

Date de naissance (jj/mm/aaaa) : |__ | ||| 11| | |

Sexe :[]; homme 1, femme
Entrée directe : (généraliste, angiologues, urgences) 1 non [ oui

Nom du médecin traitant :
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Transfert (Hopital — Clinique) :  [] non O oui

Lequel : =

Date de I’hospitalisationdans leservice : |___ | ||| |l || | |

Nouvelle hospitalisation (déja enregistré COPART 1) [] oui

* numéro indiqué par le logiciel épi-info au moment de la saisie

* numéro attribué au patient au fur et a mesure de son inclusion
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Il - Clinique : histoire cliniqgue

Motif d’entrée et Histoire clinique de la maladie actuelle :

Date de début de I'épisode actuel : |___ | ||| || || |

Ill = Facteurs de risque cardio-vasculaire

Antécédents d’HTA (histoire clinique) : | l
non oui
Traitée U O
non oui
Commentaires :
Dyslipidémie (histoire clinique de dyslipidémie) : O O
non oui
Traitée O O
non oui
Commentaires :
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Hérédité coronarienne : O

non oui

(IDM ou mort subite chez le pére ou le frére a un age inférieur a 55 ans et chez la mére ou la sceur < 65 ans)

Tabac : Nombre de cigarettes par jour (actuel) : | Paquets années (actuel ou ancien) : |

1 [] Fumeur actuel (>= 1 cigarette ou arrét depuis moins d’un mois)

2 [] Arrét récent (arrét du tabac depuis plus d’un mois et moins d’un an)

3 [ Arrét ancien (arrét du tabac depuis plus d’un an)

4 [] Non fumeur (n’ayant jamais fumé)

Diabéte : [Jo Non A [ ttt oral s 4

insuline Régime
les deux

(seuil glycémie >=1.26 g/L)

Commentaires




Sédentarité :

Activité physique réguliere de type marche, jardinage ? [ non O oui
(bicyclette ou activité sportive régulierement au moins deux fois par semaine)

Ces activités, durent-t-elles au moins 30 minutes consécutives ? [ non [ oui
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IV — Antécédents connus avant ’admission

IV a) Antécédents cardio vasculaires

ATCD Coronaires : [ non O oui
Angor instable [J non [ oui Angioplastie coronaire [ non [ oui
Angor stable/autre coronaropathie Onon  [oui Endoprothése coronaire [ non O oui
Infarctus du myocarde Onon  [Ooui Pontage coronaire [ non O oui

ATCD Cérébro vasculaires :

AVC [(dnon  [Joui AIT (durée < 24 h) 1 non [ oui

ATCD d’AOMI (connue avant I’hospitalisation, ne pas tenir compte de I’épisode actuel) : [] non [ oui

Si oui, continuer le questionnaire

Si AOMI nouvellement diagnostiquée (Non) passer a la question AUTRES LOCALISATIONS

Localisation : ] DROIT ] GAUCHE

Mode d’entrée dans TAOMI : [, Stade | [, Stade |
1, Stade Il [, Stade Il
s Stade IlI [1; Stade Il
[l Stade IV (], Stade IV

Ancienneté de la maladie (Années) | I I

Date de la derniére hospitalisation pour la prise en charge de TAOMI = |__|__ | |_|__ |||

[T
DROIT GAUCHE
Amputation O O Il ]
non oui oui
non

Majeure (au-dessus de la cheville)

Mineure (au-dessous de la cheville)
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Angioplastie

lliague

Sous inguinal

Pontage

Autre gestes thérapeutiques

non

oui

oui

oui

[ non

[ non

[ non

O

oui

LB U & o e e

Rééducation en centre : ] non

[ oui

Commentaires sur les ATCD d’AOMI :
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Autres localisations : [ non O oui

Artériopathie membre supérieur Cnon  [oui AAA [ non O oui
Autres anévrismes Onon  [Ooui Dissection aortique [ non O oui
Sténose ou oblitération artéere rénale [Jnon [ oui Angor mésentérique [ non O oui

Sténose ou oblitération carotidienne [ non [ oui

Syndrome de Raynaud [J non O oui
ATCD cardiaques autres : [J non O oui
Prothése valvulaire [ non [ oui
Insuffisance cardiaque [ non O oui
Arythmie compléte par fibrillation auriculaire [ 1 non 1 oui
Pacemaker [ non [ oui
Autres ATCD cardiaque (1 non [ oui

(STOU) [BQUET 128 e

IV b) Antécédents non cardiovasculaires ‘

ATCD Thrombo emboliques veineux: (1 non [ oui
TVP MI [ non [ oui
Embolie pulmonaire (1 non [ oui

Autres ATCD [ non [ oui
Polyarthrite rhumatoide Cnon  [oui BPCO [ non O oui
Asthme [ non O oui Insuffisance rénale chronique [] non O oui
Greffe cardiaque [(dnon  [Joui Dialyse (1 non [ oui
Cancer rémission CInon  [Joui Greffe rénale [ non [ oui
lequel =i

Date de découverte :
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Cancer évolutif traité Cnon  oui Démence Alzheimer [ non O oui

lequel =i

Date de découverte :

Hépatite virale (B, C) [ non [ oui Insuffisance Hépatique [J non [ oui

Ulcére gastro duodénal Onon [ oui Infection par VIH SIDA [ non O oui
ATCD d’allergie et intolérances : [ non O oui

[ (=Tol 11 PP UPPPRPt

Hémorragies : [ non [ oui

Mineures [ non O oui
=TT I T= 1T

Majeures (ayant nécessité une hospitalisation avec 2 transfusions) [ non O oui
] Hémorragie cérébrale [] Tamponnade cardiaque CAutre,laquelle

RO PRRRPRPPRT

] Hémoptysie

] Hémorragie digestive
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V — CLINIQUE : Paramétres mesurés a I’entrée

Poids:|__ | | |kg Taille:|___|__ | |ecm BMI :
Périmétre abdominal : | I cm
Fréguence PAS PAD
cardiaque
Entrée I bpm I |
mmHg | I mmHg
Sortie I bpm I |
mmHg | I mmHg
PA:* DROIT GAUCHE
Humérale | | mmHg | | mmHg
Tibiale postérieure | | mmHg | | mmHg
Pédieuse | | mmHg | | mmHg
Orteil ** | I mmHg| | | mmHg
Inaudible (par convention inaudible sera codé 0) O O
Impossible & effectuer O
Artére incompressible (inaudible sera codé 300 mmHg) O O
Si PA absentes noter I'lPS : cheville | I | I
ortell | I | I

* Si thrombectomie aprés ischémie aigue, noter I'lPS apres la désobstruction, si ATC noter IPS avant ATC

**donner impératives pour les patients stade Il — IV
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TCPO2 couché assis

DROIT GAUCHE DROIT GAUCHE
Avant pied [ I | | | I [ I
Coup de
. 1 (I I 1
pied
Jambe [ I | | | [ I
DESCRIPTION DE L’AOMI DROIT GAUCHE
Stade 1 O Ol
Stade 2 O Ol
Distance de marche (m) - PTI Wriarennn
Stade 3 O Ol
Stade 4 O Ol
amputé majeur O ]

Troubles trophiques

Ulcere
Orteil O O
Avant pied | Ol
Jambe | Ol
Gangréne locale
Orteil | Ol
Avant pied | Ol
Escarres talonnieres O O
Gangréne extensive du pied O ]




Ischémie aigue ou subaigue

Avec trouble sensitif

Avec trouble moteur

Cause embolique

Si oui, cause cardiaque :

Douleur permanente (EVA)
Nombre de jours de douleurs de décubitus
Prise d’antalgiques : [1non [ oui

Classe OMS des antalgiques : | I

oui

oui

oui

oui

non [

non [

non []

non []

oul

oui

oui

oui

[ non [

[ non [

[ non [

[ non [

Commentaires :
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VI — Evénements majeurs survenus pendant I’hospitalisation

GESTES THERAPEUTIQUES DROIT GAUCHE

0 = non 1 = oui 2 = programmé apreés la sortie de I’hopital

Angioplastie Clnon  |__Joui [Inon |__Joui
[ stent [] Ballon Date:| | |l | Il | | Date:| | ||l _|_Il_|_|
lliaque O ]
Fémoral O O
Poplité O Ol
Distale O |

Complication du geste : [] non [] oui

Sioui, []: Embolie  [], Rupture  []s migration du stent  []4 thrombose dissection

Complication au point de ponction : [] non [] oui

si oui, []1 Faux anévrisme [, Fistule artérioveineuse [ |3 hématome

Fogarty Ml ou Thrombo aspiration [(dnon [Joui Cnon  oui
Date :|_|__ ||| |1_|_| Date :|__ | ||| ||_|_|
Pontage Clnon  |__Joui Cnon |__Joui
Date :|__|_ || |_|]_|_] Date :|__|__ ||| |||
Veineux Il O
Prothétique O Ol
Aorto iliaque | [l
Aorto fémoral O |
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llio fémoral

Femoro fémoral croisé
Femoro poplité haut
Femoro poplité bas

Femoro jambier

O O o0o0oo0od
o oo oo d

Axillo fémoral

Autre geste thérapeutique (Endarteriectomie) : [ ] non [] oui

=0 T PP
COMPLICATIONS DE L’AOMI : (] non [ oui DROIT GAUCHE
Aggravation de I'artériopathie [l [l
Stade Il | |
Stade IV O O
Ischémie aigue O O
Date : |__|_ ||| _Jl__|_| Date :|__|_ ||| 1]
Amputation O ]
Jambe O Ol
Date : |__|__||__|_Jl__|_|I Date :|__|__||_|_1]|
Cuisse O Ol
Date @ |__|__||__|_Jl__|_| Date :|__|__||_|_1]|
Orteil O Ol
Date : |__|_ ||| _Jl__|_|I Date :|__|_||_|_1]
Trans-métatarsien O O

Date & |__|__| [l Date : [__|__| |||




Autres complications : [J non [] oui

Si oui, []1 Infection  []> Hémorragie mineure  []s Hémorragie majeure  [4 Insuffisance rénale

Autre événements cliniques : []1non []oui
[] Syndrome coronaire aigu [1AvC
gTvp Jep

[] Autre événement : lequel =

Commentaires :

Artériopathie membre supérieur [(dnon [Joui AAA (I non [ oui
Autres anévrismes [(dnon [Joui Dissection aortique (I non [ oui
Sténose ou oblitération artére rénale (dnon [ oui Angor (I non [ oui
mésentérique

Sténose ou oblitération carotidienne Cnon [oui Cancer : I non [ oui
Découverte d’'une coronaropathie (dnon [ oui lequel =.....coeiiiiee e,
Insuffisance cardiaque (dnon [ oui

Arythmie compléte par fibrillation (dnon [ oui

auriculaire
DECES : Décés au cours de I’hospitalisation [J Non [] Oui

(inclure les déces apres transfert dans un autre service pour la prise en charge de sa pathologie
vasculaire)

Datedudéces:| | |l _|l_|_|

Origine :

[CIcoronaire [] cérébro vasculaire [] Vasculaire [] Autre cause cardio-vasculaire [ autre cause
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SORTIE

DIAGNOSTIC FINAL :

o AOMI non symptomatique

o Stade 2 claudicant

o Stade 3-4 sans ischémie critique
Stade 3-4 avec ischémie critique

o Ischémie aigué ou subaigue

o g kM w NPk
]

O

Pas d’AOMI d’origine athéroscléreuse

(noter en clair le stade de ’AOMI , la localisation , le traitement mis en ceuvre, la complication majeure et

le résultat thérapeutique)

Date de fin d’hospitalisation dans le service : |__|__| |||l |_l_|__|

Destination : [] Transfert vers un autre service, l[eqQUEl : »s.............coeeieiiiiiiiiiiiiie e
[ Retour vers I'hdpital d’origine
[ Transfert vers centre de rééducation
[] Transfert vers un service de moyen séjour
[] Retour au domicile

Date de fin d’hospitalisation pour I'épisode actuel : |__ | || ||| | |

Commentaire :
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VIl - Examens paracliniques

(indiquer les examens pratiqués pendant I’hospitalisation ou bien pendant la consultation préalable a

I’hospitalisation)

Examen écho doppler vasculaire :

Y a-t-il une lésion significative ?

Le réseau iliaque

Le réseau fémoral superficiel
Le réseau fémoral profond
Le réseau fémoral commun
Le réseau poplité

Le réseau Tibial

Le réseau Péronier

Thrombose pontage

Imagerie : [(onon  [; oui

Y a-t-il une Iésion significative ?

Le réseau iliaque

Le réseau fémoral superficiel
Le réseau fémoral profond
Le réseau fémoral commun

Le réseau poplité

[(Jo non (1 oui
DROIT GAUCHE
o : pas de lésion o : pas de lésion
(1 : Iésion [:: Iésion
(. : pas de doppler [J. : pas de doppler
O U
O U
O U
O U
U O
U O
U O
U O
] Arterio

[ Autre, lequel : lequel =.........cceeevvveeeeeninnn.....

DROIT GAUCHE

o non [: oui o non [: oui

(0 R N R N
O 0O o0 0o d
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Le réseau Tibial Antérieur

Le réseau Tibial Postérieur

Le réseau Péronier

Thrombose pontage

o O o 0o

O 0O 0O O

Si pas imagerie (non faite d’un coté), laisser vide la variable « Y a- t-il une lésion » du c6té concerné

VIII - Traitements au décours de I’hospitalisation

MEDICAMENTS « BASIC » :

Ava Spécialités Penda Spécialités Sort Spécialités
nt nt ie
doses doses doses

Aspirine O O oui O

oui oui
Clopidogrel | O oui |

oui oui
Béta blogquants | O oui |

oui oui
IEC O O oui O

oui oui
ARAII O O oui [l

oui oui
Statines O [ oui O

oui oui
AUTRES TRAITEMENTS :

Tt avant Tt pendant Tt apres

HNF [ O [
HBPM ou Arixtra [ O [
AVK ] U ]
Fibrates [ O [
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Antidiabétique oral

Insuline

Diurétique

Antagoniste calcique

Dérivés nitrés autres que sublinguaux

Autres antiangoreux

Vasodilatateurs périphériques

Prostanoide (iloprost)

Acide Nicotinique

Ezetimibe

Patch nicotinique

Varenicline (Champix)

Cordarone

Bupropion (zyban)

o 0o o o 0o o o0 o0gog oo o0 o o

o 0o 0o oo oo o g o g g o o

o 0o o o 0o o o0 o0gog oo o0 o o
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IX — Biologie

Cholestérol total : g/l

Cholestérol HDL : g/l

Cholestérol LDL : g/l L

Triglycérides : g/l

Glycémie a jeun : g/l

HbAlc: %

CRP : mg/l

CRP us : mg/L

Créatinine : umol/L

Hématies : /ul

Plaguettes : /ul

Hématocrite : %

Hémoglobine : g/dI

Leucocytes : /l

Micro albuminurie : mg/L
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Bilan d’anémie a réaliser

si Hb<13g/100ml chez I’homme et Hb<12g/100ml chez la femme

VGM : um®

Ht: %

Réticulocytes : Giga/l

Haptoglobine : g/l

Fer sérique : umol/I

Transferrine : g/l

Ferritine : pg/l

Capacité de fixation : pumol/I

Coefficient de saturation

Vit B12 : pg/ml

Acide folique : ng/ml

77



ANNEXE 2:

N° Epi info identifiant COPART Il / N° gestion : N° Epi info identifiant suivi 2 mois :

COPART 1l

Eiche résymée du suivi a deux mMois

PHRC 2007
NOM Prénom Date de naissance Sexe
................................................ [ OH OF

Date de I’hospitalisation d’inclusion : |__ | ||| ||| || |

Statut

o Vivant

[]: Décédé Datedudécés: | | |1 L 11 L | ||

Diagnostic prinCipal AU QECES & ... viuieieiee e e
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Cause du déces :[]1 Coronaire
[J. Avc
[Js Vasculaire
4 Autre cardio-vasculaire
[Js cancer
[J6 Autre NCV

[J7 Indéterminée

[1, Perdu de vu (Patient pour lequel aucune information sur le suivi n’est disponible depuis I'hospitalisation
d’inclusion)

Visite & 2 mois : Conon hioui Date: | | L L L1 1 1 1

Si pas de visite iNdIQUEr 18 FaISON & ... ... e

Facteurs de risque le jour de la consultation ou du contact a deux mois

Fumeur actuel : o non [y oui [J> ND
PAS 1*:|__|_|__|-mmHg PAD 1*:|__|_|__|-mmHg
PAS 2*:|__|__|_|-mmHg PAD 2*:|__|__|__|.-mmHg

PAS moyenne 24h :|__|__|__|.mmHg PAD moyenne 24h:|__|_|_ |- mmHg

*Prendre successivement deux pressions artérielles couché aprés 5 min de repos aux deux bras : si PAS droite
et gauche différente de 20 mmHg, choisir de prendre la PA du céte le plus élevé
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TG i, gll
LDL: i gl
HbALIC : .............. %
Poids : ......... Kg

HDL: ... gll
Créatinine...............

Glycémie................

Taille : ......... cm

Tourde Talille : .......... cm

Le patient a t-il eu une angioplastie ou un pontage au cours de I’hospitalisation d’inclusion :

o non [J1 oui

Si oui, est-il toujours symptomatique sur les sites revascularisés : [Jonon  []; oui [J» ND
Si oui, MI Droit Ml gauche
préciser :
Amélioré L Ll
Pas modifié L. L.
Aggravé Ll Lls
Evénement artériel périphérique depuis la sortie de I’hépital : [Jonon []; oui[J> ND
DROIT GAUCHE
Angioplastie Obate:| | ||| | Date : ||| |__|__I|__|_|_|_|I
Pontage dpate : || 1111 Date : || ||| ||| ||
Endartériectomie (pate:|_ ||| |l_|_| Date : |__|_||_|_||l_|_|_| |
Amputation
Jambe ] pate:|__|_ ||| ||| Date : |__|_ ||| ||| ||
Cuisse O pate: | ||| || Date : || ||| [l || ||
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Orteil 0O Date:|_|_||_|_I|l_J_|_I_| |0 Date:]_|_J|_|_Il_I

Trans-métatarsien [ pate: |_|_[|_|_||_|_|_|_| | O Date:|_|_|l_|_Il_|

* en cas d’événements multiples, indiquer pour un méme évenement la date du premier évenement

Autres événements : [Jo non [J10ui [J2 ND

[0 Infarctus T Y A Y I

[] Autre syndrome coronaire aigu I I I

[0 Evénement Cérébrovasculaire Y Y Y Y I

[0 Autre événement vasculaire Y Y Y Y I

=0 1]
[0 Autre événement cardiaque non vasculaire A I Y Y I I

=0 1] PN
[0 cancer évolutif traité Y Y Y Y I

0= 0 T PN
[ Autre événement non cardio vasculaire I |

00 1] PN
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TRAITEMENTS : Traitements en cours avant la consultation o non 1 oui [J2 ND

Aspirine

Béta bloquant

ARAII

Antidiabétique oral

Diurétique

Dérivés nitrés

(autres que
sublinguaux)

Vasodilatateurs
périphériques

Varenicline
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Allergie ou intolérance Médicamenteuse : []o non i oui [J2ND

Hémorragies : [Jo non
] Hémorragie cérébrale
] Hémorragie digestive

] Hémoptysie

Information obtenue par

I:ll oui I:lz ND

[J Tamponnade cardiaque

[ Autre, laquelle : ...,

[ consultation hospitaliére
[] médecin traitant

[] patient
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ANNEXE 3:

N° Epi info identifiant COPART Il / N° gestion : N° Epi info identifiant suivi 2 mois :

N° Epi info identifiant suivi 1 an :

COPART Il

Fiche résumée du suivi & un an

PHRC 2007
NOM Prénom Date de naissance Sexe
................................................ ] Y Y I Y | OH [F

Date de I’hospitalisation d’inclusion :

Date de derniére nouvelle :

Statut

o Vivant

[ Décédé Datedudécés:| | |l | |l

Diagnostic principal du déceés :
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Cause du déces : [1: Coronaire
. AvC
s Vasculaire
14 Autre cardio-vasculaire
[Js cancer
[Je Autre NCV
[J7 Indéterminée

Mode de déces : [J1 Non subit
> Subit < 1H
[1s Subit <24 H

[J4 Mort sans témoins

[1> Perdu de vu (Patient pour lequel aucune information sur le suivi n’est disponible depuis I'hospitalisation
d’inclusion)

Facteurs de risque le jour de la consultation ou du contact & un an

(Données datant de moins de trois mois, si disponibles)

Fumeur actuel : o non [y oui [J> ND

PAS 1*:|__|_|__|-mmHg PAD 1*:|__|_|__|-mmHg

CT i gl HDL : ..., g/l
[ g/l L T gl
Créatinine............... g/l Glycémie................ g/l
HbA1C : ................. %
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Le patient a t-il eu une angioplastie ou un pontage au cours de I’hospitalisation d’inclusion :

(o non [; oui

Si oui, est-il toujours symptomatique sur les sites revascularisés : [ Jo non []; oui [J2 ND

Si oui, MI Droit Ml gauche
préciser :

Amélioré R L

Pas modifié 2 L2

Aggravé s Lls

Evénement artériel périphérique depuis la sortie de I’hdpital : [ o non  []; oui[J» ND

DROIT GAUCHE
Angioplastie
iliaque O pate:|_|_ || ||| | | |O pate:|_|_||_|_II
fémorale O pate:|_|_ |1l Il | bate:|_|_||_|_II
poplitée O pate:|_|_||_|_I|_l_|_|_| |O pate:|_|_||_|_|
distale O pate:|_|_ |||l | pate:|_|_||_|_II
Pontage
iliaque O pate:|_|_ ||| _J|_|_| | | |O pate:|_|_||_|_II
fémoral O pate:|_|_ |1l Il | | pate:|_|__||_|_II
poplité U pate:|_|_ ||| ||| | | | Date:|__|_||_|_II
distal O pate:|_|_ |||l || | pate:|_|_||_|_II
Endartériectomie O oate:| | I (L1 1L 1| |0 oDate:] | IlL|_Il
Amputation
jambe O pate:|_|_ ||l | pate:|_|_||_|_II
cuisse O pate:|_ | |||l |[O pate:|_|_|l_|_II
orteil O pate:|__|_ |||l |1 | pate:|_|_|l__|_II
trans-métatarsien O pate: || JL L 1L 1L 11 10 pate:|_|_IL_1_11




* en cas d’évenements multiples, indiquer pour un méme événement la date du premier évenement

Autres événements : [Jo non [ 0ui [J2 ND

Infarctus

Autre syndrome coronaire aigu

O

O

ATC

| e
Pontage
AVC O Y Y |
AIT

Chirurgie de la carotide

Autre événement vasculaire U Y I T

lequel & ... 0 Y

Cancer

lequel @ ... O L
INTOLERANCE MEDICAMENTEUSE [Jo non [ ], oui [ ], ND
Laquelle :

N[ g Io W Iy g [=To [Tor=T g =Y o | N

BN TN e 101 (o] =T = ot PN




HEMORRAGIES o non ], oui ], ND

] Hémorragie cérébrale  [] Tamponnade cardiaque [J Hémorragie digestive

] Hémoptysie CJAutre, laquelle © ...

DERNIER TRAITEMENT SUIVI LE JOUR DES DERNIERES NOUVELLES

Traitement [ non [ oui [OND

MEDICAMENTS « BASIC » (DCI, dose et nombre de dose, ATC)

Aspirine O
oui

Thiénopyridines O
oui

Béta bloquants |
oui

IEC O
oui

ARAII O
oui

Statines O
oui
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AUTRES TRAITEMENTS

HNF

oui
HBPM

oui
AVK

oui
Fibrates

oui

Antidiabétique oral

oui

Insuline

oui

Diurétique

oui

Antagoniste calcique

oui

Dérivés nitrés (autres
sublinguaux)

que

oui

Autres antiangoreux

oui

Vasodilatateurs périphériques

oui

Acide nicotinique

oui

Ezetimibe

oui

Code ATC ADO:
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TITRE : Marqueurs de risque d’événements cardio-vasculaires dans la cohorte COPART : faisabilité de la
mesure de la Vitesse de 1’Onde de Pouls et de la Pression Artérielle centrale.

RESUME

Introduction : 1I’élévation de la pression artérielle centrale (PA) et de la vitesse de I’onde de pouls (VOP), a été
a plusieurs reprises reconnue comme margueur de la morbi-mortalité cardiovasculaire. Elle reste toutefois peu
étudiée chez les patients souffrant d’artériopathie et encore moins a un stade sévére de cette maladie.
L’objectif de cette étude est d’évaluer la faisabilité¢ de la mesure de la PA et de la VOP au sein des patients de
la base COPART Il de Limoges.

Méthodes : 66 patients ont été inclus du premier janvier au 20 aolt 2012. Cette population était composée
d’une majorité d’hommes (69%). La moyenne d’age était de 73,3 ans (+/-13). Trois quarts des patients
souffraient d’une artériopathie de stade 3 ou 4 de Leriche et Fontaine. Pour chacun de ces patients une mesure
de la PA et de la VOP a été réalisée. Ces mesures ont été effectuées a ’aide du dispositif Sphygmocor. Le
critere de jugement de notre étude était de considérer les mesures de PA et de VOP comme de qualité
satisfaisante, lorsque respectivement la sensibilité était supérieure ou égale a 80% et la déviation standard
inferieure ou égale a 20%.

Résultats : 88% des mesures de PA et 71% des mesures de VOP étaient de qualité satisfaisante. Aucune
variable étudiée n’a pu de fagon significative, étre reconnue comme une limite de ces mesures.

Conclusion : notre étude montre que la mesure de la PA et de la VOP, par le dispositif Sphygmocor est
réalisable avec une qualité satisfaisante, chez les artériopathes a un stade évolué de leur maladie.

TITLE: Markers of risk of cardiovascular events in the cohort COPART: feasibility of measuring the aortic
pulse wave velocity and pressure wave aortic.

SUMMARY

Background: increased amplitude of pressure wave aortic (PWA) and the pulse wave velocity (PWV), has
been repeatedly recognized as a marker of morbidity and cardiovascular mortality. However, it remains poorly
studied in patients with peripheral arterial disease (PAD) particularly in the more severe stages of the disease.
The aim of the study was to evaluate the feasibility of the PWA and PWV measurements in a PAD
population. The COPART cohort’s patients were included.

Methods: from January 1st to August 20 2012, 66 patients were included, with a male predominance (69%).
The mean age was 73.3 years (+ / -13). Three-quarters of patients were in stage 3 or 4 PAD of Leriche and
Fontaine. For each of these patients a measure of PWA and PWV was performed (Sphygmocor device).
Measurements of PWA and PWV were considered as satisfactory when respectively the sensitivity was >80%
and the standard deviation <20%.

Results: 88% of the measurements of PWA and 71% of PWV measures were of in the limits. None of the
variable studied was significantly associated with a decreased sensitivity or increased standard deviation.

Conclusion: in this study, including PAD patients, the measurement of PWA and PWV with the Sphygmocor
device is feasible and data are of good quality.
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