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A1 - PROFESSEUR TITULAIRE DU COLLEGE DE FRANCE

Chaire "Génétique humaine" (a compter du 01.11.2003)

A2 - MEMBRE SENIOR A L'INSTITUT UNIVERSITAIRE DE FRANCE (I.U.F.)

BAHRAM Séiamak
DOLLFUS Hélene

P0O224

Immunologie biologique (01.10.2013 au 31.09.2018)
Génétique clinique (01.10.2014 au 31.09.2019)

A3 - PROFESSEUR(E)S DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS (PU-PH)

NOM et Prénoms cs* Services Hosy s ou Institut / L li: 1 Sous-section du Conseil National des Universités
ADAM Philippe NRP6 « Péle de I’Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologique
P0001 Ccs - Service d’Hospitalisation des Urgences de Traumatologie / HP
AKLADIOS Cherif NRP6 « Pole de Gynécologie-Obstétrique 54.03 Gynécologie-Obstétrique ; gynécologie
P0191 Ccs - Service de Gynécologie-Obstétriquel/ HP médicale

Option : Gy I Obstétrique

ANDRES Emmanuel RP& « Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, 53.01 Option : médecine Interne
P0002 Ccs Endocrinologie, Diabétologie (MIRNED)

- Serv. de Médecine Interne, Diabéte et Maladies métaboliques/HC
ANHEIM Mathieu NRP6 « Pole Téte et Cou-CETD 49.01 Neurologie
P0003 NCS - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
Mme ANTAL Maria Cristina NRP6 « Pole de Biologie 42.02 Histologie, Embryologie et Cytogénétique
Mo0003 / P0219 Ccs - Service de Pathologie / Hautepierre (option biologique)

« Institut d’Histologie / Faculté de Médecine
ARNAUD Laurent NRP6 « Péle MIRNED 50.01 Rhumatologie
P0186 NCS - Service de Rhumatologie / Hopital de Hautepierre
BACHELLIER Philippe RP6 « Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la 53.02 Chirurgie générale
P0004 Ccs transplantation

- Serv. de chirurgie générale, hépatique et endocrinienne et

Transplantation / HP

BAHRAM Seiamak NRP6 « Péle de Biologie 47.03 Immunologie (option biologique)
P0005 cs - Laboratoire d’lmmunologie biologique / Nouvel Hopital Civil

- Institut d’Hématologie et d’Immunologie / Hopital Civil / Faculté
BAUMERT Thomas NRP6 « Péle Hépato-digestif de I'Hopital Civil 52.01 Gastro-entérologie ; hépatologie
P0007 cs - Institut de Recherche sur les Maladies virales et hépatiques/Fac Option : hépatologie
Mme BEAU-FALLER Michéle NRP6 « Péle de Biologie 44.03 Biologie cellulaire (option biologique)
MO0007 / P0170 NCS - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP
BEAUJEUX Rémy NRP6 « Péle d’'Imagerie - CME / Activités transversales 43.02 Radiologie et imagerie médicale
P0008 Ccs « Unité de Neuroradiologie interventionnelle / Hautepierre (option clinique)
BECMEUR Frangois NRP6 « Péle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.02 Chirurgie infantile
P0009 NCS - Service de Chirurgie Pédiatrique / Hopital Hautepierre
BERNA Fabrice NRP6 - Pole de Psychiatrie, Santé mentale et Addictologie 49.03 Psychiatrie d’adultes ; Addictologie
P0192 Ccs - Service de Psychiatrie | / Hopital Civil Option : Psychiatrie d’Adultes
BERTSCHY Gilles RP6 « Péle de Psychiatrie et de santé mentale 49.03 Psychiatrie d’adultes
P0013 Cs - Service de Psychiatrie Il / Hopital Civil
BIERRY Guillaume NRP6 « Péle d’'Imagerie 43.02 Radiologie et Imagerie médicale
P0178 NCS - Service d’lmagerie Il - Neuroradiologie-imagerie ostéoarticulaire- (option clinique)

Pédiatrie / Hopital Hautepierre

BILBAULT Pascal RP6 « Péle d’'Urgences / Réanimations médicales / CAP 48.02 Réanimation ; Médecine d’urgence
P0014 Ccs - Service des Urgences médico-chirurgicales Adultes / HP Option : médecine d’urgence
BLANC Frédéric NRP6 - Pole de Gériatrie 53.01 Médecine interne ; addictologie
P0213 NCS - Service Evaluation - Gériatrie - Hopital de la Robertsau Option : gériatrie et biologie du vieillissement
BODIN Frédéric NRP6 « Péle de Chirurgie Maxillo-faciale, morphologie et Dermatologie 50.04 Chirurgie Plastique, Reconstructrice et
P0187 NCS - Service de Chirurgie Plastique et maxillo-faciale / Hopital Civil Esthétique ; Brilologie
BONNEMAINS Laurent NRP6 « Péle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01 Pédiatrie
M0099 / PO215 NCS - Service de Pédiatrie 1 - Hopital de Hautepierre
BONNOMET Frangois NRP6 « Pdle de I’Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologique
P0017 Ccs - Service d’Orthopédie-Traumatologie du Membre inférieur / HP
BOURCIER Tristan NRP6 « Péle de Spécialités médicales-Ophtalmologie / SMO 55.02 Ophtalmologie
P0018 NCS - Service d’Opthalmologie / Nouvel Hopital Civil
BOURGIN Patrice NRP6 « Pole Téte et Cou - CETD 49.01 Neurologie
P0020 Ccs - Service de Neurologie - Unité du Sommeil / Hopital Civil
Mme BRIGAND Cécile NRP6 « Péle des Pathologies digestives, hépatiques et de la 53.02 Chirurgie générale
P0022 NCS transplantation

- Service de Chirurgie générale et Digestive / HP
BRUANT-RODIER Catherine NRP6 « Péle de I’Appareil locomoteur 50.04 Option : chirurgie plastique, reconstructrice et
P0023 Cs - Service de Chirurgie Plastique et Maxillo-faciale / HP esthétique
Mme CAILLARD-OHLMANN NRP6 « Pole de Spécialités médicales-Ophtalmologie / SMO 52.03 Néphrologie
Sophie NCS - Service de Néphrologie-Transplantation / NHC
PO171




NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / L isation Sous-section du Conseil National des Universités

CASTELAIN Vincent NRP6 « Péle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02 Réanimation
P0o027 NCS - Service de Réanimation médicale / Hopital Hautepierre
CHAKFE Nabil NRP6 - Pole d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Chirurgie vasculaire ; médecine vasculaire
P0029 cs - Serv. de Chirurgie vasculaire et de transplantation rénale NHC Option : chirurgie vasculaire
CHARLES Yann-Philippe NRP6 « Péle de I’Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologique
Mo0013 / P0172 NCS - Service de Chirurgie du rachis / Chirurgie B / HC
Mme CHARLOUX Anne NRP6 « Péle de Pathologie thoracique 44.02 Physiologie (option biologique)
P0028 NCS - Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / NHC
Mme CHARPIOT Anne NRP6 « Pole Téte et Cou - CETD 55.01 Oto-rhino-laryngologie
P0030 NCS - Serv. d’Oto-rhino-laryngologie et de Chirurgie cervico-faciale / HP
Mme CHENARD-NEU NRP6 « Pole de Biologie 42.03 Anatomie et cytologie pathologiques
Marie-Pierre Cs - Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre (option biologique)
P0041
CLAVERT Philippe NRP6 « Péle de I'’Appareil locomoteur 42.01 Anatomie (option clinique, orthopédie
P0044 Ccs - Service d’Orthopédie-Traumatologie du Membre supérieur / HP traumatologique)
COLLANGE Olivier NRP6 « Péle d’Anesthésie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR 48.01 Ar ésiologie-Réanimation ;
PO193 NCS - Service d’Anesthésiologie-Réanimation Chirurgicale / NHC Médecine d’'urgence (option Anesthésiologie-
Réanimation - Type clinique)
COLLONGUES Nicolas NRP6 « Pole Téte et Cou-CETD 49.01 Neurologie
M0016 / PO220 NCS - Centre d’Investigation Clinique / NHC et HP
CRIBIER Bernard NRP6 « Péle d’Urologie, Morphologie et Dermatologie 50.03 Dermato-Vénéréologie
P0045 CS - Service de Dermatologie / Hopital Civil
de BLAY de GAIX Frédéric RP6 « Péle de Pathologie thoracique 51.01 Pneumologie
P0048 Cs - Service de Pneumologie / Nouvel Hopital Civil
de SEZE Jéréme NRP6 « Péle Téte et Cou - CETD 49.01 Neurologie
P0057 Ccs - Centre d’investigation Clinique (CIC) - AX5 / Hop. de Hautepierre
DEBRY Christian RP6 « Pole Téte et Cou - CETD 55.01 Oto-rhino-laryngologie
P0049 cs - Serv. d’Oto-rhino-laryngologie et de Chirurgie cervico-faciale / HP
DERUELLE Philippe RP6 « Péle de Gynécologie-Obstétrique 54.03 Gynécologie-Obstétrique; gynécologie
P0199 NCS - Service de Gynécologie-Obstétrique / Hopital de Hautepierre médicale: option gynécologie-obstétrique
Mme DOLLFUS-WALTMANN NRP6 « Péle de Biologie 47.04 Génétique (type clinique)
Hélene Cs - Service de Génétique Médicale / Hopital de Hautepierre
P0054
EHLINGER Matfhieu NRP6 « Péle de I’Appareil Locomoteur 50.02 Chirurgie Orthopédique et Traumatologique
P0188 NCS - Service d’Orthopédie-Traumatologie du membre inférieur / HP
Mme ENTZ-WERLE Natacha NRP6 « Poéle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01 Pédiatrie
P0059 NCS - Service de Pédiatrie IIl / Hopital de Hautepierre
Mme FACCA Sybille NRP6 « Péle de I'’Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologique
P0179 Ccs - Service de Chirurgie de la Main - SOS Main / Hop.Hautepierrre
Mme FAFI-KREMER Samira NRP6 « Péle de Biologie 45.01 Bactériologie-Virologie ; Hygiene Hospitaliere
P0060 cs - Laboratoire (Institut) de Virologie / PTM HUS et Faculté Option Bactériologie-Virologie biologique
FAITOT Francois NRP6 « Pole de Pathologie digestives, hépatiques et de la transplantation ~ 53.02 Chirurgie générale
PO216 NCS - Serv. de chirurgie générale, hépatique et endocrinienne et
Transplantation / HP

FALCOZ Pierre-Emmanuel NRP6O « Péle de Pathologie thoracique 51.03 Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
P0052 NCS - Service de Chirurgie Thoracique / Nouvel Hopital Civil
FORNECKER Luc-Matthieu NRP6 « Péle d’'Oncolo-Hématologie 47.01 Hématologie ; Transfusion
P0208 NCS - Service d’hématologie / ICANS Option : Hématologie
GALLIX Benoit NCS « IHU - Institut Hospitalo-Universitaire - Hopital Civil 43.02 Radiologie et imagerie médicale
P0214
GANGI Afshin RP6 « Péle d’'Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale
P0062 Ccs - Service d’'Imagerie A interventionnelle / Nouvel Hépital Civil (option clinique)
GARNON Julien NRP6 « Péle d’'lImagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale
P0221 NCS - Service d’lImagerie A interventionnelle / Nouvel Hopital Civil (option clinique)
GAUCHER David NRP6 « Pole des Spécialités Médicales - Ophtalmologie / SMO 55.02 Ophtalmologie
P0063 NCS - Service d’Ophtalmologie / Nouvel Hopital Civil
GENY Bernard NRP6 « Péle de Pathologie thoracique 44.02 Physiologie (option biologique)
P0064 Ccs - Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / NHC
GEORG Yannick NRP6 « Péle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Chirurgie vasculaire ; médecine vasculaire/
P0200 NCS - Serv. de Chirurgie Vasculaire et de transplantation rénale / NHC Option : chirurgie vasculaire
GICQUEL Philippe NRP6 « Péle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.02 Chirurgie infantile
P0065 Ccs - Service de Chirurgie Pédiatrique / Hopital de Hautepierre
GOICHOT Bernard NRP6 « Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, 54.04 Endocrinologie, diabéte et maladies
P0066 Cs Endocrinologie, Diabétologie (MIRNED) métaboliques

- Service de Médecine interne et de nutrition / HP
Mme GONZALEZ Maria NRP6 « Pdle de Santé publique et santé au travail 46.02 Médecine et santé au travail Travail
P0067 Cs - Service de Pathologie Professionnelle et Médecine du Travail/HC
GOTTENBERG Jacques-Eric NRPO « Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, 50.01 Rhumatologie
P0068 Ccs Endocrinologie, Diabétologie (MIRNED)

- Service de Rhumatologie / Hopital Hautepierre
HANNEDOUCHE Thierry NRP6 « Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 52.03 Néphrologie
P0071 Cs - Service de Néphrologie - Dialyse / Nouvel Hopital Civil
HANSMANN Yves RPO « Péle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 45.03 Option : Maladies infectieuses
P0072 NCS - Service des Maladies infectieuses et tropicales / NHC
Mme HELMS Julie NRP6 « Pole Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02 Médecine Intensive-Réanimation
MO114 / P0209 NCS - Service de Réanimation Médicale / Nouvel Hopital Civil
HIRSCH Edouard NRP6 « Pole Téte et Cou - CETD 49.01 Neurologie
P0075 NCS - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
IMPERIALE Alessio NRP6 « Péle d’'lImagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
P0194 NCS - Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS
ISNER-HOROBET!| Marie-Eve RP6 « Pole de Médecine Physique et de Réadaptation 49.05 Médecine Physique et Réadaptation
P0189 Cs - Institut Universitaire de Réadaptation / Clémenceau
JAULHAC Benoit NRP6 « Péle de Biologie 45.01 Option : Bactériologie-virologie (biologique)
P0078 Cs - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté
Mme JEANDIDIER Nathalie NRP& « Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, 54.04 Endocrinologie, diabéte et maladies
P0079 Ccs Endocrinologie, Diabétologie (MIRNED) métaboliques

- Service d’Endocrinologie, diabéte et nutrition / HC
Mme JESEL-MOREL Laurence NRP6 « Pole d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Cardiologie
P0201 NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
KALTENBACH Georges RP& « Pole de Gériatrie 53.01 Option : gériatrie et biologie du vieillissement
P0081 Cs - Service de Médecine Interne - Gériatrie / Hopital de la Robertsau

- Secteur Evaluation - Gériatrie / Hopital de la Robertsau




NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / L isation Sous-section du Conseil Nati des Universités

Mme KESSLER Laurence NRP6 « Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, 54.04 Endocrinologie, diabéte et maladies
P0084 NCS Endocrinologie, Diabétologie (MIRNED) métaboliques

- Serv. d’Endocrinologie, Diabete, Nutrition et Addictologie/

Méd.B/HC

KESSLER Romain NRP& « Péle de Pathologie thoracique 51.01 Pneumologie
P0085 NCS - Service de Pneumologie / Nouvel Hopital Clvil
KINDO Michel NRP6 « Péle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.03 Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
P0195 NCS - Service de Chirurgie Cardio-vasculaire / Nouvel Hopital Civil
Mme KORGANOW Anne-Sophie ~ NRP& « Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 47.03 Immunologie (option clinique)
P0087 Cs - Service de Médecine Interne et d’lmmunologie Clinique / NHC
KREMER Stéphane NRP6 « Péle d’'Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale (option
MO0038 / PO174 Ccs - Service Imagerie Il - Neuroradio Ostéoarticulaire - Pédiatrie / HP clinique)
KUHN Pierre NRP6 « Péle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01 Pédiatrie
P0175 Cs - Serv. de Néonatologie et Réanimation néonatale (Pédiatrie Il)/HP
KURTZ Jean-Emmanuel RPO « Péle d’'Onco-Hématologie 47.02 Option : Cancérologie (clinique)
P0089 NCS - Service d’hématologie / ICANS
Mme LALANNE-TONGIO NRP6 « Péle de Psychiatrie, Santé mentale et Addictologie 49.03 Psychiatrie d’adultes ; Addictologie
Laurence Cs - Service de Psychiatrie | / Hopital Civil (Option : Addictologie)
P0202
LANG Hervé NRP6 « Péle de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, 52.04 Urologie
P0090 NCS Chirurgie maxillofaciale, Morphologie et Dermatologie

- Service de Chirurgie Urologique / Nouvel Hopital Civil
LAUGEL Vincent RP& « Poéle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01 Pédiatrie
P0092 Ccs - Service de Pédiatrie 1 / Hopital Hautepierre
Mme LEJAY Anne NRP6 « Pole d’activité médico-chirurgicale cardiovasculaire 51.04 Option : Chirurgie vasculaire
Mo102 /PO217 NCS - Service de Chirurgie vasculaire et de Tranplantation rénale / NHC
LE MINOR Jean-Marie NRP6 - Pole d’'Imagerie 42.01 Anatomie
P0190 NCS - Institut d’Anatomie Normale / Faculté de Médecine

- Service de Neuroradiologie, d'imagerie Ostéoarticulaire et
interventionnelle/ Hopital de Hautepierre

LESSINGER Jean-Marc RP6 « Péle de Biologie 82.00 Sciences Biologiques de Pharmacie
PO Cs - Laboratoire de Biochimie générale et spécialisée / LBGS / NHC

- Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / Hautepierre
LIPSKER Dan NRP6 - Pole de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, 50.03 Dermato-vénéréologie
P0093 NCS Chirurgie maxillofaciale, Morphologie et Dermatologie

- Service de Dermatologie / Hopital Civil
LIVERNEAUX Philippe RPO « Pdle de I’Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologique
P0094 NCS - Service de Chirurgie de la Main - SOS Main / Hop. de Hautepierre
MALOUF Gabriel NRP6 « Péle d’'Onco-hématologie 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
P0203 NCS - Service d’'Oncologie médicale / ICANS Option : Cancérologie
MARK Manuel NRP6 « Péle de Biologie 54.05 Biologie et médecine du développement
P0098 NCS - Département Génomique fonctionnelle et cancer / IGBMC et de la reproduction (option biologique)
MARTIN Thierry NRP6 « Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 47.03 Immunologie (option clinique)
P0099 NCS - Service de Médecine Interne et d’Immunologie Cliniqgue / NHC
Mme MASCAUX Céline NRP6 « Péle de Pathologie thoracique 51.01 Pneumologie ; Addictologie
P0210 NCS - Service de Pneumologie / Nouvel Hopital Civil
Mme MATHELIN Carole NRP6 « Pole de Gynécologie-Obstétrique 54.03 Gynécologie-Obstétrique ; Gynécologie
P0101 Cs - Unité de Sénologie / ICANS Médicale
MAUVIEUX Laurent NRP6 « Péle d’'Onco-Hématologie 47.01 Hématologie ; Transfusion
P0102 Cs - Laboratoire d’Hématologie Biologique - Hopital de Hautepierre Option Hématologie Biologique

- Institut d’Hématologie / Faculté de Médecine
MAZZUCOTELLI Jean-Philippe NRP6 « Péle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.03 Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
P0103 cs - Service de Chirurgie Cardio-vasculaire / Nouvel Hopital Civil
MENARD Didier NRP6 « Péle de Biologie 45.02 Parasitologie et mycologie
P0222 NCS - Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale/PTM HUS (option biologique)
MERTES Paul-Michel RP6 « Péle d’Anesthésiologie / Réanimations chirurgicales / SAMU- 48.01 Option : Anesthésiologie-Réanimation
P0104 Ccs SMUR (type mixte)

- Service d’Anesthésiologie-Réanimation chirurgicale / NHC
MEYER Alain NRP6 « Institut de Physiologie / Faculté de Médecine 44.02 Physiologie (option biologique)
M0093 / P0223 NCS « Péle de Pathologie thoracique

- Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / NHC
MEYER Nicolas NRP6 « Pole de Santé publique et Santé au travail 46.04 Biostatistiques, Informatique Médicale et
P0105 NCS - Laboratoire de Biostatistiques / Hopital Civil Technologies de Communication

- Biostatistiques et Informatique / Faculté de médecine / Hop. Civil (option biologique)
MEZIANI Ferhat NRP6 « Péle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02 Réanimation
P0106 Cs - Service de Réanimation Médicale / Nouvel Hopital Civil
MONASSIER Laurent NRP6 « Péle de Pharmacie-pharmacologie 48.03 Option : Pharmacologie fondamentale
P0107 Ccs - Labo. de Neurobiologie et Pharmacologie cardio-vasculaire-

EA7295 / Fac

MOREL Olivier NRP6 - Pole d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Cardiologie
P0108 NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
MOULIN Bruno NRP6 « Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 52.03 Néphrologie
P0109 Cs - Service de Néphrologie - Transplantation / Nouvel Hopital Civil
MUTTER Didier RP6 « Pole Hépato-digestif de I'Hopital Civil 52.02 Chirurgie digestive
PO111 NCS - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive / NHC
NAMER lzzie Jacques NRP6 - Pole d’'Imagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
P0112 Ccs - Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS
NOEL Georges NRP6 « Pole d’'Imagerie 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
P0114 NCS - Service de radiothérapie / ICANS Option Radiothérapie biologique
NOLL Eric NRP6 « Pole d’Anesthésie Réanimation Chirurgicale SAMU-SMUR 48.01 Anesthésiologie-Réanimation
Mo111/P0218 NCS - Service Anesthésiologie et de Réanimation Chirurgicale - HP
OHANA Mickael NRP6 « Pole d’'Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale
P0211 NCS - Serv. d’'Imagerie B - Imagerie viscérale et cardio-vasculaire / NHC (option clinique)
OHLMANN Patrick RP6 « Pole d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Cardiologie
P0115 Cs - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
Mme OLLAND Anne NRP6 « Péle de Pathologie Thoracique 51.03 Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
P0204 NCS - Service de Chirurgie thoracique / Nouvel Hopital Civil
Mme PAILLARD Catherine NRP6 « Poéle médico-chirurgicale de Pédiatrie 54.01 Pédiatrie
P0180 Cs - Service de Pédiatrie |1l / Hopital de Hautepierre
PELACCIA Thierry NRP& « Pole d’Anesthésie / Réanimation chirurgicales / SAMU-SMUR 48.05 Réanimation ; Médecine d’urgence
P0205 NCS - Centre de formation et de recherche en pédagogie des sciences Option : Médecine d’urgences

de la santé / Faculté




NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / L isation Sous-section du Conseil National des Universités

Mme PERRETTA Silvana NRP6 « Pole Hépato-digestif de I'Hopital Civil 52.02 Chirurgie digestive
P0O117 NCS - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive / Nouvel Hopital Civil
PESSAUX Patrick NRP6 « Péle des Pathologies digestives, hépatiques et de la 52.02 Chirurgie Digestive
P0118 Ccs transplantation

- Service de Chirurgie Viscérale et Digestive / Nouvel Hopital Civil
PETIT Thierry CDp « ICANS 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
P0119 - Département de médecine oncologique Option : Cancérologie Clinique
PIVOT Xavier NRP6 < ICANS 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
P0206 NCS - Département de médecine oncologique Option : Cancérologie Clinique
POTTECHER Julien NRP6 - Pole d’Anesthésie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR 48.01 Anesthésiologie-réanimation ;
P0181 cs - Service d’Anesthésie et de Réanimation Chirurgicale/Hautepierre Médecine d’urgence (option clinique)
PRADIGNAC Alain NRP& - Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, 44.04 Nutrition
P0123 NCS Endocrinologie, Diabétologie (MIRNED)

- Service de Médecine interne et nutrition / HP
PROUST Frangois NRP6 « Péle Téte et Cou 49.02 Neurochirurgie
P0182 Cs - Service de Neurochirurgie / Hopital de Hautepierre
Pr RAUL Jean-Sébastien NRP6 « Péle de Biologie 46.03 Médecine Légale et droit de la santé
P0125 Cs - Service de Médecine Légale, Consultation d’Urgences médico-

judiciaires et Laboratoire de Toxicologie / Faculté et NHC
« Institut de Médecine Légale / Faculté de Médecine

REIMUND Jean-Marie NRP6 « Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la 52.01 Option : Gastro-entérologie
P0126 NCS transplantation

- Serv. d’Hépato-Gastro-Entérologie et d’Assistance Nutritive / HP
Pr RICCI Roméo NRP& « Péle de Biologie 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
Po127 NCS - Département Biologie du développement et cellules souches /

IGBMC

ROHR Serge NRP6 « Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la 53.02 Chirurgie générale
P0128 Cs transplantation

- Service de Chirurgie générale et Digestive / HP
ROMAIN Benoit NRP6 - Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la 53.02 Chirurgie générale
Moo061 / P0224 NCS transplantation

- Service de Chirurgie générale et Digestive / HP
Mme ROSSIGNOL -BERNARD NRP6 « Pole médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01 Pédiatrie
Sylvie NCS - Service de Pédiatrie | / Hopital de Hautepierre
PO196
ROUL Gérald NRP6 « Péle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Cardiologie
P0129 NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hépital Civi
Mme ROY Catherine NRP6 « Péle d’'Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale (opt clinique)
P0140 cs - Serv. d'Imagerie B - Imagerie viscérale et cardio-vasculaire / NHC
SANANES Nicolas NRP6 « Péle de Gynécologie-Obstétrique 54.03 Gynécologie-Obstétrique ; gynécologie
P0212 NCS - Service de Gynécologie-Obstétriquel/ HP médicale

Option : Gynécologie-Obstétrique

SAUER Arnaud NRP6 « Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 55.02 Ophtalmologie
P0183 NCS - Service d’Ophtalmologie / Nouvel Hopital Civil
SAULEAU Erik-André NRP6 « Péle de Santé publique et Santé au travail 46.04 Biostatigtiques, Informatique médicale et
P0184 NCS - Service de Santé Publique / Hopital Civil Technologies de Communication

- Biostatistiques et Informatique / Faculté de médecine / HC (option biologique)
SAUSSINE Christian RP6 « Pole d’'Urologie, Morphologie et Dermatologie 52.04 Urologie
P0143 Ccs - Service de Chirurgie Urologique / Nouvel Hopital Civil
Mme SCHATZ Claude NRP6 « Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 55.02 Ophtalmologie
Po147 Cs - Service d’'Ophtalmologie / Nouvel Hopital Civil
Mme SCHLUTH-BOLARD NRP6 « Péle de Biologie 47.04 Génétique (option biologique)
Caroline NCS - Laboratoire de Diagnostic Génétique / Nouvel Hépital Civil
P0225
SCHNEIDER Francis NRP6 « Péle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02 Réanimation
P0144 Cs - Service de Réanimation médicale / Hopital de Hautepierre
Mme SCHRODER Carmen NRP6 « Pole de Psychiatrie et de santé mentale 49.04 Pédopsychiatrie ; Addictologie
P0185 Cs - Service de Psychothérapie pour Enfants et Adolescents / HC
SCHULTZ Philippe NRP6 « Pole Téte et Cou - CETD 55.01 Oto-rhino-laryngologie
P0145 NCS - Serv. d’Oto-rhino-laryngologie et de Chirurgie cervico-faciale / HP
SERFATY Lawrence NRP6 « Péle des Pathologies digestives, hépatiques et de la 52.01 Gastro-entérologie ; Hépatologie ;
P0197 Ccs transplantation Addictologie

- Service d’Hépato-Gastro-Entérologie et d’Assistance Nutritive/HP Option : Hépatologie
SIBILIA Jean NRP& « Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, 50.01 Rhumatologie
P0146 NCS Endocrinologie, Diabétologie (MIRNED)

- Service de Rhumatologie / Hopital Hautepierre
STEPHAN Dominique NRP6 - Pole d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Option : Médecine vasculaire
P0150 Cs - Serv. des Maladies vasculaires-HTA-Pharmacologie clinique/NHC
THAVEAU Fabien NRP6 « Pole d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Option : Chirurgie vasculaire
P0152 NCS - Service de Chirurgie vasculaire et de transplantation rénale / NHC
Mme TRANCHANT Christine NRP6 - Pole Téte et Cou - CETD 49.01 Neurologie
P0153 CSs - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
VEILLON Francis NRP6 - Pole d’'Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale
P0155 Cs - Service d’lmagerie 1 - Imagerie viscérale, ORL et mammaire / HP (option clinique)
VELTEN Michel NRPO - Pdle de Santé publique et Santé au travail 46.01 Epidémiologie, économie de la santé
P0156 NCS - Département de Santé Publique / Secteur 3 - Epidémiologie et et prévention (option biologique)

Economie de la Santé / Hopital Civil
- Laboratoire d’Epidémiologie et de santé publique / HC / Faculté

VETTER Denis NRP& « Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, 52.01 Option : Gastro-entérologie
P0157 NCS Endocrinologie, Diabétologie (MIRNED)
- Service de Médecine Interne, Diabéte et Maladies
métaboliques/HC

VIDAILHET Pierre NRP6 « Péle de Psychiatrie et de santé mentale 49.03 Psychiatrie d’adultes

P0158 Cs - Service de Psychiatrie | / Hopital Civil

VIVILLE Stéphane NRP6 « Péle de Biologie 54.05 Biologie et médecine du développement
P0159 NCS - Laboratoire de Parasitologie et de Pathologies tropicales /Faculté et de la reproduction (option biologique)
VOGEL Thomas NRP6 « Péle de Gériatrie 51.01 Option : Gériatrie et biologie du vieillissement
P0160 Ccs - Serv. de soins de suite et réadaptation gériatrique/Hop.Robertsau

WEBER Jean-Christophe Pierre  NRP6 « Péle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 53.01 Option : Médecine Interne

P0162 cs - Service de Médecine Interne / Nouvel Hopital Civil




NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / L isation Sous-section du Conseil National des Universités

WOLF Philippe NRP6 « Péle des Pathologies digestives, hépatiques et de la 53.02 Chirurgie générale
P0207 NCS transplantation
- Service de Chirurgie Générale et de Transplantations
multiorganes / HP
- Coordonnateur des activités de prélévements et transplantations

des HU
Mme WOLFF Valérie NRP6 « Pole Téte et Cou 49.01 Neurologie
P0001 CS - Unité Neurovasculaire / Hopital de Hautepierre

HC : Hopital Civil - HP : Hopital de Hautepierre - NHC : Nouvel Hopital Civil - PTM = Plateau technique de microbiologie

*: CS (Chef de service) ou NCS (Non Chef de service hospitalier) Cspi : Chef de service par intérim CSp : Chef de service provisoire (un an)
CU : Chef d’unité fonctionnelle

P6 : Péle RP6 (Responsable de Pdle) ou NRP§ (Non Responsable de Pole)

Cons. : Consultanat hospitalier (poursuite des fonctions hospitalieres sans cheff erie de service) Dir : Directeur

(1) En surnombre universitaire jusqu’au 31.08.2018

(3) (7) Consultant hospitalier (pour un an) éventuellement renouvelable --> 31.08.2017

(5) En surnombre universitaire jusqu’au 31.08.2019 (8) Consultant hospitalier (pour une 2éme année) --> 31.08.2017

(6) En surnombre universitaire jusqu’au 31.08.2017 (9) Consultant hospitalier (pour une 3éme année) --> 31.08.2017

A4 - PROFESSEUR ASSOCIE DES UNIVERSITES

NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / Localisation Sous-section du Conseil National des Universités
CALVEL Laurent NRPGS + Pole Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 46.05 Médecine palliative
CS - Service de Soins palliatifs / NHC

HABERSETZER Frangois Cs + Pole Hépato-digestif 52.01 Gastro-Entérologie

- Service de Gastro-Entérologie - NHC
MIYAZAKI Toru + Péle de Biologie

- Laboratoire d’Immunologie Biologique / HC
SALVAT Eric Cs + Péle Téte-Cou

- Centre d’Evaluation et de Traitement de la Douleur / HP




B1 - MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS (MCU-PH)

MO0142

NOM et Prénoms CS*  Services Hospitaliers ou Institut / L isation Sous-section du Conseil National des Universités
AGIN Arnaud « Péle d’'Imagerie 43.01 Biophysique et Médecine nucléaire

Mooo1 - Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS

Mme ANTONI Delphine « Péle d'Imagerie 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie

M0109 - Service de Radiothérapie / ICANS

Mme AYME-DIETRICH Estelle
MO0117

« Péle de Parmacologie

- Unité de Pharmacologie clinique / Faculté de Médecine

48.03

Pharmacologie fondamentale ;
pharmacologie clinique ; addictologie
Option : pharmacologie fondamentale

Mme BIANCALANA Valérie

« Péle de Biologie

47.04

Génétique (option biologique)

Moo08 - Laboratoire de Diagnostic Génétique / Nouvel Hopital Civil

BLONDET Cyrille « Péle d’'Imagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
Moog1 - Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS (option clinique)

BOUSIGES Olivier « Péle de Biologie 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
Mo092 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP

Mme BRU Valérie « Péle de Biologie 45.02 Parasitologie et mycologie

M0045 - Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale/PTM HUS (option biologique)

- Institut de Parasitologie / Faculté de Médecine

Mme BUND Caroline

« Péle d’'Imagerie

43.01

Biophysique et médecine nucléaire

MO129 - Service de médecine nucléaire et imagerie moléculaire / ICANS

CARAPITO Raphaél « Péle de Biologie 47.03 Immunologie

Mo113 - Laboratoire d’Immunologie biologique / Nouvel Hopital Civil

CAZZATO Roberto « Pole d’'Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale
M0118 - Service d’Imagerie A interventionnelle / NHC (option clinique)

Mme CEBULA Héléne « Péle Téte-Cou 49.02 Neurochirurgie

Mo124 - Service de Neurochirurgie / HP

CERALINE Jocelyn « Péle de Biologie 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
Moo12 - Département de Biologie structurale Intégrative / IGBMC (option biologique)

CHERRIER Thomas « Péle de Biologie 47.03 Immunologie (option biologique)
Mo136 - Laboratoire d’Immunologie biologique / Nouvel Hépital Civil

CHOQUET Philippe « Péle d’'Imagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
MO0014 - UF6237 - Imagerie Préclinique / HP

CLERE-JEHL Raphaél « Péle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02 Réanimation

Mo137 - Service de Réanimation médicale / Hopital de Hautepierre

Mme CORDEANU Elena Mihaela - Pole d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Option : Médecine vasculaire

MO0138

- Serv. des Maladies vasculaires-HTA-Pharmacologie clinique/NHC

DALI-YOUCEF Ahmed Nassim
MO0017

« Péle de Biologie

- Laboratoire de Biochimie et Biologie moléculaire / NHC

44.01

Biochimie et biologie moléculaire

DELHORME Jean-Baptiste
MO130

« Péle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation

- Service de Chirurgie générale et Digestive / HP

53.02

Chirurgie générale

DEVYS Didier - Pole de Biologie 47.04 Génétique (option biologique)

Mo019 - Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hopital Civil

Mme DINKELACKER Véra « Péle Téte et Cou - CETD 49.01 Neurologie

MO131 - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre

DOLLE Pascal « Péle de Biologie 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
Moo21 - Laboratoire de Biochimie et biologie moléculaire / NHC

Mme ENACHE Irina - Pole de Pathologie thoracique 44.02 Physiologie

M0024 - Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / IGBMC

Mme FARRUGIA-JACAMON Audrey « Péle de Biologie 46.03 Médecine Légale et droit de la santé

MO0034

- Service de Médecine Légale, Consultation d’Urgences médico-
judiciaires et Laboratoire de Toxicologie / Faculté et HC
« Institut de Médecine Légale / Faculté de Médecine

FELTEN Renaud

« Péle Téte et Cou - CETD

48.04

Thérapeutique, Médecine de la douleur,

Mo0139 - Centre d’investigation Clinique (CIC) - AX5 / Hopital de Hautepierre Addicotlogie
FILISETTI Denis Cs « Péle de Biologie 45.02 Parasitologie et mycologie (option biologique)
M0025 - Labo. de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS et
Faculté
FOUCHER Jack « Institut de Physiologie / Faculté de Médecine 44.02 Physiologie (option clinique)
Mo027 « Pole de Psychiatrie et de santé mentale

- Service de Psychiatrie | / Hopital Civil

GANTNER Pierre

« Péle de Biologie

45.01

Bactériologie-Virologie ; Hygiéne Hospitaliere

MO132 - Laboratoire (Institut) de Virologie / PTM HUS et Faculté Option Bactériologie-Virologie biologique
GIES Vincent « Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 47.03 Immunologie (option clinique)

MO0140 - Service de Médecine Interne et d’lmmunologie Clinique / NHC

GRILLON Antoine « Péle de Biologie 45.01 Option : Bactériologie-virologie

MO133 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté (biologique)

GUERIN Eric « Péle de Biologie 44.03 Biologie cellulaire (option biologique)
M0032 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP

GUFFROY Aurélien « Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 47.03 Immunologie (option clinique)

MO0125 - Service de Médecine interne et d’'Immunologie clinique / NHC

Mme HARSAN-RASTEI Laura
M0119

« Pole d’'Imagerie

- Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS

43.01

Biophysique et médecine nucléaire

HUBELE Fabrice
M0033

« Péle d’'Imagerie

- Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS
- Service de Biophysique et de Médecine Nucléaire / NHC

43.01

Biophysique et médecine nucléaire

KASTNER Philippe

« Péle de Biologie

47.04

Génétique (option biologique)

Mo089 - Département Génomique fonctionnelle et cancer / IGBMC
Mme KEMMEL Véronique « Pole de Biologie 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
MO0036 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP
KOCH Guillaume - Institut d’Anatomie Normale / Faculté de Médecine 42.01 Anatomie (Option clinique)
M0126
Mme KRASNY-PACINI Agata « Pole de Médecine Physique et de Réadaptation 49.05 Médecine Physique et Réadaptation
MO134 - Institut Universitaire de Réadaptation / Clémenceau
Mme LAMOUR Valérie + Péle de Biologie 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
M0040 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP
Mme LANNES Béatrice « Institut d’Histologie / Faculté de Médecine 42.02 Histologie, Embryologie et Cytogénétique
M0041 « Péle de Biologie (option biologique)

- Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre
LAVAUX Thomas « Péle de Biologie 44.03 Biologie cellulaire
Mo042 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP




NOM et Prénoms CS*  Services H liers ou Institut / Locali 1 Sou: du Conseil National des Universités
LENORMAND Cédric « Péle de Chirurgie maxillo-faciale, Morphologie et Dermatologie 50.03 Dermato-Vénéréologie
Mo103 - Service de Dermatologie / Hopital Civil
LHERMITTE Benoit « Pole de Biologie 42.03 Anatomie et cytologie pathologiques
MO115 - Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre
LUTZ Jean-Christophe « Péle de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, Chirurgie 55.03 Chirurgie maxillo-faciale et stomatologie
Mo046 maxillofaciale, Morphologie et Dermatologie
- Service de Chirurgie Plastique et Maxillo-faciale / Hopital Civil
MIGUET Laurent « Péle de Biologie 44.03 Biologie cellulaire
Mo047 - Laboratoire d’Hématologie biologique / Hopital de Hautepierre et NHC (type mixte : biologique)
Mme MOUTOU Céline « Péle de Biologie 54.05 Biologie et médecine du développement
ép. GUNTHNER Ccs - Laboratoire de Diagnostic préimplantatoire / CMCO Schiltigheim et de la reproduction (option biologique)
MO0049
MULLER Jean « Péle de Biologie 47.04 Génétique (option biologique)
MO0050 - Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hopital Civil
Mme NICOLAE Alina - Pole de Biologie 42.03 Anatomie et Cytologie Pathologiques
Mo127 - Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre (Option Clinique)
Mme NOURRY Nathalie « Péle de Santé publique et Santé au travail 46.02 Médecine et Santé au Travail (option
Moo11 - Serv. de Pathologie professionnelle et de Médecine du travail/HC clinique)
PENCREAC'H Erwan « Péle de Biologie 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
Mo052 - Laboratoire de Biochimie et biologie moléculaire / NHC
PFAFF Alexander « Pole de Biologie 45.02 Parasitologie et mycologie
MO0053 - Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale /PTM HUS
Mme PITON Amélie « Péle de Biologie 47.04 Génétique (option biologique)
MO0094 - Laboratoire de Diagnostic génétique / NHC
Mme PORTER Louise - Pole de Biologie 47.04 Génétique (type clinique)
MO135 - Service de Génétique Médicale / Hopital de Hautepierre
PREVOST Gilles « Péle de Biologie 45.01 Option : Bactériologie-virologie (biologique)
Mo057 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté
Mme RADOSAVLJEVIC Mirjana « Pole de Biologie 47.03 Immunologie (option biologique)
Mo058 - Laboratoire d’Immunologie biologique / Nouvel Hopital Civil
Mme REIX Nathalie « Péle de Biologie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire

M0095

- Laboratoire de Biochimie et Biologie moléculaire / NHC

- Service de Chirurgie / ICANS

Mme RIOU Marianne

- Pole de Pathologie thoracique

44.02

Physiologie (option clinique)

Mo141 - Service de Physiologie et explorations fonctionnelles / NHC
ROGUE Patrick (cf. A2) « Péle de Biologie 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
MO0060 - Laboratoire de Biochimie Générale et Spécialisée / NHC (option biologique)

Mme ROLLAND Delphine
MO121

« Péle de Biologie

- Laboratoire d’Hématologie biologique / Hautepierre

47.01

Hématologie ; transfusion
(type mixte : Hématologie)

Mme RUPPERT Elisabeth - Pole Téte et Cou 49.01 Neurologie
Mo106 - Service de Neurologie - Unité de Pathologie du Sommeil / HC
Mme SABOU Alina « Péle de Biologie 45.02 Parasitologie et mycologie

MO0096 - Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale/PTM HUS (option biologique)
- Institut de Parasitologie / Faculté de Médecine
Mme SCHEIDECKER Sophie « Péle de Biologie 47.04 Génétique
Mo122 - Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hépital Civil
SCHRAMM Frédéric - Pole de Biologie 45.01 Option : Bactériologie-virologie (biologique)

Moo68 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté
Mme SOLIS Morgane « Péle de Biologie 45.01 Bactériologie-Virologie ; hygiéne
Mo123 - Laboratoire de Virologie / Hopital de Hautepierre hospitaliere

Option : Bactériologie-Virologie

Mme SORDET Christelle
M0069

« Pdle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie,

Diabétologie (MIRNED)

- Service de Rhumatologie / Hépital de Hautepierre

50.01

Rhumatologie

Mme TALAGRAND-REBOUL Emilie

« Pdle de Biologie

45.01

Option : Bactériologie-virologie

Mo142 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté (biologique)

TALHA Samy - Pole de Pathologie thoracique 44.02 Physiologie (option clinique)

Mo070 - Service de Physiologie et explorations fonctionnelles / NHC

Mme TALON lIsabelle « Péle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.02 Chirurgie infantile

M0039 - Service de Chirurgie Pédiatrique / Hopital Hautepierre

TELETIN Marius « Pdle de Biologie 54.05 Biologie et médecine du développement
M0071 - Service de Biologie de la Reproduction / CMCO Schiltigheim et de la reproduction (option biologique)
VALLAT Laurent « Pdle de Biologie 47.01 Hématologie ; Transfusion

Mo074 - Laboratoire d'Immunologie Biologique - Hopital de Hautepierre Option Hématologie Biologique

Mme VELAY-RUSCH Aurélie
MO0128

« Pdle de Biologie
- Laboratoire de Virologie / Hopital Civil

45.01

Bactériologie-Virologie ; Hygiéne Hospitaliére
Option Bactériologie-Virologie biologique

Mme VILLARD Odile

« Péle de Biologie

45.02

Parasitologie et mycologie (option biologique)

Mo076 - Labo. de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS et Fac

Mme WOLF Michéle « Chargé de mission - Administration générale 48.03 Option : Pharmacologie fondamentale
Moo10 - Direction de la Qualité / Hopital Civil

Mme ZALOSZYC Ariane « Pole Médico-Chirurgical de Pédiatrie 54.01 Pédiatrie

ép. MARCANTONI - Service de Pédiatrie | / Hopital de Hautepierre

MO116

ZOLL Joff rey « Pdle de Pathologie thoracique 44.02 Physiologie (option clinique)

Moo77 - Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / HC

B2 - PROFESSEURS DES UNIVERSITES (monoappartenant)

Pr BONAH Christian P0166

Département d’Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine

72.

Epistémologie - Histoire des sciences et des
Techniques




B3 - MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES (monoappartenant)

Mr KESSEL Nils Département d’Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine 72.  Epistémologie - Histoire des sciences et des
Techniques

Mr LANDRE Lionel ICUBE-UMR 7357 - Equipe IMIS / Faculté de Médecine 69.  Neurosciences

Mme THOMAS Marion Département d’Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine 72.  Epistémologie - Histoire des sciences et des
Techniques

Mme SCARFONE Marianna Département d’Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine 72.  Epistémologie - Histoire des sciences et des

M0082 Techniques

Mr ZIMMER Alexis Département d’Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine 72.  Epistémologie - Histoire des sciences et des
Techniques

C - ENSEIGNANTS ASSOCIES DE MEDECINE GENERALE

C1 - PROFESSEURS ASSOCIES DES UNIVERSITES DE M. G. (mi-temps)

Pr Ass. GRIES Jean-Luc M0084 Médecine générale (01.09.2017)
Pre Ass. GROB-BERTHOU Anne  M0109 Médecine générale (01.09.2015)
Pr Ass. GUILLOU Philippe M0089 Médecine générale (01.11.2013)
Pr Ass. HILD Philippe MO0090 Médecine générale (01.11.2013)
Pr Ass. ROUGERIE Fabien M0097 Médecine générale (01.09.2014)

C2 - MAITRE DE CONFERENCES DES UNIVERSITES DE MEDECINE GENERALE - TITULAIRE

Dre CHAMBE Juliette M0108 53.03 Médecine générale (01.09.2015)
Dr LORENZO Mathieu 53.03 Médecine générale

C3 - MAITRES DE CONFERENCES ASSOCIES DES UNIVERSITES DE M. G. (mi-temps)

Dre DUMAS Claire Médecine générale (01.09.2016 au 31.08.2019)
Dre SANSELME Anne-Elisabeth Médecine générale
Dr SCHMITT Yannick Médecine générale

D - ENSEIGNANTS DE LANGUES ETRANGERES

D1 - PROFESSEUR AGREGE, PRAG et PRCE DE LANGUES

Mme ACKER-KESSLER Pia M0085 Professeure certifiée d’Anglais (depuis 01.09.03)
Mme CANDAS Peggy M0086 Professeure agrégée d’Anglais (depuis le 01.09.99)
Mme SIEBENBOUR Marie-Noélle  M0087 Professeure certifiée d’Allemand (depuis 01.09.11)
Mme JUNGER Nicole M0088 Professeure certifiée d’Anglais (depuis 01.09.09)
Mme MARTEN Susanne M0098 Professeure certifiée d’Allemand (depuis 01.09.14)




E - PRATICIENS HOSPITALIERS - CHEFS DE SERVICE NON UNIVERSITAIRES

Dr ASTRUC Dominique - Pole médico-chirurgical de Pédiatrie

- Service de Réanimation pédiatrique spécialisée et de surveillance continue / Hopital de Hautepierre

Dr DE MARCHI Martin « Péle Oncologie médico-chirurgicale et d’Hématologie

- Service d’'Oncologie Médicale / ICANS
Mme Dre GERARD Bénédicte - Pdle de Biologie

- Laboratoire de Diagnostic Génétique / Nouvel Hopital Civil
Mme Dre GOURIEUX Bénédicte « Pdle de Pharmacie-pharmacologie

- Service de Pharmacie-Stérilisation / Nouvel Hopital Civil
Dr KARCHER Patrick « Pole de Gériatrie

- Service de Soins de suite de Longue Durée et d’hébergement gériatrique / EHPAD / Hopital de la Robertsau
Mme Dre LALLEMAN Lucie « Pole Urgences - SAMU67 - Médecine Intensive et Réanimation

- Permanence d’accées aux soins de santé - La Boussole (PASS)
Dr LEFEBVRE Nicolas « Pole de Spécialités Médicales - Ophtalmologie - Hygiene (SMO)

- Service des Maladies Infectieuses et Tropicales / Nouvel Hopital Civil
Mme Dre LICHTBLAU Isabelle « Pdle de Biologie

- Laboratoire de biologie de la reproduction / CMCO de Schiltigheim
Mme Dre MARTIN-HUNYADI Catherine « Péle de Gériatrie

- Secteur Evaluation / Hopital de la Robertsau
Dr NISAND Gabriel « Pdle de Santé Publique et Santé au travail

- Service de Santé Publique - DIM / Hopital Civil
Mme Dre PETIT Flore « Pdle de Spécialités Médicales - Ophtalmologie - Hygiéne (SMO)

- UCSA
Dr PIRRELLO Olivier « Pdle de Gynécologie et d’Obstétrique

- Service de Gynécologie-Obstétriqgue / CMCO
Dr REY David - Pdle Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO

- «Le trait d'union» - Centre de soins de l'infection par le VIH / Nouvel Hopital Civil
Mme Dre RONDE OUSTEAU Cécile « Péle Locomax

- Service de Chirurgie Séptique / Hopital de Hautepierre
Mme Dre RONGIERES Catherine « Pole de Gynécologie et d’Obstétrique

- Centre Clinico Biologique d’AMP / CMC
Dr TCHOMAKOV Dimitar « Pole Médico-Chirurgical de Pédiatrie

- Service des Urgences Médico-Chirurgicales pédiatriques / Hopital de Hautepierre
Mme Dre WEISS Anne « Péle Urgences - SAMU67 - Médecine Intensive et Réanimation

- SAMU

F1 - PROFESSEURS EMERITES

o de droit et a vie (membre de I'Institut)
CHAMBON Pierre (Biochimie et biologie moléculaire)
MANDEL Jean-Louis (Génétique et biologie moléculaire et cellulaire)

o

pour trois ans (1er avril 2019 au 31 mars 2022)
Mme STEIB Annick (Anesthésie, Réanimation chirurgicale)

o

pour trois ans (1er septembre 2019 au 31 aout 2022)

DUFOUR Patrick (Cancérologie clinique)

NISAND Israél (Gynécologie-obstétrique)

PINGET Michel (Endocrinologie, diabete et maladies métaboliques)
Mme QUOIX Elisabeth (Pneumologie)

o

pour trois ans (1er septembre 2020 au 31 aout 2023)

BELLOCQ Jean-Pierre (Service de Pathologie)

DANION Jean-Marie (Psychiatrie)

KEMPF Jean-Francois (Chirurgie orthopédique et de la main)
KOPFERSCHMITT Jacques (Urgences médico-chirurgicales Adultes)

o

pour trois ans (1er septembre 2021 au 31 aout 2024)

DANION Anne (Pédopsychiatrie, addictologie)

DIEMUNSCH Pierre (Anesthésiologie et Réanimation chirurgicale)
HERBRECHT Raoul (Hématologie)

STEIB Jean-Paul (Chirurgie du rachis)

F2 - PROFESSEUR des UNIVERSITES ASSOCIE (mi-temps)

M. SOLER Luc CNU-31 IRCAD (01.09.2009 - 30.09.2012 / renouvelé 01.10.2012-30.09.2015-30.09.2021)

F3 - PROFESSEURS CONVENTIONNES* DE L’UNIVERSITE

Pr CHARRON Dominique (2019-2020)
Pr KINTZ Pascal (2019-2020)
Pr LAND Walter G. (2019-2020)
Pr MAHE Antoine (2019-2020)
Pr MASTELLI Antoine (2019-2020)
Pr REIS Jacques (2019-2020)
Pre RONGIERES Catherine (2019-2020) (* 4 années au maximum)
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G1 - PROFESSEURS HONORAIRES

ADLOFF Michel (Chirurgie digestive) / 01.09.94

BABIN Serge (Orthopédie et Traumatologie) / 01.09.01
BALDAUF Jean-Jacques (Gynécologie obstétrique) / 01.09.21
BAREISS Pierre (Cardiologie) / 01.09.12
BATZENSCHLAGER André (Anatomie Pathologique) / 01.10.95
BAUMANN René (Hépato-gastro-entérologie) / 01.09.10
BERGERAT Jean-Pierre (Cancérologie) / 01.01.16

BERTHEL Marc (Gériatrie) / 01.09.18

BIENTZ Michel (Hygiéne Hospitaliere) / 01.09.04

BLICKLE Jean-Frédéric (Médecine Interne) / 15.10.17
BLOCH Pierre (Radiologie) / 01.10.95

BOEHM-BURGER Nelly (Histologie) / 01.09.20

BOURJAT Pierre (Radiologie) / 01.09.03

BOUSQUET Pascal (Pharmacologie) / 01.09.19
BRECHENMACHER Claude (Cardiologie) / 01.07.99
BRETTES Jean-Philippe (Gynécologie-Obstétrique) / 01.09.10
BURGHARD Guy (Pneumologie) / 01.10.86

BURSZTEJN Claude (Pédopsychiatrie) / 01.09.18
CANTINEAU Alain (Medecine et Santé au travail) /01.09.15
CAZENAVE Jean-Pierre (Hématologie) / 01.09.15

CHAMPY Maxime (Stomatologie) / 01.10.95

CHAUVIN Michel (Cardiologue) / 01.09.18

CHELLY Jameleddine (Diagnostic génétique) / 01.09.20
CINQUALBRE Jacques (Chirurgie générale) /01.10.12
CLAVERT Jean-Michel (Chirurgie infantile) / 31.10.16
COLLARD Maurice (Neurologie) / 01.09.00
CONSTANTINESCO André (Biophysique et médecine nucléaire) /01.09.11
DIETEMANN Jean-Louis (Radiologie) / 01.09.17

DOFFOEL Michel (Gastroentérologie) / 01.09.17

DUCLOS Bernard (Hépato-Gastro-Hépatologie) / 01.09.19
DUPEYRON Jean-Pierre (Anesthésiologie-Réa.Chir.) / 01.09.13
EISENMANN Bernard (Chirurgie cardio-vasculaire) / 01.04.10
FABRE Michel (Cytologie et histologie) / 01.09.02
FISCHBACH Michel (Pédiatrie / 01.10.16)

FLAMENT Jacques (Ophtalmologie) / 01.09.09

GAY Geérard (Hépato-gastro-entérologie) / 01.09.13
GERLINGER Pierre (Biol. de la Reproduction) / 01.09.04
GRUCKER Daniel (Institut de Physique Biologique) / 01.09.21
GUT Jean-Pierre (Virologie) / 01.09.14

HASSELMANN Michel (Réanimation médicale) / 01.09.18
HAUPTMANN Georges (Hématologie biologique) / 01.09.06
HEID Ernest (Dermatologie) / 01.09.04

IMLER Marc (Médecine interne) / 01.09.98

JACQMIN Didier (Urologie) / 09.08.17

JAECK Daniel (Chirurgie générale) / 01.09.11

JESEL Michel (Médecine physique et réadaptation) / 01.09.04
KAHN Jean-Luc (Anatomie) / 01.09.18

KEHR Pierre (Chirurgie orthopédique) / 01.09.06

KREMER Michel /01.05.98

KRETZ Jean-Georges (Chirurgie vasculaire) / 01.09.18
KRIEGER Jean (Neurologie) / 01.01.07

KUNTZ Jean-Louis (Rhumatologie) / 01.09.08

KUNTZMANN Francis (Gériatrie) / 01.09.07

KURTZ Daniel (Neurologie) / 01.09.98

LANG Gabriel (Orthopédie et traumatologie) / 01.10.98
LANGER Bruno (Gynécologie) / 01.11.19

LEVY Jean-Marc (Pédiatrie) / 01.10.95

LONSDORFER Jean (Physiologie) / 01.09.10

LUTZ Patrick (Pédiatrie) / 01.09.16

MAILLOT Claude (Anatomie normale) / 01.09.03
MAITRE Michel (Biochimie et biol. moléculaire) / 01.09.13
MANDEL Jean-Louis (Génétique) / 01.09.16

MANGIN Patrice (Médecine Légale) / 01.12.14

MANTZ Jean-Marie (Réanimation médicale) / 01.10.94
MARESCAUX Christian (Neurologie) / 01.09.19
MARESCAUX Jacques (Chirurgie digestive) / 01.09.16
MARK Jean-Joseph (Biochimie et biologie cellulaire) / 01.09.99
MESSER Jean (Pédiatrie) / 01.09.07

MEYER Christian (Chirurgie générale) / 01.09.13
MEYER Pierre (Biostatistiques, informatique méd.) / 01.09.10
MONTEIL Henri (Bactériologie) / 01.09.11

MOSSARD Jean-Marie (Cardiologie) / 01.09.09

OUDET Pierre (Biologie cellulaire) / 01.09.13

PASQUALI Jean-Louis (Immunologie clinique) / 01.09.15
PATRIS Michel (Psychiatrie) / 01.09.15

Mme PAULI Gabrielle (Pneumologie) / 01.09.11

PINGET Michel (Endocrinologie) / 01.09.19
POTTECHER Thierry (Anesthésie-Réanimation) / 01.09.18
REYS Philippe (Chirurgie générale) / 01.09.98

RITTER Jean (Gynécologie-Obstétrique) / 01.09.02
RUMPLER Yves (Biol. développement) / 01.09.10
SANDNER Guy (Physiologie) / 01.09.14

SAUDER Philippe (Réanimation médicale) / 01.09.20
SAUVAGE Paul (Chirurgie infantile) / 01.09.04
SCHLAEDER Guy (Gynécologie-Obstétrique) / 01.09.01
SCHLIENGER Jean-Louis (Médecine Interne) / 01.08.11
SCHRAUB Simon (Radiothérapie) / 01.09.12

SICK Henri (Anatomie Normale) / 01.09.06

STIERLE Jean-Luc (ORL) /01.09.10

STOLL Claude (Génétique) / 01.09.09

STOLL-KELLER Frangoise (Virologie) / 01.09.15
STORCK Daniel (Médecine interne) / 01.09.03

TEMPE Jean-Daniel (Réanimation médicale) / 01.09.06
TONGIO Jean (Radiologie) / 01.09.02

TREISSER Alain (Gynécologie-Obstétrique / 24.03.08
VAUTRAVERS Philippe (Médecine physique et réadaptation) / 01.09.16
VETTER Jean-Marie (Anatomie pathologique) / 01.09.13
VINCENDON Guy (Biochimie) / 01.09.08

WALTER Paul (Anatomie Pathologique) / 01.09.09
WATTIEZ Arnaud (Gynécologie Obstétrique) / 01.09.21
WIHLM Jean-Marie (Chirurgie thoracique) / 01.09.13
WILK Astrid (Chirurgie maxillo-faciale) / 01.09.15
WILLARD Daniel (Pédiatrie) / 01.09.96
WOLFRAM-GABEL Renée (Anatomie) / 01.09.96

Légende des adresses :

FAC : Faculté de Médecine : 4, rue Kirschleger - F - 67085 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.68.85.35.20 - Fax : 03.68.85.35.18 ou 03.68.85.34.67

HOPITAUX UNIVERSITAIRES DE STRASBOURG (HUS) :

- NHC : Nouvel Hépital Civil : 1, place de I'Hopital - BP 426 - F - 67091 Strasbourg Cedex - Tél. : 03 69 55 07 08
- HC : Hépital Civil : 1, Place de I'Hopital - B.P. 426 - F - 67091 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.11.67.68

- HP : Hépital de Hautepierre : Avenue Moliére - B.P. 49 - F - 67098 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.12.80.00

- Hépital de La Robertsau : 83, rue Himmerich - F - 67015 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.11.55.11

- Hépital de I'Elsau : 15, rue Cranach - 67200 Strasbourg - Tél. : 03.88.11.67.68

CMCO - Centre Médico-Chirurgical et Obstétrical : 19, rue Louis Pasteur - BP 120 - Schiltigheim - F - 67303 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.62.83.00
C.C.O.M. - Centre de Chirurgie Orthopédique et de la Main : 10, avenue Baumann - B.P. 96 - F - 67403 llikirch Graff enstaden Cedex - Tél. : 03.88.55.20.00
E.F.S. : Etablissement Francais du Sang - Alsace : 10, rue Spielmann - BP N°36 - 67065 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.21.25.25

Centre Régional de Lutte contre le cancer "Paul Strauss" - 3, rue de la Porte de I'Hopital - F-67085 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.25.24.24

IURC - Institut Universitaire de Réadaptation Clemenceau - CHU de Strasbourg et UGECAM (Union pour la Gestion des Etablissements des Caisses d’Assurance Maladie) -

45 boulevard Clemenceau - 67082 Strasbourg Cedex

RESPONSABLE DE LA BIBLIOTHEQUE DE MEDECINE ET ODONTOLOGIE ET DU
DEPARTEMENT SCIENCES, TECHNIQUES ET SANTE
DU SERVICE COMMUN DE DOCUMENTATION DE L'UNIVERSITE DE STRASBOURG

Monsieur Olivier DIVE, Conservateur

LAFACULTE A ARBETE QUE LES OPINIONS EMISES DANS LES DISSERTATIONS
QUI LUI SONT PRESENTEES DOIVENT ETRE CONSIDEREES COMME PROPRES
A LEURS AUTEURS ET QU'ELLE N'ENTEND NI LES APPROUVER, NI LES IMPROUVER
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SERMENT D’HIPPOCRATE

En présence des maitres de cette école, de mes chers condisciples, je promets et je jure au
nom de [’Etre supréme d'étre fidele aux lois de I'honneur et de la probité dans l'exercice de la
medecine. Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et n'exigerai jamais un salaire au-

dessus de mon travail.

Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s'y passe.

Ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a corvompre les

maeurs ni a favoriser les crimes.

Respectueux et reconnaissant envers mes maitres je rendrai a leurs enfants l'instruction que

Jj'ai recue de leurs peres.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis resté fidele a mes promesses. Que je sois

couvert d'opprobre et méprise de mes confreres si j'y manque.
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REMERCIEMENTS

A Monsieur le Professeur Dominique Stephan, Président du jury de thése : Vous me faites
le grand honneur de présider ce jury de thése sur un travail qui vous tenait a cceur et pour lequel
vous m’avez guidé dans sa compréhension. Je vous remercie de votre accueil et votre
accompagnement dans le monde de la médecine vasculaire et dans votre service qui m’a vu
grandir petit a petit et qui continuera a le voir pendant ma derniére internat d’internat en tant

que docteur junior. Veuillez recevoir ma plus grande considération et ma plus grande gratitude.

A Madame le Docteur Elena-Mihaela Cordeanu : Je te remercie fortement d’avoir dirigé ce
travail et de faire partie du jury de cette these. Merci pour ton accompagnement, tes conseils et
ta bienveillance dans la direction de cette thése. Merci également de m’avoir fait partager ton
impressionnante expérience de la médecine vasculaire. C’est un véritable plaisir de continuer a

apprendre et a évoluer a tes cotés pour la suite de mon parcours.

A Madame le Professeur Anne Lejay : Je vous remercie de faire partie du jury de cette these.
Votre présence est essentielle pour apporter a ce travail votre incroyable expérience et expertise
en chirurgie vasculaire. Veuillez recevoir ma plus grande considération et ma plus grande

gratitude.

A Monsieur le Docteur Amer Hamadé : Je vous remercie de faire partie du jury de cette these.
Je ne pourrai pas trouver un qualificatif assez grand pour décrire mon stage de médecine
vasculaire & vos cotés. Vous m’avez transmis votre immense expérience et j’ai ainsi pu
progresser et m’épanouir grace a vous. Veuillez recevoir ma plus grande considération et ma

plus grande gratitude.

A toute I’équipe du 1311. Je voudrai commencer a remercier mes toutes premieres cheffes,
Héléne, Marie et Marion, qui sont les premi€res personnes a avoir vu mon visage terrifi¢ et
perdu au premier jour de I’internat et qui m’ont accompagné, tenu par la main parfois et surtout
soutenu lors de cette premiere année d’internat bien compliquée (une toute petite pandémie est
passée par 1a). Merci a vous et ¢’est toujours un plaisir de vous revoir, de discuter et rire avec
vous. Je voudrai également remercier toute I’équipe paramédicale de ce service, a celles et

ceux qui sont partis s’épanouir ailleurs et celles et ceux toujours fideles au poste. J’ai adoré
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travailler avec vous dans les bons et les mauvais moments et j’espere continuer sur cette méme
lancée pour I’année qui suit.

A Samira, qui m’a vu arriver tout jeune interne et revenir avec plus d’assurance, tu es un des
moteurs de ce service et une belle personne.

A Laurence, une secrétaire sur tous les fronts mais surtout une personne en or toujours la pour
rendre service et remonter le moral. J’espére pouvoir te faire apprécier un jour la glace a la

lavande.

A toute I’équipe du 1314, ou j’y ai découvert le monde de la cardiologie, a Madame le
Docteur Koenig et 2 Madame le Docteur Douchet, je vous remercie pour votre gentillesse
et votre dévouement tant a mon égard qu’a vos patients. A Jean Jacques, merci pour tout ce
que tu m’as transmis pendant ce stage : tes connaissances et ton expertise en la cardiologie sont

impressionnantes et je suis honoré d’y avoir été initié a tes cotés.

A toute I’équipe des EFNI, a Sabrina, Nadége et Marie-Héléne qui tiennent le service
d’écho-vasculaire a bout de bras, merci pour votre bienveillance a mon égard et de me
challenger avec des échographies parfois bien piquantes. Merci a Elisabeth et 2 Elodie pour
tous ces moments passés au Strandness, heureusement que vous étiez 1a. A Gabrielle, merci
d’avoir poursuivi mon apprentissage de 1’échographie aux EFNI. A Corina, merci de toujours
me guider dans la cardiologie et de m’avoir aidé dans mon premier projet de these.

Je voudrai également remercier Christine Stirnemann pour ces quelques moments passés
ensemble en échographie et en phlébologie, j’aurai tellement voulu passer plus de temps en ta
compagnie pour que tu continues a me transmettre tes connaissances.

A Michel Lausecker, j’espere encore continuer a apprivoiser le monde de la phlébologie avec
vous pendant cette derniére année d’internat tant votre expertise dans ce domaine est

considérable.

Je tiens a remercier tout particuliérement Julie Marescaux, avec qui j’ai eu la chance de
travailler tous les jeudis matins. Tous ces moments de partage et d’apprentissage a tes cotés
m’ont permis de progresser énormément et d’améliorer ma réflexion. Mille merci de m’avoir
accueilli dans ton magnifique cabinet. Cet instant m’a donné un véritable ¢lan de motivation et
m’a conforté dans le fait de continuer dans cette merveilleuse spécialité. Merci pour tout, et

j’espere continuer a travailler avec toi dans le futur.
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A tous les chefs de cardiologie qui m’ont encadré pendant mes gardes de secteur, et a tous ces
repas de garde partagés qui remontaient bien le moral. J’ai énormément appris a vos cOtés.

Merci pour tout et je suis heureux de continuer a collaborer avec vous pendant I’année a venir.

A Marie-B ma « maman » d’échographie. Je débarquais petit oisillon a Colmar il y’a
maintenant preés de 2 ans, naif d’échographie. Aupres de toi j’ai évolué et appris a voler. Comme
tu le sais, apprendre 1’échographie a tes cotés a été un plaisir. Ton expérience, ta pédagogie et
ta patience sont exceptionnelles. Ces petits moments de détente autour d’un jus de pomme et
de quelques gateaux me manquent beaucoup, désolé¢ pour ma gourmandise communicative.
Jespere que le « flatteur-excuseur » te manque aussi. Hate de venir faire quelques
remplacements dans le « cab ».

A Wael, méme si I’apprentissage a tes cotés fut plus court, ¢’était un véritable plaisir. Merci
pour tout ce que tu m’as appris en échographie mais également dans d’autres domaines divers
et variés, et surtout pour ta bonne humeur et ton humour. Ton duo avec Marie-B est pour moi
iconique et irremplagable. J’ai hate de pouvoir de nouveau travailler avec toi, et reboire

quelques bigres.

A toute I’équipe de cardiologie et du LECV de I’hopital Pasteur de Colmar, je n’oublierai
pas tous ces instants passés avec vous. A John et a Andrei, merci d’avoir continué¢ a
m’apprendre tant de choses en cardiologie. Andrei je te souhaite plein de bonne chose pour la
prochaine aventure qui t’attend, et John j’espére qu’on aura 1’occasion de retravailler

ensemble... promis je n’ai fait expres pour les gardes.

Je souhaite remercier également toute la merveilleuse équipe de vasculaire et de cardiologie
de I’hdpital Emile Muller de Mulhouse, qui sont au-dela d’étre de formidables collégues de
travail, sont de formidables personnes que j’ai eu la chance de rencontrer et avec qui j’ai
éprouve un réel plaisir de travailler. A Bastien, avec qui j’ai continu¢ de me perfectionner en
médecine vasculaire et en échographie. Je suis heureux d’avoir fait ta connaissance juste avant
ton départ de I’hdpital, ca n’aurait pas été pareil sans. Merci pour tout ce que tu m’as appris au
fil de ces 6 mois. On se revoit vite autour d’un verre.

A Nathalie, une infirmicére extraordinaire tant humainement que professionnellement. Ton
expertise dans la prise en charge des plaies est véritablement impressionnante et ce que tu m’as

transmis me sert toujours quotidiennement. Heureusement que tu étais la.
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A I’équipe de secrétaire de choc que j’ai eu 'immense joie de rencontrer et de travailler, merci
car sans vous ¢a n’aurait pas été pareil non plus. Lamia, nos fous rires me manquent beaucoup,

comment les oublier.

A toute I’équipe de chirurgie vasculaire de I’hopital Pasteur de Colmar, a Monsieur le
Docteur Benjamin Kretz, je vous remercie de m’avoir accueilli dans un monde qui m’était
inconnu. A Pierre et a Raluca, merci d’avoir toujours été patients et bienveillants avec moi et
d’avoir participé a me faire aimer la chirurgie. J’espere que ma passion pour les amputations
ne vous a pas effrayé.

A Sophie, la découverte de la chirurgie thoracique a ét€ un véritable plaisir a tes cotés.

A mes co-internes, David, Elena et Yohan, merci de m’avoir intégré dans ce monde de la

chirurgie, je n’oublierai jamais tous vos conseils.

Un énorme remerciement a Marjolaine, qui est devenue, au-dela d’une co-interne, une amie
trés chere et pour laquelle j’éprouve un profond respect. Tu as été 1a des le début, quand j’étais
encore un « pioupiou », pour m’accompagner, me guider dans mes choix, répondre a toutes
mes interrogations, mes remises en question. Sans toi les débuts auraient été fort compliqués.
Tes coups de pressions pour la thése autour de quelques biéres étaient déstabilisants mais 6
combien nécessaires et bénéfique pour moi. Je sais que tu réves encore de ma légendaire tenue
de pétanque a mon premier congres, ce fut un plaisir de te la faire partager.

Travailler avec et aupres de toi durant ces différents semestres, bien mouvementés, a été source
d’un immense plaisir et de progression. J’ai découvert une personne formidable avec qui j’aurai

un plaisir de collaborer plus tard. Le duo Talbot - Blanquier ne fait que commencer.

A Jonathan, je te souhaite que du bonheur dans I’aventure qui t’attend.

A Quentin, mon co-interne de promotion et co-chef dans quelques mois, bon courage a toi pour
cette derniere ligne droite. J’ai hate de pouvoir travailler avec toi et affronter ensemble cette
année de docteur junior qui nous attend.

A Safiatou et Anais, courage a vous deux, les quelques semestres qui vous restent vont étre
décisifs et intenses, j’ai hate de vous retrouver bientot.

A Camille et Clara, accrochez-vous ¢a vaut vraiment le coup.
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A mes premiers collégues de chocs, Maximilien et Romain, avec qui j’ai affronté ce premier
semestre d’internat, vivre cette expérience avec vous a €té formidable. Heureusement que vous
¢tiez 1a dans les bons et les mauvais moments que nous avons traversés. Merci a toi Romain
d’avoir été ce vieil interne bienveillant. Vous €tes devenu de trés bons amis au fil des années et

je vous souhaite le meilleur pour la suite.

A Clément et Olivier... comment dire que sans vous ce semestre dernier aurait été plus que
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I. INTRODUCTION

I.1. L’ Artériopathie oblitérante des membres inférieurs : définition

L‘artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est définie d’aprés la conférence de
consensus de la Société frangaise de médecine vasculaire (SFMV) et de la Société de chirurgie
vasculaire et endovasculaire francaise (SCVE) par un rétrécissement du calibre des artéres a
destination des membres inférieurs, qui entraine une perte de charge hémodynamique, avec ou
sans traduction clinique. Cette pathologie affecte 1’arbre artériel, de I’extrémité de 1’aorte
abdominale jusqu’aux arteres distales.

L’ AOMI représente I'un des modes d’expressions principaux de la maladie athéromateuse.
Ainsi, dans 97% des cas elle est causée par ’athérosclérose, caractérisée par le dépot de plaques
a contenu essentiellement lipidique (athérome) sur la paroi des artéres, entrainant des altérations
fonctionnelles et morphologiques. Il s’agit d’un phénoméne complexe qui fait intervenir a la
fois des mécanismes inflammatoires ainsi que des altérations fonctionnelles et morphologiques
de I’endothélium favorisant la pénétration des lipoprotéines a basse densité (low density
lipoproteins — LDL) qui vont interagir avec les macrophages et les cellules musculaires lisses
de la média pour former la plaque athérosclérose. L histoire naturelle des plaques d’athérome
se fait vers Iaugmentation du volume avec réduction progressive de la lumiere artérielle
circulante. Ce processus s’accélere avec 1’dge et sous I’impact des facteurs de risque

cardiovasculaires conventionnels (hypertension, diabéte, dyslipidémie, tabagisme, obésité).

Le diagnostic &’ AOMI est fondé actuellement sur un critere hémodynamique représenté par la
mesure de I’indice de pression systolique cheville/bras (IPS) au repos par méthode Doppler
(1,2).

L’IPS est considéré normal entre 0,91 et 1,40 selon I’ Association Américaine de Cardiologie
(AHA), selon la Société de Chirurgie Vasculaire (SVS) et la Société Européenne de Cardiologie
et de Chirurgie vasculaire (ESC-ESVS) (2,3).

Pour la Société¢ Européenne de Médecine Vasculaire, les valeurs normales sont comprises entre
0,9 et 1,3 (4). LIPS est considéré comme un bon outil de dépistage de ’AOMI dans la
population générale ayant une spécificité de >80% pour la détection d’une sténose > 50% en
cas d’IPS<0.90 (5) Cependant, sa sensibilit¢ diminue pour les sujets agés, diabétiques ou
insuffisants rénaux en raison des calcifications de la média. Cette médiacalcose conduit a une

augmentation de la rigidité vasculaire rendant les artéres incompressibles et entrainant une
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surestimation de la pression a la cheville et une mesure faussement normale de I’IPS ne pouvant
pas préjuger des altérations hémodynamiques sur les axes artériels explorés (5). La prévalence
de ’AOMI parmi les sujets présentant un IPS>1.4 est estimée entre 62 et 80% (6,7) .

De plus, la mesure de I’IPS peut étre faussée, comme celle de la pression artérielle brachiale en
cas de fibrillation atriale ; en effet, il a été rapporté un risque de sur-diagnostic d’AOMI en cas
d’IPS borderline chez le sujet en fibrillation atriale alors qu’un IPS normal conserve sa valeur
prédictive négative ¢élevée (8). In fine, la sensibilité diagnostique de I’IPS est moindre pour des
IPS borderline 0.91- 1 et peut étre améliorée par la réalisation d’une mesure de 1I’IPS post-effort
(épreuve de Strandness) (9).

L’index de pression a I’orteil (/PSO) n’est pas altéré par la médiacalcose (les vaisseaux de petits
calibres étant moins touchés par ce processus). La valeur normale retenue par le consensus

francais inter-sociétés de 2021 est un IPSO>0.7 (1).

Sur le plan épidémiologique, on estime que I’ AOMI toucherait environ 200 millions d’individus
dans le monde. En France, c’est prés d’un million de personnes qui serait touché par cette
maladie. Sa détection en est complexe car environ 2/3 des cas présentent une forme
asymptomatique de la pathologie (10). En termes de prévalence, elle se situe en troisieme
position parmi les pathologies cardiovasculaires les plus fréquentes apres ’infarctus du
myocarde (IDM) et I’accident vasculaire cérébral (AVC) (11). Sa prévalence est estimée a 10-

25% apres 55 ans et peut atteindre jusqu’a 40% apres 1’age de 80 ans (12)

1.2. L.’ischémie chronique menacante : vers un nouveau concept

L’AOMI est une pathologie évolutive, c’est a dire qu’elle présente plusieurs stades au cours de
son histoire clinique (1,3,13,14). Plusieurs classifications ont existé au cours de la description
de cette maladie (Classification de Leriche et Fontaine, Classification de Rutherford), mais celle
admise actuellement est une classification clinique et hémodynamique en 3 stades.

L’ischémie dite chronique était caractérisée par la présence de douleurs de décubitus évoluant
depuis au moins 15 jours et/ou la présence d’un trouble trophique (ulcére ou gangréne). Suite
au développement ces dernie¢res années de l’utilisation des parameétres microcirculatoires
hémodynamiques permettant d’évaluer la sévérit¢ de ’AOMI (PGO, IPSO, TcPO2), son
diagnostic est devenu plus précis. C’est ainsi que les notions d’ischémie chronique permanente
ou critique des membres inférieurs sont substituées par le terme d’ischémie chronique

menacante (ICM) (2,15).
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Le diagnostic d’'une ICM comporte ainsi un volet clinique et un volet hémodynamique :

- Sur le plan clinique : la présence de douleur de repos de nature ischémique typiquement
une douleur de décubitus associée ou non a un trouble trophique évoluant depuis au
moins 15 jours.

- Sur le plan hémodynamique : une altération des parameétres microcirculatoires: une
pression de cheville < 50mmHg, une pression au gros orteil (PGO) < 30mmHg et une

pression transcutanée en oxygene (TcPO2) <30mmHg (2,16).

L’ischémie chronique menacgante, représente un probléme majeur de santé publique, de par une
morbi-mortalit¢ non négligeable. Les données ¢épidémiologiques concernant ce stade
d’évolution sont éparses, principalement en raison d’une documentation incomplete par les
paramétres hémodynamiques ne permettant pas de classer les patients en ischémie chronique

menagante et ainsi les inclure dans les analyses.

L’incidence annuelle de I’'ICM serait estimée entre 500 et 1000 par million d’habitants (15).
On estime également que 5 a 10% des patients présentant une AOMI asymptomatique ou au
stade d’ischémie d’effort évoluent en cinq ans vers une ICM et que 1 a 3% des patients en
AOMI présentent d’emblée un stade d’ICM (15,17,18).

Nehler MR et al. retrouvaient dans une cohorte américaine rétrospective de plus de 200 000
patients souffrant d’AOMI une prévalence globalement similaire de 1’ischémie chronique
menagante entre hommes et femmes, mais croissante avec 1’age avec plus de 50% chez les

patients dont 1’age était supérieur ou égal a 70 ans (17).

Lorsque le diagnostic d’ICM est posé€, un score pronostique a été mis en place : le score Wound
Ischaemia and foot Infection (WIfI) (19) (Tableau 1) (Figure 1). Ce score permet d’évaluer le
risque d’amputation a un an et ainsi le bénéfice attendu d’une revascularisation en se basant sur
plusieurs critéres:

- L’aspect clinique du trouble trophique

- Les parametres hémodynamiques d’intérét (IPS, pression de cheville, TcPO2)

- L’état infectieux
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Tableau 1 : Classification WIfl d'apres Mills et al. (14)

Component | Score | Description
W (Wound) 0 | No ulcer (ischaemic rest pain).
1 [ Small, shallow ulcer on distal leg or foot without gangrene.
2 | Deeper ulcer (exposed bone), joint or tendon * gangrenous changes limited to toes.
3 Extensive deep ulcer, full thickness heel ulcer + calcaneal involvement * extensive
gangrene.
| ABI Ankle pressure (mmHg) Toe pressure or TcPO,
(Ischaemia) [ ¢ 20.80 >100 260
1 0.60-0.79 70-100 40-59
2 0.40-0.59 50-70 30-39
3 <0.40 <50 <30
fl 0 | No symptoms/signs of infection.
{L?gtt:tion) 1 | Local infection involving only skin and subcutaneous tissue.
2 | Local infection involving deeper than skin/subcutaneous tissue.
3 | Systemic inflammatory response syndrome.

Figure 1 : Interprétation du score WIfI d'apres Mills et al. (14)

a, Estimate risk of amputation at 1 year for each combination

Ischemia — 0 Ischemia — 1 Ischemia — 2 Ischemia — 3

b, Estimate likelihood of benefit of/requirement for revascularization (assuming
infection can be controlled first)

Ischemia — 0 Ischemia — 1 Ischemia — 2 Ischemia — 3

fI, foot Infection; I, Ischemia; W, Wound.

Il existe actuellement un large panel de thérapeutiques pour prendre en charge cette pathologie

que ce soit sur le versant médical mais également interventionnel.
Sur le plan médical, les recommandations actuelles indiquent I’utilisation d’une trithérapie

utilisant un antiagrégant plaquettaire, une statine et un inhibiteur de I’enzyme de conversion de

I’angiotensine (IEC) ou un antagoniste des récepteurs de 1’angiotensine 2 (ARA2), dés le
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diagnostic d’AOMI posé, notamment pour réduire le risque de complication cardiovasculaire

potentiellement fatale (3,14,15,20).

Sur le plan chirurgical, une fois le diagnostic d’ICM confirmé, les différentes options de
revascularisation artérielle doivent étre discutées entre médecin et chirurgien vasculaire afin de
proposer une revascularisation maximale dans les plus brefs délais et ainsi préserver au plus
I’état général et I’autonomie du patient.
Plusieurs stratégies sont possibles :
- Une revascularisation par voie endovasculaire
- Une revascularisation en chirurgie open si la voie endovasculaire n’est pas envisageable
- Si le trouble trophique est trop étendu avec atteinte de I’intégrité des tissus sous-jacents
ou que le risque infectieux est majeur, une amputation peut étre proposée d’emblée ou
dans un second temps aprés geste de revascularisation
- En cas de revascularisation chirurgicale techniquement impossible, ou suite a une
revascularisation suboptimale (sur le plan clinique ou hémodynamique), un traitement
vasodilatateur par [lomédine peut étre proposé en complément (recommandations classe

IIb - ESC-ESVS 2017)

Sur le plan interventionnel, 1’essor des procédures endovasculaires a permis de révolutionner
la prise en charge des patients souffrant d’AOMI avec indication de revascularisation.
Les procédures endovasculaires sont actuellement recommandées en premiere intention si

celles-ci sont possibles (15).

L’ICM altere également profondément la qualité de vie des patients (1,15). Cela s’explique
d’une part par ’aspect clinique de la pathologie, avec la réduction du périmetre de marche du
patient réduisant ainsi son autonomie, et d’autre part par les douleurs de décubitus entrainant
une algie nocturne. L’atteinte tissulaire, avec I’ulcére artériel, entraine une profonde souffrance
quotidienne pour le patient, avec recours a des antalgies croissantes ainsi que des soins de
pansements parfois lourds en ambulatoire. Il en est de méme pour I’amputation de membre
ayant un impact fonctionnel mais également psychologique conséquent. Abu Dabrh ef al, en
2015, retrouve un taux d’amputation a un an de 22% chez les patients en ICM (21). Enfin, une
méta analyse réalisée en 2016 montrait aprés un suivi d’un an un taux d’amputation variant de

4327% (22).
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Tous ces aspects cliniques font le lit d’hospitalisations fréquentes, que ce soit pour une
revascularisation ou pour la gestion des complications qui en découlent. En effet, Martinez et
al, dans une étude nationale américaine de 2018, a analysé les facteurs de risques, les causes
ainsi que les cofts des ré-hospitalisations de plus de 90 000 patients souffrant d’AOMI au stade
d’ischémie d’effort (35,6%) ainsi qu’au stade d’ischémie chronique menacante (64,4%), et a
permis de mettre en évidence les principales causes de ré-hospitalisations parmi lesquelles il
est retrouvé en premiere position la réalisation d’une nouvelle procédure endovasculaire
(12,6%), puis I’amputation de membre (6,3%) et enfin en troisiéme position le sepsis (5,4%)

(23).

Selon les données de la Haute Autorité de Santé¢ (HAS) publiées en 2017, environ 3 millions de
personnes de 70 ans et plus sont hospitalisées une ou plusieurs fois en services de soins aigus
chaque année en France (24), représentant 29% des séjours hospitaliers en service de soins
aigus, soit preés de 5,4 millions de séjours par an. Cela engendre une dépendance iatrogeéne
hospitaliére, définie comme la perte de capacité fonctionnelle a la suite d’une hospitalisation.
Les conséquences de ces hospitalisations sont dramatiques, d’autant plus que les patients

souffrant d’ICM sont pour la plupart 4gés et comorbides.

Outre I’impact sur la qualité de vie, ’ICM est greffée d’une importante mortalité, estimée entre

20 et 25% a un an selon plusieurs publications (15,21,25).

Les déces sont essentiellement d’origine cardiovasculaire. En effet, cette maladie étant
principalement d’origine athéromateuse, elle est étroitement liée aux autres localisations de la
maladie athéromateuse. Ainsi on estime que environ 20% des patients ont une atteinte
cérébrovasculaire, et prés de 50% ont une atteinte coronarienne (13,26). De plus, plusieurs
¢tudes ont démontré que méme dans sa forme asymptomatique, I’AOMI est associée de maniére
significative a un risque majoré d’événements cardiovasculaires (AVC, IDM) et de déces toutes

causes (27,28).

Un travail de these, réalisé en 2005, s’est intéressé a une cohorte de 96 patients atteints
d’ischémie chronique critique hospitalisés de 2002 a 2004 au sein du service d’Hypertension et
Maladies vasculaires du Nouvel Hopital Civil (NHC), avec recueil exhaustif de I’ensemble de

la prise en charge de ces patients, analyse de la mortalité et des amputations précoces, ainsi que
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de la qualité de vie (via un questionnaire généraliste de qualité de vie) de ces patients. Il est
notamment retrouvé une mortalité variant de 38% a 2 ans (29). Les facteurs pronostiques de
déces ou d’amputation n’ont pas été étudiés dans cette cohorte.

En 2007, le TASC II décrivait une mortalité de 25% a 1 an des patients en ICM (15)

1.3. Hypotheése et Objectifs de ’étude

Compte tenu des progres des techniques de revascularisation endovasculaire sur ces dernicres
décennies ayant conduit a une amélioration de la prise en charge des patients en ICM, nous
nous sommes proposés d’étudier leur pronostic actuel. Ainsi, nous avons rétrospectivement
colligé les données concernant le pronostic a 1 an d’une cohorte alsacienne de patients
présentant une ischémie chronique menagante et hospitalisés dans le service d’Hypertension et
Maladies vasculaires du NHC entre 2018 et 2019 (avant la période pandémique du COVID-
19).

L’objectif principal de ce travail a ét¢ d’étudier la mortalité toutes causes a 1 an des patients

hospitalisés pour ICM.

Les objectifs secondaires étaient d’évaluer la fréquence des amputations (majeure et mineure),
a un an et les facteurs prédictifs d’amputation majeure, la persistance de I'I[CM a un an, la
survenue des événements cardio-vasculaires majeurs non fatals dans 1’année et pour finir les

facteurs associés a la mortalité toutes causes a un an.
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II. PATIENTS ET METHODES

Nous avons réalis¢ une étude observationnelle, rétrospective, monocentrique, incluant tous les
patients répondant aux critéres d’inclusion correspondant a la période d’analyse, hospitalisés
pour une ischémie chronique menagante des membres inférieurs dans le service d’Hypertension

et Maladies vasculaires du NHC pour I’année 2018 et 2019.

I1.1. Sélection des patients

Nous avons identifié les dossiers a partir du logiciel médical DxCare apres une requéte aupres
du Centre régional d’informatique hospitaliere (CRIH) de Strasbourg selon le codage du
Programme de médicalisation des systémes d’informations (PMSI) associ¢ au diagnostic
d’Ischémie chronique menacante. Le code retenu était le 17021 correspondant au terme
« athérosclérose des arteres distales avec gangréne ».

Les dossiers ainsi identifiés ont constitué notre cohorte de patients selon les critéres d’inclusion

et de non inclusion suivants :

Critéres d’inclusion :

- Patients (homme/femme) hospitalisés au service d’Hypertension et Maladies
Vasculaires du NHC de Strasbourg, entre le 01/01/2018 et le 31/12/2019 pour une
ischémie chronique menagante des membres inférieurs

- Patients respectant la définition de I’ischémie chronique menacante telle qu’elle a été
définie selon les recommandations 2017 de la Société européenne de cardiologie (ESC)

et de la Société européenne de chirurgie vasculaire (ESVS). (2)

Critéres de non inclusion :

- Non-respect des critéres d’inclusion mentionnés ci-dessus
- Trouble trophique d’origine mixte (part veineuse intriquée)

- Documentation incompléte de I’ICM concernant les paramétres microcirculatoires
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11.2. Diagnostic d’Ischémie chronique menacante

Nous avons inclus les patients présentant une ICM définie comme la présence de douleurs de

décubitus évoluant depuis au moins 15 jours et / ou la présence de troubles trophiques associés

a des parametres microcirculatoires altérés définis ainsi (2,15) :

Index de pression systolique (IPS) < 0,40
Pression systolique de cheville (PSC) < 50mmHg
Pression systolique au gros orteil (PGO) < 30mmHg

Pression transcutanée en oxygene (TcPO2) < 30mmHg

11.3. Définitions des criteres d’évaluations de I’étude

Le critere d’évaluation principal de notre étude était la mortalité toutes-causes a un an.

Nous avons également défini plusieurs criteres d’évaluation secondaires :

Les amputations majeures et / ou mineures a 1 an (I’amputation majeure était définie
comme une amputation au-dessus de la cheville)

La persistance d’une ICM a 1 an (elle était définie comme ’absence de cicatrisation du
trouble trophique et/ou douleur de décubitus + parametres microcirculatoires
compatibles avec une ICM)

La survenue d’événements cardio-vasculaires majeurs (ECVM) non fatals a 1 an,
définis par un syndrome coronarien aigu (SCA) et/ou un AVC/AIT

Un critére composite réunissant déces toutes-causes et amputation majeure

11.4. Données recueillies pour I’étude a I’admission

A partir des dossiers sélectionnés selon les critéres définis précédemment, nous avons recueilli

de maniére rétrospective les données et caractéristiques des patients a I’admission suivante :

L’ age et le sexe

Les facteurs de risques cardiovasculaires : Hypertension artérielle (HTA), diabéte tout
type, tabagisme, dyslipidémie, obésité

L’indice de masse corporel (IMC) permettant de définir I’obésité : calculé comme le
poids en kilogramme divisé par le carré¢ de la taille en metre. Selon I’Organisation

mondiale de la santé¢ (OMS) : Valeur normale entre 18,5 et 24,9 ; Surpoids entre 25 et
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29,9 ; Obésité de grade 1 entre 30 et 34,9 ; Obésité de grade 2 entre 35 et 39,9 ; Obésité
de grade 3 si > 40.

Les comorbidités cardiovasculaires : cardiopathie ischémique (CMI), antécédent
d’AVC ou d’AIT, un syndrome d’apnée hypopnée obstructive du sommeil (SAHOS)
L’insuffisance rénale chronique (IRC) définie selon Kidney Disease : Improving Global
Outcomes (KDIGO) a partir d’un Débit de filtration glomérulaire estimé (DFGe) < 60
ml/min/1,73m2 durant plus de 3 mois (soit a partir du stade G3a)

Les antécédents vasculaires d’intéréts en lien avec I’AOMI : antécédent d’anévrysme
de I’aorte abdominale (AAA), antécédent d’amputation majeure ou mineure, antécédent
de revascularisation des membres inférieurs (angioplastie/stenting, pontage, réfection
trépied)

Les éléments diagnostiques de [’ICM : présence de douleur de décubitus et de trouble
trophique, complication infecticuse a type d’ostéite (confirmée par une clinique
évocatrice, un examen biologique et imagerique adaptés), les parameétres
hémodynamiques et microcirculatoires (IPS, TcPO2 décubitus et jambes pendantes,
PGO), le score WIfI, le niveau d’atteinte vasculaire retrouvé a I’examen Echo-doppler
et/ou scannographique (aorto-iliaque, fémoro-poplité, jambier ou étagé, c’est a dire
lorsque trois étages sont atteints)

Les parametres biologiques : hémoglobine (Hb), hématocrite (Ht), polynucléaires
neutrophiles (PNN), leucocytes, lymphocytes, ratio PNN/leucocyte (NLR) et
lymphocytes/leucocytes (LLR), DFG, vitamine B9, fibrinogéne, protéine C réactive
(CRP), albumine, HDL cholestérol, LDL cholestérol, hémoglobine glyquée (Hbalc),
Les traitements médicaux cardio-vasculaires de I’AOMI a [’admission et a la sortie
d’hospitalisation : anticoagulant, antiagrégant plaquettaire, statine, IEC ou ARA2.

Les traitements antidiabétiques a bénéfice cardiovasculaires : analogue du récepteur du
glucagon like peptide-1 (GLP1RA). Les inhibiteurs du SGLT2 n’ont pas été retenus

devant I’absence de patient présentant ce traitement dans notre cohorte.
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11.5. Données recueillies lors du suivi 2 1 an

Nous avons donc effectué un suivi sur un an des patients hospitalisés pour ICM, et avons récolté
plusieurs données d’intéréts :
- Les déces toutes causes, €tant le critére de jugement principal de notre étude
- Les amputations majeures et les amputations mineures
- La persistance d’une ICM a un an, caractérisée par I’absence de cicatrisation compléte
du trouble trophique et/ou la persistance des douleurs de décubitus malgré la
revascularisation réalisée, mais ¢également par la persistance de parametres
microcirculatoires abaissés définissant I’ICM a 1 an lors des consultations de suivi de
chirurgie vasculaire. A noter que nous avons considéré comme guérison, pour les
patients amputés, lorsqu’il était obtenu une cicatrisation du moignon d’amputation.
- Les événements cardiovasculaires majeurs (ECVM) non fatals (SCA/AVC/AIT)
- Les gestes de revascularisations réalisés soit par voie endovasculaire
(angioplastie/stenting) soit par chirurgie ouverte (pontage ou endartériectomie). Ces
gestes ont été considérés comme précoces si le délai de réalisation était inférieur a 1
mois puis nous avons opté pour une classification a 3, 6, 9 et enfin 12 mois.
- L’administration d’un traitement par [lomédine dans I’année

- La réalisation d’une antalgie par sympatholyse/sympathectomie dans 1’année

11.6. Analyse statistique

L’analyse statistique a été réalisée avec le logiciel R Statistical Software Version 3.2.2 R Core
Team (2015). Notre travail étant une étude observationnelle rétrospective, aucun calcul de
puissance et de nombre de sujet nécessaire a été effectué.

Les données récoltées a la Baseline et a un an étaient composées de variables quantitatives et
de variables qualitatives. La distribution gaussienne ou normale des données a été testée grace
au test de Shapiro-Wilk. L’analyse statistique descriptive des variables quantitatives a permis
d’obtenir pour chaque variable, des mesures de positions (moyenne, médiane, quartile) et des
mesures de dispersions (variance, écart-type, écart interquartile, étendue). Pour 1’analyse des
variables quantitatives entre les différents groupes de comparaison, un test paramétrique de
Student a été réalisé si les variables suivaient une loi gaussienne, et un test non paramétrique
de Mann-Whitney dans le cas contraire. Quant a I’analyse statistique descriptive des variables

qualitatives, elle a été réalisée en donnant les effectifs ainsi que la fréquence de chaque donnée.
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L’analyse des variables qualitatives s’est faite quant a elle par 1’utilisation d’un test du Chi-2
ou un test exact de Fisher. L’ erreur de premiére espece a été¢ déterminée par un risque alpha de
5% que I’hypothese nulle soit rejetée.

L’ensemble des résultats retrouvés par la réalisation des différents tests statistiques ont été
considéré comme statistiquement significatif au seuil de 5% (soit p < 0,05).

Les variables a I’inclusion ayant montré une significativité statistique pour le critére de
jugement principal ou celles possédant un p<0,20 en analyse univariée, jugées cliniquement
pertinentes ont €té sélectionnées pour la réalisation d’une analyse multivariée par régression
logistique.

Des courbes de survie de type Kaplan-Meier ont été réalisées concernant les déces toutes
causes, les amputations majeures ainsi que le critére composite déces toutes causes et

amputation majeure.
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III. RESULTATS

II1.1. Description de la population a I’inclusion

1I1.1.a. Sélection des patients

Sur la période du 01/01/2018 au 31/12/2019, 162 patients ont été hospitalisés dans le service
d’Hypertension et Maladies vasculaires du CHU de Strasbourg pour la prise en charge d’une

ischémie chronique menacante des membres inférieurs.

Apres étude de I’ensemble des dossiers, 59 patients ont €té¢ exclus car ne répondant pas aux
criteres d’inclusion. En effet, 27 diagnostics d’ICM ne correspondaient pas strictement a la
définition mentionnée plus haut, 23 dossiers ne comportaient pas de parameétre
hémodynamique, 5 patients présentaient un ulcére mixte avec une origine veineuse intriquée,
et 4 dossiers correspondaient a des erreurs de codage (hospitalisation pour ischémie aigue de

membre, sepsis a point de départ cutané des membres inférieurs).

Au total, I’analyse a porté sur 103 patients (53 patients pour 1’année 2018 et 50 patients pour
I’année 2019) (Figure 2).

S’agissant d’une étude rétrospective dont le critére d’évaluation principal était la mortalité a 1
an, nous avons reparti la cohorte initiale en deux groupes :
- Groupe D : le groupe des patients décédés au cours de I’année de suivi

- Groupe S : le groupe des patients survivants a la fin de I’année de suivi
Les analyses des caractéristiques des patients, des données diagnostiques de I’ICM ainsi que

des événements survenus au cours de I’année post-hospitalisation ont été rapportées séparément

pour ces deux groupes avec une analyse comparative.
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Patients hospitalisés dans le service
d’Hypertension et Maladies vasculaires du
NHC de Strasbourg pour ICM sur la période du
01/01/2018 au 31/12/2019 inclus

n= 162

h A

Cohorte de 1’étude

n= 103
Patients survivants Patients décédés dans
dans 1’année I’année
(Groupe S) (Groupe D)
n=70 n=33

Figure 2 : Flowchart de l'étude
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II1.1.b. Caractéristiques démographiques

L’4ge médian de notre population d’étude était de 77 ans (IQR 68-85) et nous retrouvions une
proportion de 57,3% de patients de plus de 75 ans. Il était observé une différence significative
entre le groupe D et le groupe S concernant 1’age supérieur ou égal a 75 ans, avec une
majoration des déces toutes causes dans cette sous-population (75,7% de patients avec un age

> 75 ans dans le groupe D contre 48,6% dans le groupe S, pour une valeur de p = 0,005).
La distribution par rapport au sexe était relativement équilibrée entre les deux groupes, avec

une prédominance de sexe masculin (66,7% d’homme dans le groupe D et 65,7% dans le groupe

S) (Tableau 2).

II1.1.c. Facteurs de risque et comorbidités cardiovasculaires d’intérét

Sur ’ensemble des facteurs de risque cardiovasculaire que nous avons colligé au cours de cette
¢tude, ’'HTA était retrouvée de maniére prédominante a 87,4% sans différence significative
entre les deux groupes (81,8% dans le groupe D et 90% dans le groupe S, p=0,39). Elle est
suivie par la dyslipidémie tout type (67%), le diabéte (54,5%), le tabagisme actif et passif
(53,4%) et pour finir I’obésité (17,9%), avec une distribution homogene de ces facteurs entre
les deux groupes sans différences significatives. Il est a noter que concernant le tabagisme, plus

de la moitié des patients présentaient un tabagisme sevré (Tableau 2).

Concernant les comorbidités cardiovasculaires, la présence d’une cardiopathie ischémique était
majoritaire dans le groupe D et était associée de manicre significative au déces dans cette
analyse univariée (51,5% dans le groupe D contre 31,4% dans le groupe S, p = 0,049). Environ
deux tiers des patients présentaient un antécédent de revascularisation pour un précédent
¢pisode d’ICM ou de claudication invalidante, et seulement 12,5% des patients présentaient un

antécédent d’amputation du membre inférieur, soit majeure (7.7%) soit mineure (4.8%).

L’insuffisance rénale chronique, comorbidité reconnue comme associée a un sur-risque
cardiovasculaire, était retrouvée dans plus d’un tiers des cas.
Hormis la cardiopathie ischémique, il n’a pas été montré de différence significative entre les

deux groupes étudiés pour les autres comorbidités cardiovasculaires (Tableau 2).
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Tableau 2 : Caractéristiques démographiques, facteurs de risque et comorbidités
cardiovasculaires de la population a l'inclusion

Total Décés <1 an Survivantalan p
N(%)/M(IQR) N(%)/M(IQR)  N(%)/M(IQR)
N 103 3332 70 (68)
Age (ans) 77 (68-85) 83 (76-88) 73 (63.5-83) 0,002
Age 275 ans 59 (57.3) 25 (75.7) 34 (48.6) 0,005
Sexe masculin 68 (66) 22 (66,7) 46 (65.7) 1
IMC (kg/m2) N=89 25.12 (21.6-28.1)  25.5(20.7-30.5) 25.1(21.8-32.6) 1
Facteurs de risque cardiovasculaire
Hypertension 90 (87.4) 27 (81.8) 63 (90) 0,39
Diabéte 56 (54.5) 19 (57.6) 37 (52.8) 0.81
Dyslipidémie 69 (67) 23 (69.7) 46 (65.7) 0.85
Tabagisme 55(534) 16 (48.5) 39 (55.7) 0,25
Actif 21(23.3) 4 (15.4) 17 (26.6) 0.38
Sevré 34 (53.1) 12 (75) 22 (45.8) 0.082
Obésité (N=89) 16 (17.9) 7 (26.9) 9(14.3) 0.26
Comorbidités
Cardiopathie ischémique 39 (37.8) 17 (51.5) 22 (31.4) 0,049
AVC/AIT 22 (21.4) 9(27.3) 13 (18.6) 0.31
AAA 5(4.8) 309 2 (2.8) 0.32
AOMI revascularisée 61 (59.2) 19 (57.6) 42 (60) 0,98
Amputation mineure 5(4.8) 2 (6) 34.3) 0.65
Amputation majeure 8(7.7) 2 (6.1) 6 (8.6) 0.69
IRC 41 (39.8) 13 (39.4) 28 (40) 1
SAOS 10 (9.7) 2 (6.1) 8(11.4) 0.49

AAA : anévrysme de l'aorte abdominale; AIT: Accident Ischémique Transitoire; AOMI : artériopathie
oblitérante des membres inférieurs ; AVC : Accident vasculaire Cérébral ; IMC : indice de masse corporelle ;
IQR : intervalle interquartile ; IRC : insuffisance rénale chronique ; M : médiane ; N : nombre ; SAOS : syndrome
d’apnée obstructif du sommeil

I11.2. Parameétres diagnostiques d’ischémie chronique menacante

Sur I’ensemble des patients en ICM que nous avons analysé, le mode d’expression était
principalement représenté par une atteinte unilatérale (87,4%) avec un tableau clinique marqué
par un trouble trophique dans la majorité des cas (81,5% contre 49,5% de douleur de décubitus).
Nous n’avons pas retrouvé de différence significative concernant cette présentation clinique

entre le groupe D et le groupe S (Tableau 3).
Le niveau anatomique de I’atteinte artérielle (sténose/occlusion) était principalement fémoro-

poplit¢ pour 78 patients (75.7%). L’atteinte était multi-étagée (au moins deux étages

anatomiques) pour 46.6% des patients (Tableau 4).
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Concernant les paramétres microcirculatoires, il est a noter que nous n’avons pas pu récupérer
les trois parametres microcirculatoires (IPS, TcPO2, PGO) au complet pour I’ensemble des 103
patients de cette analyse. Les raisons principales étaient I’absence de communication de ces
résultats dans les dossiers médicaux que nous avons analysés, ainsi que le changement de
machine utilisée pour la mesure de ces paramétres chez nos patients et du dispositif

informatique en lien avec I’appareil en 2020.

Ainsi, [’IPS (défini comme le rapport de la pression systolique de cheville par la pression
systolique au bras), €tait retrouvé pour 70 patients (67.9%). Pour I’ensemble des patients, I’'IPS
médian ¢€tait de 0,93 (IQR 0,57-1,35), il est retrouvé une valeur plus abaissée de I’IPS médian
dans le groupe D, avec 0,71 (IQR 0,57-1,09), par rapport au groupe S, 1,03 (IQR 0,57-1,43),

sans toutefois de différence significative entre les deux groupes (p=0,74).

Pour I’analyse de la 7cPO?2, il est retrouvé une valeur seuil < 30 mmHg en décubitus chez
90,3% des patients du groupe D et 80,9% des patients du groupe S (pour un p value = 0,37).

Les valeurs de la TcPO2 jambe pendante étaient plus basses dans le groupe D, avec une médiane
a 23 (IQR 14-35), par rapport au groupe S, avec une médiane a 31 (IQR 18-42), sans toutefois

la encore de différence significative (p=0,42).
Une PGO <30 mmHg était retrouvée chez 74,4% de la population d’étude, avec une répartition
homogéne dans les deux groupes (76% dans le groupe D et 73,7% dans le groupe S), sans

différence significative (p=1).

Le score WIFI médian était de 5 pour 1’ensemble des deux groupes. Ce chiffre refléte un risque

d’amputation a un an tres élevé (30).
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Tableau 3 : Diagnostic clinique et microcirculatoire d'ischémie chronique menagante

Total Décés <1 an Survivantalan p
N (%) /M(IQR) N (%) /M(IQR) N (%) /M(IQR)
N 103 33 70
Unilatérale/bilatérale 90(87.4) /13 (12.6) 29 (87.8)/4(12.1) 61 (87.1)/9 (12.9) 1
Présentation clinique
Trouble trophique 84 (81.5) 27 (81.8) 57 (81.4) 1
Bilatéral 13 (12.6) 4(12.1) 9 (12.8) 1
Douleurs de repos 51 (49.5) 15 (45.4) 36 (51.4) 0.72
Bilatérale 6 (5.8) 2 (6.1) 4(5.7) 1
Données microcirculatoires
TcPO2 décubitus N=99 9 (2-15) 10 (2-20-5) 9 (2-27) 0.28
TcPO2<30mmHg 83 (83.8) 28 (90.3) 55 (80.9) 0.37
TcPO2 jambes pendantes 29 (16-42) 23 (14-35) 31(18-42) 0.42
N=37
ATcPO2pendant-décubitus 18 (10-34) 15 (13-18) 21.5(8.75-34.75)  0.69
PGO N=82 23.5 (12-29.75) 24 (6-28) 23 (13-30) 0.28
PGO<30mmHg 61 (74.4) 19 (76) 42 (73.7) 1
IPS N=70 0.93 (0.57-1.35) 0.71 (0.57-1.09) 1.03 (0.57-1.43) 0.74
IPS<0.4 5(7.1) 0 5(9.9) 0.15
Ostéite N=101 19 (18.4) 6 (18.2) 13 (18.6) 1
Score WIfI 54-7 5 (4-6) 54-7) 0.89

A : différence ; ICC : ischémie critique chronique ; IPS : index de pression systolique cheville/bras ; IQR :
intervalle interquartile ; M : médiane ; N : nombre ; Score WIfl : Wound Ischemia and foot Infection ; PGO :
Pression au gros orteil ; TcPO2 : pression transcutanée en oxygene

Tableau 4 : Niveau anatomique de [’atteinte artérielle

Total Décés <1 an Survivantalan p
N(%) N(%) N(%)
N 103 33 70
Proximal 79 (76.7) 26 (78.8) 53 (75.7) 0.73
Etage aorto-iliaque 16 (15.5) 4(12.1) 12 (17.1) 0.51
Isolée 1(0.97) 0 1(1.4)
Multi-étagée 15 (14.5) 4 (12.1) 11 (15.7)
Etage fémoro-poplité 78 (75.7) 26 (78.8) 52 (74.3) 0.61
Isolée 32 (31.1) 9(27.3) 23 (32.9)
Multi-étagée 46 (44.6) 17 (51.5) 29 (41.4)
Distal (étage jambier) 61(59.2) 23 (69.7) 38 (54.3) 0.13
Isolée 24 (23.3) 7(21.2) 17 (24.3)
Multi-étagée 37(35.9) 16 (48.5) 21 (30)

N: nombre
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111.3. Données biologiques a I’admission

L’anémie a été définie selon les criteres de ’OMS : < 13 g/dl pour I’homme et < 12g/dl pour la
femme (31). Nous avons mis en évidence des concentrations significativement plus basses
d’hémoglobine (Hb = 10,6 g/dl dans le groupe D (IQR 10-11,2) contre 11,85 g/dl dans le groupe
S (IQR 10,50-13,28), avec p = 0,0024), et par conséquent une proportion d’anémie plus
importante dans le groupe D (87,9% contre 62,9%, p= 0,018). Les taux d’hématocrite étaient
¢galement plus abaissés dans le groupe D par rapport au groupe S (Ht = 33,8% dans le groupe

D (IQR 30,5-34) contre 36,6 % dans le groupe S (IQR 32,5-41,1) avec p = 0,0078).

Le profil inflammatoire était relativement similaire entre les deux groupes avec une répartition

homogene des parametres de CRP et de fibrinogene.

L’exploration d’une anomalie /ipidigue ou d’un trouble du métabolisme glucidique (LDLc, le
HDLc et I’'HbAlc), n’a pas mis en évidence de différence significative entre les deux groupes

de patients (Tableau 5).

Tableau 5 : Données biologiques a |’admission

Total Déceés <1 an Survivant a 1 an P
N(%)/MIQR) N(%)/MAQR) N(%)/MIQR)
N 103 33 70
DFGe (mL/min/1,73 m?) 70 (36-90.5) 55 (29-83) 72.5 (42-98.75) 0.069
admission
HDLc(g/L) N=81 0.40 (0.30-0.50) 0.40 (0.30-0.40)  0.40 (0.30-0.50) 0.66
LDLc (g/L)N=81 0.74 (0.52-0.93) 0.79 (0.47-0.98)  0.72 (0.55-0.87) 0.61
HbAlc (%) N=73 6.5 (5.9-11.5) 6.9 (6-9.9) 6.2 (5.87-7.42) 0.39
Hb (g/dL) 11.1 (10.25-12.85) 10.6 (10-11.2) 11.85(10.50-13.28) 0.0024
Anémie (%) 73 (70.9) 29 (87.9) 44 (62.9) 0.018
Ht(%) N=102 35.15 (32-39.75) 33.8 (30.5-34) 36.6 (32.5-41.1) 0.0078
Acide folique (ug/L)N=18 4.3 (2.8-5.3) 4.3 (3-22.1) 4.3 (2.72-5.22) 0.12
Albumine(g/L) N=40 37 (34-40) 34 (31.5-39.5) 38 (36-40) 0.25
NLR N=101 4.01 (2.68-6.43) 4.44 (2.9-7.34) 3.99 (2.46-6.1) 0.70
CRP (mg/L) N=101 25 (10-64.6) 36 (17-81.75) 22.6 (8.72-55.4) 0.48
Fibrinogéne N=90 (g/L) 5.57 (4.39-6.82) 5.54 (4.39-6.5) 5.59 (4.4-7.11) 0.62

CRP : C reactive protein ; DFGe : débit de filtration glomérulaire estimé; Hb: Hémoglobine ; HbAlc:
hémoglobine glyquée ; HDL: High density lipoprotein; Ht : hématocrite ; IQR : intervalle interquartile ; LDL :
low density lipoprotein ; M : médiane ; N : nombre ; NLR : ratio neutrophiles/ leucocytes.
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I11.4. Prise en charge initiale de ’ischémie chronique menacante

Nous nous sommes intéressés aux traitements d’admission des patients en ICM lors de
I’hospitalisation initiale ainsi que les modifications thérapeutiques opérées au cours des

hospitalisations concernant les traitements a visée vasculo-protectrice.

111.4.a. Traitement médical

A Padmission

Nous avons donc relevé plusieurs classes thérapeutiques d’intérét dans notre cohorte : les
antithrombotiques, les bloqueurs du systéme rénine angiotensine (IEC ou ARA2), les
hypolipémiants (statine) et enfin les traitements antidiabétiques par agoniste des récepteurs du
GLP1 (Tableau 6).

Les antithrombotiques, représentés par les anticoagulants (Anticoagulant oral direct (AOD) ou
les Anti vitaminiques K (AVK)) et par les antiagrégants plaquettaires (clopidogrel ou aspirine),
¢taient les traitements les plus représentés dans notre cohorte d’étude (93,2%) mais également
dans les deux groupes d’analyse (96,9% dans le groupe D, et 91,4% dans le groupe S). Il n’est
cependant pas retrouvé de différences significatives entre les deux groupes

En deuxiéme position derricre le traitement antithrombotique, la thérapeutique par IEC et/ou
ARA?2 était présente chez 65% des 103 patients de notre cohorte, sans différence entre les
groupes.

L’utilisation des traitements hypolipémiants par statines (représentés par I’atorvastatine, la
pravastatine, la rosuvastatine principalement) arrivait en troisiéme position des traitements les
plus prescrits chez nos patients, avec 58,3%. A noter qu’il est retrouvé une part 1égérement plus
importante de 1’utilisation des statines chez les patients du groupe D (63,6% contre 55,7% dans
le groupe S, p=0.58).

Les nouvelles molécules antidiabétiques a effet vasculo-protecteur ¢&taient faiblement
retrouvées dans notre cohorte, avec seulement 2 patients (soit 1,9%) traités par un GLP1-RA a

I’admission.
A la sortie d’hospitalisation :

Suite a I’hospitalisation de ces patients en ICM, plusieurs modifications thérapeutiques ont été

effectuées concernant les traitements cardiovasculaires.
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Concernant les traitements antithrombotiques, une augmentation de 4,8% par rapport a la
prescription a ’admission a été notée, portant donc a 98% le nombre de patients recevant une
thérapeutique antithrombotique a la sortie d’hospitalisation.

La modification la plus notable est celle effectuée sur les traitements hypolipémiants, avec une
augmentation de 12,6% de statine par rapport a la prescription d’admission, la modification
s’est principalement effectuée dans le groupe S (17,1% contre 3% dans le groupe D).

De plus, pour cette analyse de différence de prescription de statine entre la sortie et I’admission,

il est retrouvé une différence significative en termes de mortalité a 1 an (p=0,044) (Tableau 5).

Tableau 6 : Traitement médical a l'admission et optimisation thérapeutique intra-
hospitaliere

Total Décés <l an  Survivantalan p
N (%) N (%) N (%)
N 103 33 70
Traitement a ’admission
Antithrombotique 96 (93.2) 32 (96.9) 64 (91.4) 0.53
Anticoagulant 35(33.9) 10 (30.3) 25 (35.7) 0.75
Antiagrégant plaquettaire 69 (67) 25 (75.8) 44 (62.9) 0.28
Statine 60 (58.3) 21 (63.6) 39 (55.7) 0.58
IEC/ARAII 67 (65) 19 (57.6) 48 (68.6) 0.38
GLP-1RA 2 (1.9) 1(3) 1(1.4) 0.54
Optimisation thérapeutique au cours de I’hospitalisation initiale
Antithrombotique (Asortie-admission) 5 (4.8) 1(3) 4(5.7) 0.57
Statine (Asortie-admission) 13 (12.6) 1(3) 12 (17.1) 0.044
Statine sortie 70 (68) 21 (63.6) 49 (70) 0.67
IEC/ARALII (Asortie-admission) 7 (6.8) 0 7 (10) 0.059
GLP-1RA (Asortie-admission) -1 (0.97) 0 -1(1.4) 1

ARA 1II : Antagoniste du récepteur de I’angiotensine II ; GLP-1RA : glucagon like peptide 1 receptor agonist ;
IEC : inhibiteur de I’enzyme de conversion ; N : nombre.

111.4.b. Traitement interventionnel

La majorité des patients inclus a bénéfici¢ d’une revascularisation (76,7%) avec une part plus
importante dans le groupe S (81,4% contre 66,7% dans le groupe D) (Tableau 7).

Parmi ces primo-revascularisations, la voie endovasculaire a ét¢ prédominante et concernait
42,7% des cas contre 10,7% pour la revascularisation chirurgicale (réfection du trépied,
pontage) sans différence entre les deux groupes.

Au cours de I’évolution, une réintervention (pour une nouvelle procédure endovasculaire ou
chirurgicale) a été réalisée chez 23 patients (soit 22,3%) et cela majoritairement dans le groupe
S (30% contre 6,1% dans le groupe D) avec une différence significative en termes de survie

(p=0,004).
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Nous avons également stratifié¢ les revascularisations (que ce soit les gestes endovasculaires ou
chirurgicaux) selon le délai de réalisation, et avons considéré comme précoce une intervention
réalisée dans le mois suivant le diagnostic d’ischémie chronique menagante. Cette intervention
précoce est prépondérante et représente 66,7% des interventions totales, avec une différence
significative entre les deux groupes (79,2% dans le groupe D contre 67,1% dans le groupe S,

p=0,013).

I11.4.c. Patients non-revascularisables

Des perfusions d’llomédine ont ét¢ administrées chez 24 patients dont 14 ayant déja été

revascularisés et une sympathectomie a été réalisée chez 1 patient. (Tableau 7)

Tableau 7 : Revascularisation et complications au cours du suivi

Total Déces <1 an Survivantalan P
N (%) N (%) N (%)
N 103 33 70
Revascularisation
Intervention initiale 79 (76.7) 22 (66.7) 57 (81.4) 0.16
Endovasculaire 44 (42.7) 15 (45.5) 29 (41.4) 0.86
Chirurgicale 11 (10.7) 4(12.1) 7 (10) 0.74
Réintervention 23 (22.3) 2 (6.1) 21 (30) 0.004
Délai de revascularisation N=102
<1 mois 68 (66.7) 19 (79.2) 49 (67.1) 0.013
1-3 mois 10 (9.8) 3(12.5) 709)
3-6 mois 9 (8.8) 2 (8.3) 709)
6-9 mois 9 (8.8) 0 9(11.5)
9-12 mois 6(5.9) 0 6 (7.7)
llomedine 24 (23.3) 6 (18.2) 18 (25.7) 0.64
Sympathectomie 1 0 1(1.4) 1
Amputation 46 (44.7) 13 (39.4) 33 (47.1) 0.52
Amputation mineure 15 (14.6) 4(12.1) 11 (15.7) 0.76
Amputation majeure 31 (30.1) 9(27.3) 22 (31.4) 0.81
Amputation bilatérale 2(1.9) 0 2(2.9) 1
ICC/ICM persistante a 1 an/au 25 (24.3) 2 (6) 23 (32.8) 0.003
décés
ECVM non fatal 18 (17.5) 3.1 15(21.4) 0.20
AVC 2(1.9) 2(6.1) 0
SCA 16 (15.5) 1(3) 15 (21.4)

AVC : accident vasculaire ; ECVM : événement cardiovasculaire majeur ; ICC/ICM : ischémie chronique
critique/menagante ; N : nombre ; SCA : syndrome coronarien aigu.
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I11.5. Evénements d’intérét 2 un an

Le critere de jugement principal de notre étude était /a mortalité toutes causes a un an.

Sur les 103 patients qui composent cette cohorte rétrospective, la mortalité toutes causes était

de 32% (33 patients décédés dans 1’année de suivi), avec un total de 70 patients toujours en vie

aun an, soit 68%. (Tableau 1)

Nous avons réalisé une courbe de survie Kaplan-Meier pour la survenue de I’événement « déces

toutes causes » selon 1’age inférieur (low) ou supérieur (high) a 75 ans, devant la présence d’une

différence significative entre les deux groupes d’analyse pour 1’age > 75 ans. (Tableau 1).

Cette courbe de survie permet de montrer que les patients agés de 75 ans et plus décedent plus

fréquemment que les patients de moins de 75 ans, et cela de maniere significative (HR=5,98,

avec un IC 95% (1,82-19,65), p=8°-04). (Figure 3)

Figure 3 : Courbe de survie selon Kaplan-Meier pour la survenue des déces toutes-
causes (A) et des amputations majeures (B) selon l'age inférieur ou supérieur a 75 ans
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Plusieurs autres évenements d’intérét ont été analysés dans cette étude et composent nos critéres
de jugements secondaires : les amputations majeures et / ou mineures a 1 an, la persistance
d’une ICM a 1 an, la survenue d’un événement cardio-vasculaire majeur non fatal a 1 an et

enfin 1I’étude d’un critere composite réeunissant déces toute-cause et amputation majeure

Parmi les 103 patients analysés, nous avons recensé un total de 46 amputations (majeure et
mineure) soit une proportion de 44,7%. Les amputations étaient majoritaires dans le groupe S
par rapport au groupe D, sans pour autant retrouver de différence significative (47,1% dans le
groupe S contre 39,4% dans le groupe D, avec p=0,52).

Sur ces amputations, environ 2/3 étaient des amputations majeures (31 amputations majeures,
soit 67,4%), et étaient plus représentées dans le groupe S que dans le groupe D (31,4% dans le
groupe S contre 27,3% dans le groupe D, p=0,76).

Sur I’ensemble des analyses concernant les amputations, il n’a pas été retrouvé d’association
significative avec les décés toutes causes. (Tableau 5)

Aprées analyse de la courbe de survie Kaplan Meier concernant la survenue de I’événement
amputation majeure selon 1’age inférieur (low) ou supérieur (high) a 75 ans, il n’est pas retrouvé

de différence significative entre les deux courbes (p=0,19). (Figure 3)

Nous retrouvons 24,3% de patients présentant une ischémie chronique menagante persistante
apres I an de suivi (jugée sur la derniére consultation de suivi < 1 an). C’est tout naturellement
le groupe S qui présentait la plus grande proportion de patients encore en ischémie chronique

menagante a 1 an (soit 32,8%), du fait d’une période d’observation plus longue. (Tableau 6)

Concernant les ECVM non fatals, 18 patients en ont été victimes, soit 17,5% de la population
d’étude, principalement dans le groupe S, avec une présentation de syndrome coronarien aigu
majoritaire (88% des ECVM non fatals). Il n’est pas retrouvé de différence significative entre

les deux groupes d’études pour les ECVM non fatals a un an (p=0,20). (Tableau 6)
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Pour finir, une courbe de Kaplan Meier pour I’événement composite réunissant amputation
majeure ou déces toutes causes selon I’age inférieur (low) ou supérieur (high) a 75 ans a été
réalisée, et a montré de manicre significative que les patients de plus de 75 ans sont plus a risque
de présenter une amputation majeure ou d’étre victime de décés que la population de moins de

75 ans (HR = 2,6 avec IC 95% (1,33-5,06), p=0,0036). (Figure 4)

Figure 4 : Courbe de survie selon Kaplan-Meier pour le critere composite amputation
majeure ou déces toutes-causes selon l'age inférieur ou supérieur a 75 ans
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111.6. Facteurs pronostiques associés au déceés toutes causes a un an

Le critére de jugement principal de notre étude était la mortalité toutes causes a un an. Nous
avons décidé d’en étudier les facteurs de mauvais pronostic associés. Trente-trois patients sont
décédés dans I’année de suivi soit une mortalité toutes causes de 32%.

Pour notre analyse multivariée, nous avons donc pu inclure au maximum 4 variables possédant
un p < 0,20 dans I’analyse univariée.

Nous avons sélectionné les variables suivantes : 1’age > 75 ans, 1’anémie a ’admission,
I’antécédent de cardiopathie ischémique ainsi que I’introduction d’une statine au cours de

I’hospitalisation initiale.

Parmi I’ensemble de ces variables, seulement 1’age > 75 ans et ’antécédent de cardiopathie
ischémique sont associées de maniére significative au déces toutes causes a un an dans cette
analyse multivariée (age > 75 ans: OR ajusté¢ 3.73 (IC 95% 1.32-11.68, p = 0,016) et
I’antécédent de cardiopathie ischémique : OR ajusté 2.75 (1.05-7.56) p = 0,042) (Tableau 8).

Tableau 8 : Analyse multivariée des facteurs associés au déces toutes causes a un an

Facteur de risque OR non ajusté p OR ajusté (95% IC) p
(95%IC)

Age > 75 ans 3.71 (1.52-9.84) 0.005  3.73 (1.32-11.68) 0.016

Cardiopathie ischémique  2.31 (0.99-5.47) 0.05 2.75 (1.05-7.56) 0.042

Anémie a ’admission 4.28 (1.47-15.65) 0.018  3.19(0.86-11.3) 0.10

Introduction statine 0.26 (0.03-1.29) 0.04 0.28 (0.04-1.23) 0.12

IC: intervalle de confiance; OR: odds ratio.
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I11.7. Facteurs pronostiques associés a I’amputation majeure 2 un an

Parmi les patients survivants a 1 an (n=70), 22 (31.4%) avaient subi une amputation majeure

au cours de I’année de suivi. Le diabéte, la présence d’un trouble trophique a 1’admission, un

score Wifi supérieur ou égal a 5, ainsi qu’une augmentation de la CRP a plus de 50mg/I ont

¢té associés au risque d’amputation majeure a un an en analyse univariée. Seul le score de

Wifi restait corrélé aux amputations majeures en analyse multivariée (Tableau 9).

Tableau 9 : Analyse uni- et multivariée des facteurs associés au risque d’ amputation

majeure a 1 an

Facteur de risque OR non ajusté (95%IC) p OR ajusté (95% IC) p
Age >75 ans 2.17 (0.70-7.05) 0.20

Sexe masculin 1.58 (0.47-5.89) 0.58

HTA 2.96 (0.32-144) 0.42

Dyslipidémie 0.87 (0.2-2.94) 0.79

Tabagisme 0.54 (0.11-2.70) 0.48

Diabéte 3.36 (1.02-12.4) 0.038 2.65 (0.81-9.35) 0.11
Obésité 1.87 (0.32-10.05) 0.44

ATCD Cardiopathie ischémique  0.75 (0.20-2.54) 0.78

ATCD AVC/AIT 0.60 (0.09-2.73) 0.74

ATCD AAA 2.20 (0.02-179) 0.53

ATCD revascularisation AMI 1.65 (0.51-5.71) 0.43

IRC 0.80 (0.24-2.52) 0.79

ATCD amputation mineure 4.58 (0.22-282) 0.23

Trouble trophique a ’admission  INF (1.6, INF) 0.006

TcPO2<30mmHg (N=68) 1(0.23-5.10) 1

PGO<30mmHg (N = 57) 0.71 (0.17-3.27) 0.73

IPS<0.5 (N=51) 0.57 (0.05-3.60) 0.70

Wifi score > 5 8.94 (1.84-87.5) 0.001 7.31 (1.75-50) 0.015
aDdljrCl}ission<6Ornl/min/ 1.73m2 0.95(0.28-3.02) !

Anémie (admission) 1.88 (0.57-6.96) 0.29

CRP>50mg/1 4.06 (1.15-15) 0.03 2.51(0.70-9.1) 0.15
Statine (admission) 1.21(0.39-3.9) 0.79

Statine (sortie) 0.95 (0.27-3.67) 1

IEC/ARA2 (admission) 1.84 (0.52-7.55) 0.40

AAA : anévrysme de 1’aorte abdominale; AIT : accident ischémique transitoire ; AMI : artéres membres
inférieurs ; AVC : accident vasculaire cérébral ; ARA2 : antagoniste de récepteurs de I’angiotensine 2 ; ATCD :
antécédent ; CRP : protéine C réactive ; DFG : débit de filtration glomérulaire ; HTA : hypertension artérielle ;
IC : intervalle de confiance ; IEC : inhibiteur de I’enzyme de conversion ; IPS : index de pression systolique ;
IRC : insuffisance rénale chronique; OR : odds ratio; PGO : pression au gros orteil ; TcPO2 : pression
transcutanée en oxygene.
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IV. DISCUSSION

IV.1. Profil des patients a I’inclusion

En termes de caractéristiques déemographiques, notre population avec un age médian de 77 ans
et une prédominance masculine (sexe ratio de 3 pour 1, 66% de patients de sexe masculin), était
similaire aux différents grands registres sur I’AOMI ou I’'ICM, En effet, le registre COPART
(incluant des patients AOMI aux stades de 1’ischémie d’effort et I'ICM) retrouvait un age
moyen de 70,2 ans et un sexe ratio a 3 pour 1 (71,8% d’hommes) (32). Soga et al., ont retrouveé
¢galement dans une cohorte de prés de 1000 patients présentant une ICM un sexe ratio de 3

pour 1 (33).

Concernant la distribution des facteurs de risques cardiovasculaires (FDRCYV) conventionnels
dans notre cohorte, I’hypertension artérielle occupait la premicre position, suivie par la
dyslipidémie, le diabéte et le tabagisme, majoritairement sevré. Si 1’on compare cette
répartition au registre COPART, on observe un parallélisme presque parfait entre les deux
populations. En effet, le sous-groupe ICM du registre COPART comptait 510 patients sur 940
et les FDRCV étaient par ordre de fréquence : I’hypertension artérielle (73,3%), le diabéte
(60,2%), la dyslipidémie (46,7%) et le tabagisme avec une prédominance pour le tabagisme

sevré (Annexe 3).

De maniere générale, les FDRCV conventionnels comportent des risques relatifs distincts de
développer une AOMI. En effet, selon les données du TASC II, le tabagisme et le diabéte en
multiplient le risque jusqu'a 4 (OR moyen entre 3 et 4), alors que I’HTA multiplie ce risque
jusqu'a 2 au maximum (15). De plus, le tabagisme et le diabéte constituent les FDRCV
possédant un risque relatif plus important d’évolution vers les stades les plus séveres de I’ AOMI
soit un risque multiplié par 3 et respectivement 4 d’évolution vers une ICM chez les patients

présentant une AOMI symptomatique ou asymptomatique (15). (Figure 5)
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Figure 5 : Risque approximatif de développer une ICM (CLI) chez les patients présentant une
AOMI en fonction de différents facteurs de risque selon TASC II (10) .
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L’hypertension artérielle était dans notre cohorte le facteur de risque cardiovasculaire le plus
représenté avec une prévalence de 87,4%. L’HTA représente un FDRCV bien établi et son
controle est bien corrélé avec une réduction des événements cardiovasculaires majeurs (ECVM)
(34). Actuellement, les recommandations ESC-ESVS retiennent une cible tensionnelle <
140/90mmHg chez les patients porteurs d’une AOMI (2).

Cependant, Manapurathe et al. montraient en 2019 dans une population de plus de 2700 patients
présentant une AOMI, que les patients avec une PAS < 120mmHg ou > 140mmHg avaient un
risque plus élevé d’ECVM (AVC, SCA) non fatals ou de déces d’origine cardiovasculaire que
les patients avec une PAS contrdlée entre 120 et 140mmHg (HR ajusté respectivement a 1,36

et 1,51) (35).
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De plus, dans une étude frangaise publiée en 2020, Yannoutsos et al retrouvaient qu’une PAS
< 135mmHg a ’admission pour revascularisation endovasculaire d’une ICM, était associée a
une surmortalité toutes causes a 3 mois par rapport a une PAS > 135mmHg. Cela suggere
qu’une stratégie de contréle moins stricte de la PAS dans les suites immédiates de la prise en
charge d’une ICM afin d’en améliorer la perfusion distale pourrait étre judicieuse. Cependant
certains facteurs confondants sont également a prendre en compte dans cette étude et pourraient
avoir une influence directe sur la PAS et donc la mortalité toutes causes : 1’insuffisance
cardiaque avancée, I’anémie ou encore la dénutrition sévere (36).

Dans notre travail, les valeurs de la PA n’ont pas été relevées a 1’admission, mais uniquement

la présence ou non d’HTA a I’admission en tant que facteur de de risque.

Le tabagisme est greffé d’une importante mortalité cardiovasculaire dans les pays industrialisés.
En France, entre 2000 et 2015, il est retrouvé que le tabagisme est directement impliqué dans
plus de 1 déces sur 5 concernant les maladies cardiovasculaires (37). En 2015, dans une méta-
analyse incluant plus de 500 000 patients agés de 60 ans et plus, Mons et al. tiraient des
conclusions alarmantes : le tabagisme actif multiplie par 2 le risque de déces cardiovasculaire
contre environ 1,3 pour la tabagisme sevré, et avance de 5,5 ans le risque de déceés d’une cause
cardiovasculaire (38). Toutefois, dans une étude publiée en 2014, Marie Ng et al, montraient
une diminution nette de la prévalence du tabagisme a 1’échelle mondiale normalisée sur 1’age,
passant en effet de 41,2% en 1980 a 31,1% en 2012 chez ’homme et de 10,6% a 6,2% chez la
femme (39).

Malgré I'impact péjoratif indéniable de ces facteurs de risque a la fois sur I’évolution de
I’AOMI mais également sur la mortalité cardiovasculaire, on peut noter qu’il n’était pas
retrouvé dans notre cohorte d’association statistiquement significative entre ces facteurs et la
mortalité toutes causes. Cela peut s’expliquer par le fait que les patients des deux groupes sont
a trés haut risque cardiovasculaire avec une prévalence ¢levée des FDRCV ne permettant pas

de voir de différence significative entre les survivants et non survivants sur ce critere.

53



En ce qui concerne les comorbidités cardiovasculaires, ’antécédent de revascularisation pour
AOMI symptomatique au stade de claudication ou d’ICM arrivait en premiere position (59,2%)
suivie de I’insuffisance rénale chronique (environ 40%). Cette répartition differe du registre
francais COPART ne retrouvant 1’antécédent de revascularisation qu’en deuxiéme position
avec une proportion moindre (37,2%) et I'IRC en sixieme position (16%), malgré une
population similaire sur le plan démographique et des FDRCV. Cependant, I’étude COPART
avait également inclus des patients au stade d’ischémie d’effort pouvant expliquer le taux plus
faible de ces comorbidités et leur distribution différente. En revanche, si I’on se rapporte aux
données de 2005 concernant une cohorte alsacienne de patients en ICM (Thése Dr. Nicolas
Demare), on retrouve une répartition cette fois relativement similaire avec I’antécédent de
revascularisation et 1’insuffisance rénale chronique en premiére et deuxieéme position (46% et
45% respectivement) (29). Cela témoigne d’une implantation probablement plus importante de
I’IRC chez les patients alsaciens souffrant d’ICM, avec une relative stabilité dans le temps. Peu
de données sont disponibles sur la proportion de patients en IRC dans la population alsacienne.
Chez les patients souffrant d’insuffisance rénale chronique, les maladies cardiovasculaires
constituent la principale cause de morbi-mortalité, avec notamment une mortalité
cardiovasculaire pouvant atteindre 50% chez les patients en insuffisance rénale terminale
(40,41). Gacka et al, dans une méta analyse publiée en 2013, montraient que les patients
associant IRC et ICM et bénéficiant d’une procédure de revascularisation, avaient un pronostic
de membre plus sévére par rapport aux patients indemnes d’IRC en termes d’amputation et de
persistance de I’ICM. Cela s’explique notamment par une moins bonne réponse des procédures
de revascularisation du fait d’une atteinte jambicre prédominante moins accessible aux gestes

de revascularisation (42).

IV.2. Parametres diagnostiques dans PICM

Pour le diagnostic d’ICM sur le plan hémodynamique, nous avons choisi d’y inclure trois
parametres que sont I’IPS, la TcPO2 et la PGO. L’utilisation de ces trois parameétres et
notamment du couple hémodynamique qu’est la TcPO2 - PGO, permettent de donner une plus
grande robustesse au diagnostic, d’autant plus que la plupart des publications utilisent I’IPS
comme seule méthode de diagnostic hémodynamique (10,15,43).

L’TIPS médian dans notre cohorte était inférieur chez les patients décédés au cours de I’année
de suivi comparés aux patients survivants soit 0,71 (IQR 0,57-1,09) versus 1,03 (IQR 0,57-

1,43), mais sans atteindre la significativité statistique, possiblement du fait d’un manque de
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puissance. Une des principales limites de I’IPS réside en une sensibilit¢ diminuée chez les
patients présentant une médiacalcose jambicre. Dachun Xu ef al, retrouvaient dans une méta
analyse, une sensibilité trés versatile allant de 15 4 70,6 % chez les patients diabétiques et 4gés
de plus de 65 ans (5). Cette médiacalcose entraine une rigidité artérielle qui tend a rendre les
artéres incompressibles, cela entraine donc une mesure normale de I’IPS a tort ou au contraire
un IPS > 1,4. L’erreur peut d’autant plus étre impressionnante lorsque 1’on sait que la
prévalence de I’AOMI parmi les patients avec un IPS > 1,4 est estimée entre 60 et 80% (44).

Cette médiacalcose est principalement retrouvée comme complication chez le sujet agé,
diabétique et insuffisant rénal. Si 1’on se rapproche de notre cohorte de patient, on voit que plus
d’un patient sur deux présente une atteinte jambiere (soit seule soit en association avec une
autre localisation artérielle), de plus 57% des patients sont agés de plus de 75 ans, 54% sont
diabétiques et 40% environ présentent une IRC. Pour contourner cette importante limite de
I’IPS, I'utilisation de I’'IPSO (Index de pression systolique a 1’orteil) est indiquée depuis 2021,

et est normal pour une valeur > 0,7 (1).

L’utilisation de la 7cPO?2 et de la PGO constitue la norme actuelle pour le diagnostic d’ICM.
Dans notre travail, la TcPO2 médiane était a 9 et la PGO médiane a 23,5 sur ’ensemble de la
cohorte, avec une distribution relativement similaire entre les groupes D et S. Ces valeurs sont
péjoratives illustrant la sévérité de I’atteinte artérielle de notre population.

L’utilisation de ce couple microcirculatoire est recommandée dans le cadre du diagnostic
d’ICM de maniere globale mais ¢galement dans le cadre des calcifications jambicres, situation
ou I’IPS fait défaut (1,2).

Outre I’impact en termes de diagnostic, I’utilisation des données microcirculatoires a également
un impact en termes de pronostic. Kayama ef a/, avaient montré que chez 34 patients présentant
un ulcere dans le cadre d’une ICM, et ayant été revascularisés, la cicatrisation a été totale pour
25 patients avec une TcPO2>40mmHg (45). La méme observation a été faite par Gunnarsson
et al. aprés un suivi de 10 semaines post-revascularisation (46). A [D’inverse une

TcPO2<10mmHg a été associée a un risque majoré d’amputation (47).
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1V.3. Mortalité toutes causes 2 un an

Notre critére d’évaluation principal était la mortalité toutes causes a un an. Dans notre cohorte
de 103 patients atteint d’ischémie chronique menacante des membres inférieurs, la prévalence

des déces toutes causes a un an était de 32%.

Si nous nous rapportons a un travail de these réalisé en 2005 (par le Dr. Nicolas Demare), qui
¢tudiait un groupe de 93 patients en ICM hospitalisés au service d’Hypertension et maladies
vasculaires du CHU de Strasbourg entre 2002 et 2004 avec un suivi de 1 an, on retrouvait une
mortalité toutes causes de 38%, comparable a celle de notre étude a plus de 10 ans d’écart (29).
La population d’étude était relativement similaire en termes d’age (dge médian de 77 ans dans
notre ¢étude et 70 ans en 2005), mais différait de maniere importante quant au sexe (66%
d’hommes contre 46% en 2005) et également sur les facteurs de risque cardiovasculaires
(87,4% d’HTA contre 60%, 54,5% de diabéte contre 44%, 67% de dyslipidémie contre 34%).
Entre 2005 et 2018, nous observons une augmentation de la prévalence des facteurs de risque
cardiovasculaires classiques avec cependant une 1égere réduction de la mortalité, témoignant

probablement d’une meilleure gestion de ces facteurs.

Si I’on compare ce résultat avec les données que 1’on retrouve dans le TASC II (Trans Atlantic
Consensus II) publié¢ en 2008, portant sur plusieurs recommandations concernant I’AOMI, ce
dernier retrouvait une mortalité a un an pour les patients atteints d’ICM estimée a 25% (15). Le
TASC 1I était un travail de revue global de la littérature sur le plan international avec
I’intervention de plusieurs sociétés savantes de chirurgie vasculaire, cardiovasculaire,
radiologie vasculaire, localisées en Europe, Amérique du nord, Asie, Afrique et Australie.

Le devenir des patients atteints d’ICM analysé par le TASC II sur un suivi d’un an est résumé

dans la Figure 6.
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Figure 6 : Devenir a un an des patients en ischémie chronique menagante (CLI) d'apres
TASC I

Primary treatment »  Avyear later

Medical
treatment only
25%

CLI
resolved
25%

Continuing
CLI
20%

Revascularisation
50%

Sinous nous intéressons au devenir de ces patients a 1 an, sur ’ensemble de notre cohorte, 24%
de la population totale et 33% des survivants a un an présentaient une ICM persistante versus
20% d’ICM persistante selon les données du TASC II.

Sur I’ensemble des données de la littérature prises en compte dans le travail du TASC II, les
caractéristiques de notre population étaient tout a fait comparables en termes de distribution
d’age avec une nette prédominance de I’AOMI chez la personne agée de plus de 75 ans et avec
une prédominance masculine dans les études (sexe ratio pouvant aller jusqu'a 3 pour 1) (15).
On voit ainsi ici que malgré une temporalité séparant ces deux travaux de pres de 10 ans avec
certes une population d’étude différente en termes de dimension et de localisation, la mortalité

toutes causes n’a pas significativement diminué.

Si1’on compare a des données de plus grande ampleur, celles du registre COPART, la mortalité
toutes causes était de 23,1% pour les patients présentant des douleurs de décubitus, et 28,7%
pour ceux avec des troubles trophiques. La mortalité¢ retrouvée dans notre étude était donc
supérieure, cependant nous avons inclus dans notre analyse les patients a la fois avec douleur

de décubitus et trouble trophique, 1a ou les auteurs ont choisi de séparer ces deux groupes.
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De plus, la précision quant a la méthode de diagnostic de I'ICM n’était pas précisée dans le

registre COPART (32).

Il aurait ét¢ intéressant d’étudier également la mortalité cardiovasculaire chez ces patients en
ICM, sachant que la principale cause de déces dans les études était d’origine cardiovasculaire
(2,10,15,32,48). Cependant, il ne nous a pas été possible de le réaliser car pour la majorité des
patients de notre cohorte, la cause du déces n’était pas accessible sur le logiciel d’étude, ou
survenait en extrahospitalier. Y inclure une telle variable aurait entrainé un biais dans son

interprétation non négligeable.

Au total, on retient une mortalité¢ tres ¢élevée des patients en ICM a 1 an, et 1’absence
d’amélioration du pronostic vital par rapport aux cohortes historiques (locale et internationales).
En effet, 1 patient sur 3 décédera dans I’année suivant la prise en charge pour ischémie
chronique menagante. A titre de comparaison, selon les données de I'INSERM, en 2017,

environ 1 patient sur 6 décédera dans 1’année suivant un IDM (49).

1V.4. Prise en charge médicale de ’ICM

Nous observons que dans notre cohorte, le traitement médical vasculo-protecteur recommandé
chez les patients AOMI ¢était suboptimal au moment de leur hospitalisation. En effet, un
traitement antithrombotique était retrouvé chez 93% des patients environ ; en revanche, un
traitement par IEC/ARAZ2 était présent chez 65% des patients et par statine chez 58% d’entre

Cux.

Si ’on compare la prescription initiale de traitement antithrombotique (antiagrégant
plaquettaire / anticoagulant) avec des données de 2005 portant sur des patients hospitalisés pour
ICM dans le méme centre, on observe que les données demeurent similaires : 93,2% pour
I’année 2018-2019 et 93% pour I’année 2002-2004 (29).

Par rapport aux données issues de plus grands registres datant de 2005, on constate, dans notre
cohorte, de meilleurs taux de prescription des thérapeutiques antithrombotiques: 86% de
prescription d’antithrombotique pour le registre francais COPART, et 82,6% pour les données
francaises du registre REACH qui incluaient des patients avec atteinte coronarienne,

cérébrovasculaire et avec une AOMI documentée (32,48)
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Cette amélioration des prescriptions par rapport aux registres nationaux ou internationaux peut
s’expliquer par la caractéristique de notre population, qui est dgée avec de nombreuses
comorbidités et facteurs de risque cardiovasculaires ce qui entrainerait une potentielle activité
de prévention secondaire plus intense.

Une meilleure clarification des recommandations sur I’AOMI et une meilleure diffusion de ces
recommandations, que ce soit en médecine de ville ou en médecine hospitaliére peut également
en étre une des explications.

Les recommandations actuelles des sociétés savantes de médecine vasculaire, de chirurgie
vasculaire et de cardiologie, préconisent la prescription d’une thérapeutique antithrombotique
(aspirine ou clopidogrel) uniquement chez les patients avec une AOMI symptomatique ou une
AOMI asymptomatique avec les criteres suivants : autre atteinte athéromateuse (carotide ou
coronarienne) ou patient diabétique a haut/trés haut risque cardiovasculaire.

Le traitement anticoagulant est recommandé¢ uniquement si une indication spécifique a celui-ci
subsiste, et il n’y a pas d’indication a une bithérapie anticoagulant - antiagrégant plaquettaire
hormis cas spécifique. (1,2). La combinaison rivaroxaban faible dose — aspirine ayant montré
une réduction des événements majeurs de membre n’est pas disponible en France (50)

Chez les patients présentant une AOMI asymptomatique, I’'utilisation d’un antiagrégant
plaquettaire n’a montré aucun bénéfice sur la progression de la maladie et sur la prévention du

risque cardiovasculaire (51).

Le clopidogrel a depuis les recommandations de ’ESC 2017, été placé en premicre ligne dans
le traitement de ’AOMI symptomatique devant I’aspirine sur la base de 1’analyse de sous-
groupe de I’é¢tude CAPRIE (52). De plus, une récente étude rétrospective publiée en 2022,
comparant la thérapeutique par aspirine seule, clopidogrel seul et la double anti agrégation
plaquettaire chez des patients en ICM avec comme critére de jugement principal un critére
composite regroupant survie globale, absence d’amputation majeure et survie sans amputation
a 3 ans, retrouvait une amélioration significative dans le groupe clopidogrel seul par rapport au
groupe aspirine seul (survie globalea 3 ans: P2Y12 87.8% vs ASA 85.5%; p=. 026, HR
0.82(0.68-0.98); p= 0.03 ; survie sans amputation a 3 ans : P2Y12 79.6% vs ASA 7 74.8%;
p<0.001, HR 0.75(0.65-0.86) p < 0,001 ; absence d’amputation majeure a 3 ans : P2Y 12 89.5%
vs ASA 86.8%; p=0.013, HR 0.74(0.60-0.91); p= 0.004) (53).

En termes de modification thérapeutique intra-hospitaliere, un ajout de traitement
antithrombotique a été réalisé chez 5 patients portant donc le total de patients avec cette

thérapeutique a prés de 98%, une proportion excellente.
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La thérapeutique par IEC et ARA2 était représentée chez 65% des patients de notre cohorte,
avec une modification relative chez 7 patients portant donc a prés de 70% leur prescription a la
sortie d’hospitalisation. Tout comme le traitement antithrombotique, il n’a pas été retrouvé
d’impact significatif sur la mortalité ou la survie, que ce soit a I’admission mais également a la
sortie.

Toutefois, méme si leur représentation n’est pas majeure, elle est largement supérieure aux
données francaises des registres COPART et REACH (46% et 59,7% respectivement) et
¢galement a celles de 2005 sur le plan local avec une prescription de 48% d’IEC/ARA2
(29,32,48). Les pratiques de prescriptions ont donc largement évolué au cours du temps avec
une représentation plus importante de ces thérapeutiques. Cependant, il faut noter que ces
dernieres ne sont pas spécifiques a I’AOMI et sont retrouvées dans le traitement de I’HTA ou
de I’insuffisance cardiaque a FEVG altérée, ce qui peut étre un biais dans cette interprétation
d’autant plus que notre population était agée avec de nombreuses comorbidités, facteurs de

risque cardiovasculaires et plus a risque d’insuffisance cardiaque.

L’efficacité des IEC/ARA2 n’est plus a démontrer dans I’AOMI, mais peu d’article font état de
leur impact dans I’ICM. Armstrong et al, avaient montré, sur une population de 464 patients
présentant une ICM, une diminution significative de la mortalité et de la fréquence des ECVM
non fatals dans le groupe IEC/ARA2 (HR 0,71 et 0,76 avec p = 0,02 et 0,04 respectivement),
sans effet significatif sur les amputations majeures. (HR 0,74, p=0,1) (54).

Leur utilisation dans I’ICM peut cependant étre nuancée, du fait de ’impact délétére d’une PAS
trop basse sur le plan de la mortalité, pendant la prise en charge initiale et dans les suites d’un
geste de revascularisation (36). Jared E Kray ef al., concluaient que sur pres de 23 000 patients
en ICM pour lesquels une procédure de revascularisation avait été réalisée, ceux traités par [IEC
initialement avaient un taux de survie sans amputations et de survie globale significativement

plus faible que les patients sans traitement par IEC (55).

Concernant les traitements hypolipémiants, ils concentrent les modifications les plus
importantes et significatives dans notre étude. Ainsi 58,3% de la cohorte possédaient un
traitement hypolipémiant a I’admission. Un ajout de statine a été réalisé chez 13 patients (3
patients ont cependant eu un retrait du traitement par statine sur effet secondaire imputable), et
ces modifications se concentraient principalement sur le groupe des patients survivants (12

traitements dans le groupe S contre 1 seul dans le groupe D), portant donc a 70 le nombre de
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patient avec une statine a la sortie (soit environ 68%). Si I’on compare au registre COPART et
REACH, des données relativement similaires sont retrouvées (68,4% et 64,1% respectivement)
(32,48). Si I’on se rapporte a des données de 2005 portant sur des patients en ICM hospitalisés
dans notre unité, la part des statines était de 38% (29). Une avancée non négligeable dans les
pratiques de prescriptions des statines sur le plan local a donc été mise progressivement en
place. Nous avons également retrouvé une différence significative en termes de survie a un an
pour cette variable (p= 0,044) en analyse univariée, devenant cependant non significative en
analyse multivariée. Il n’est pas étonnant d’arriver a cette conclusion car de nombreuses études
au cours des années, ont démontrés I’impact des statines sur la mortalité.

Une méta-analyse de 2012, montrait une relation significative entre la diminution du taux de
LDLc et la réduction de la prévalence des maladies cardiovasculaires. Ainsi une diminution de
1,0 mmol/L de LDLc est associée a une réduction de I’ordre de 20 a 25% de la mortalité
cardiovasculaire (MACE) (56). En effet, dans cette étude récente, plus spécifiquement chez les
patients en ICM, Hata et al, montraient une réduction significative et indépendante de la
mortalité toutes causes a 10 ans chez les patients traités par statine en comparaison aux patients
sans traitement par statine (55,8% contre 77,3%, p< 0,001) (57). Stavroulakis et al, a travers le
registre CRITISCH (Registre allemand étudiant les thérapeutiques initiales pour des patients en
ICM), démontraient que I’utilisation des statines était significativement associée a une
augmentation de la survie sans amputation (HR 0,45, p <0,001) (58).

Sur la base de ces données robustes, il est recommandé¢ de prescrire une statine pour I’ensemble
des patients avec une AOMI, symptomatique ou non (1,2)

Une attention toute particulieére doit donc €tre portée sur les traitements hypolipémiants, avec
une marge de progression encore vaste, tant leur impact sur les complications cardiovasculaires

et la mortalité chez ces patients est grande.

Enfin, concernant la trithérapie antithrombotique - statine - IEC/ARA?2 et son impact chez les
patients en ICM, Hata et al, dans une étude multicentrique japonaise rétrospective incluant 459
patients en ICM, retrouvaient une mortalité toute cause a 10 ans a 52,5% lorsqu’une trithérapie
est en place contre 78,2% avec une monothérapie (57) (Figure 7).

Cela témoigne donc encore de I’importance du traitement médical dans la prise en charge des

patients en ICM, en complément d’une prise en charge chirurgicale.
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Figure 7 : Mortalité toutes causes a 10 ans stratifiée en fonction du nombre de
thérapeutique recommandée pour la prise en charge de I'AOMI, chez des patients en

ICM.
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Une thérapeutique par llomédine (Iloprost) a été relevée chez 24 patients (soit 23,3%) de notre

cohorte, principalement avec atteinte jambicre (représentant 87,5% des patients sous

Ilomédine). Cette thérapeutique est réservée aux patients non revascularisables ou avec une

ICM persistante malgré une revascularisation maximale (recommandations ESC-ESVS 2017)

(2). Ces vasodilatateurs n’offrent cependant aucun bénéfice sur la réduction de la mortalité

toutes causes ou cardiovasculaire dans I’AOMI et dans I’ICM.
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Cevirme et al, retrouvaient un effet antalgique significatif et une amélioration des parameétres
hémodynamiques (IPS) aprés 1 semaine de traitement chez des patients traités par
vasodilatateur pour une ICM sans possibilité de revascularisation. Le nombre de patient analysé
est cependant faible, avec 27 patients inclus dans 1’analyse statistique (59). De Donato ef al,
montraient que chez 287 patients en ICM ayant eu une revascularisation récente, 1’utilisation
des vasodilatateurs intraveineux augmentaient la survie a un an sans amputation et sans re-
sténose de maniére significative (60). Cependant, ces traitements étaient introduits également
chez des patients dont la revascularisation était efficace, ce qui peut entrainer un biais.

A contrario, Vietto et al, dans une méta analyse de 33 études (soit 4477 sujets), ne retrouvaient
pas d’effet significatif sur la survie sans amputation. (61).

Leur utilisation doit donc €tre rigoureusement discutée au cas par cas suivant les patients, tant

leur efficacité est controversée dans I’ICM.

Pour finir, nous avons choisi de relever également les traitements par GLP-1RA dans notre
cohorte, cette part est mineure avec seulement 1,9% de prescription malgré toute de méme une
proportion de patients diabétiques majeure évaluée a pres de 55%. Aucun patient n’était traité
par inhibiteur du SGLT2, cette classe d’antidiabétiques n’ayant bénéfici¢ d’un remboursement
pour le traitement du diabéte en France qu’a partir de 2020, malgré une AMM européenne
datant de 2014.

Les GLP-1RA et les inhibiteurs du SGLT2 sont des molécules antidiabétiques avec effets
protecteurs cardio-vasculaires. En effet, les recommandations de ’ESC 2019 préconisent leur
utilisation en premicre ligne chez les patients diabétiques de type 2 avec maladie
cardiovasculaire avérée ou a haut risque / trés haut risque cardiovasculaire, et en deuxieéme ligne
en cas de contrdle insuffisant de ’HbA 1c chez les patients sous metformine.

Le mécanisme de ’action protectrice cardiovasculaire de ces deux classes médicamenteuses
n’est pas encore complétement élucidé, mais ces molécules agiraient sur la fonction
endothéliale ainsi que sur I’inflammation chronique de bas grade avec une action anti-
athérosclérotique (62).

Il n’existe pas d’étude spécifique de ces molécules et leur impact dans I’AOMI ou I’'ICM, mais
leur impact sur la réduction de la mortalité cardiovasculaire et sur les ECVM non fatals a été
démontré (63,64). Il semblerait donc intéressant de mener des études sur leur impact chez les
patients présentant une ICM, d’autant plus que la proportion de patients diabétiques dans cette

pathologie est conséquente.
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IV.5. Traitement chirurgical de P’ICM

Une revascularisation a été effectuée chez pres de 77% de nos patients en premicre intention
avec un délai inférieur a 1 mois pour 67% des cas. Ce chiffre est relativement similaire a ceux
retrouvés dans la littérature (15,32,48).

Si I’on compare les deux modalités de revascularisation, on retrouve la voie endovasculaire en
premiere position (avec 44 patients soit plus de 1 patient sur 2 parmi les patients
revascularisables). Cette proportion est proche a celle retrouvée dans le registre CRITISCH

avec 54% de revascularisations par voie endovasculaire et 24% par pontage (65).

Adam et al, en 2005, retrouvaient une absence de différence significative a 6 mois chez les
patients en ICM pour la survie sans amputation et en termes de qualité de vie entre la technique
endovasculaire et par chirurgie ouverte (66). Cependant, les auteurs n’ont pas indiqué le niveau
anatomique des lésions (sus- versus infra-poplité) qui influence la faisabilité d’un geste de
revascularisation, les 1ésions distales étant moins accessibles.

Bisdas et al en 2016, montraient une non infériorité du traitement endovasculaire comparé au
traitement par pontage sur la survie sans amputation chez les patients en ICM (65).

Enfin, Lee et al, en 2020, comparaient la chirurgie ouverte avec la voie endovasculaire chez les
patients en ICM selon plusieurs sous-groupes : 1ésion fémoro-poplité contre Iésion jambicere, et
douleur de décubitus contre trouble trophique. La chirurgie ouverte était associée de manicre
significative a une amélioration de la survie sans amputation chez les patients avec trouble
trophique mais le taux de mortalité toutes causes a 1 mois, les ECVM non fatals, les
complications post opératoires étaient plus importants dans le bras chirurgie ouverte que celui

de la voie endovasculaire et ceux pour tous les sous-groupes d’étude (67).
Devant le progres et le développement des techniques de revascularisation, notamment distale,

la voie endovasculaire est actuellement indiquée en premiere intention si celle-ci est possible

selon les recommandations en vigueur pour la gestion de I'ICM (1,2).
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IV.6. Amputation et facteurs pronostiques d’amputation majeure

Le taux d’amputation (majeure et mineure) a un an dans notre étude était de 45%, avec pres de
30% d’amputation majeure dans 1’ensemble de notre cohorte, et 67% sur 1’ensemble des
amputations. La distribution entre nos deux groupes était similaire que ce soit pour les
amputations totales ou majeures, avec une légere prédominance pour le groupe survivants ce
qui est expliqué par un suivi plus long.

A titre de comparaison, le taux d’amputation majeure a un an décrit dans le TASC II était de
30% (Figure 5), et 41% pour les amputations totales a un an dans le registre frangais COPART
pour les patients en ICM (32).

Notre analyse s’est focalisée sur I’identification de facteurs pronostiques d’amputation majeure
parmi les caractéristiques des patients a 1’admission. Compte tenu de la sévérité de I’atteinte
artérielle et la prévalence des troubles trophiques dans notre cohorte, nous ne retrouvons pas de
corrélation statistiquement significative entre les valeurs des tests microcirculatoires et le risque
d’amputation. Cependant, les amputations majeures étaient associées a un score Wifi plus élevé

qui intégre des données cliniques et microcirculatoires.

Dans la littérature, Coudene et al en 2020 s’étaient intéressés a travers le registre COPART a
identifier des facteurs pronostiques d’amputations majeures chez les patients en ICM. En effet,
I’étude avait inclus 489 patients avant 2011 et 450 patients aprés 2011 présentant une ICM. I1
est a noter que le profil des patients était relativement similaire au notre avec une prédominance
masculine et une répartition des facteurs de risques cardiovasculaire et des comorbidités
équivalente. Le taux d’amputation majeure avant 2011 était de 25% contre 17% apres 2011.
Plusieurs différences significatives étaient retrouvées entre les deux temporalités: la réalisation
d’angioplastie plus fréquente apres 2011 (40% contre 28%, p<0,01), une TcPO2 < 10 mmHg
plus fréquente avant 2011 (53% contre 39%, p< 0,01) ou encore I'utilisation de statine plus
importante apres 2011 (61% contre 51%, p<0,01). En analyse multivariée, plusieurs facteurs
de bon pronostic en termes d’amputation majeure ont ¢té mis en évidence comme [ utilisation
de statine et les angioplasties distales, et deux facteurs de mauvais pronostic se détachent : une

TcPO2 <10 mmHg et un antécédent d’amputation (47).
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11 serait également intéressant d’identifier le taux de mortalité toutes causes et spécifique dans
les suites d’une amputation, afin toujours d’identifier des facteurs de correction éventuels chez
ces patients fragiles. Fortington et a/ retrouvaient des taux de mortalité post amputation tres

élevés : 44% a un an et pres de 80% a 5 ans (68).

Pour terminer, une piste intéressante serait le rapport NLR (Neutrophile to leucocyte ratio) qui
ne s’exprime par de manicre significative dans notre étude pour le critére de jugement principal
en analyse univariée. Dans I’étude menée par Gonzalez-Fajardo et al., le NLR représentait un
facteur pronostique indépendant significatif chez les patients revascularisés pour une ICM en
permettant d’améliorer la survie sans amputation a 5 ans lorsque le ratio était supérieur a 5

(HR : 2,3, 95% CI 1,73 - 3,12) (69)

1V.7. Evénements cardiovasculaires majeurs non fatals

Nous avons recensé 18 ECVM non fatals, soit 17,5%, sur ’année de suivi dans notre cohorte
de patient en ICM, avec 2 AVC et 16 SCA. Dans le registre frangais COPART, ce taux ’ECVM
est estimé a 25% environ pour les patients en ICM (32).

Gaisset et al, retrouvaient pour 285 patients en ICM, dont les caractéristiques démographiques
sont également similaires aux notres (en termes d’age, de facteurs de risque cardiovasculaire et
de comorbidités), un taux ’ECVM de 26,3% (70)

La fréquence d’ECVM retrouvée dans notre cohorte est probablement sous-estimée car nous

n’avons pas pu recenser I’ensemble des événements pris en charge en extrahospitalier.
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IV.8. Facteurs pronostiques de mortalité toutes causes a un an

Parmi I’ensemble des variables ayant une association statistiquement significative pour le
critére de jugement principal déces toutes causes a un an en analyse univariée ou celles avec un
p<0,20, nous avons choisi d’en retenir quatre pour I’analyse multivariée : I’age > 75 ans,
I’antécédent de cardiopathie ischémique, la présence d’une anémie a 1’admission, et
I’introduction d’une statine au cours de I’hospitalisation initiale. En analyse multivari¢e, la
mortalité toutes causes a 1 an était corrélée a 1’age > 75 ans et I’antécédent de cardiopathie

ischémique.

Dans la littérature actuelle, plusieurs facteurs ont ét¢ mis en évidence comme facteurs de
mauvais pronostic pour la mortalité toute cause chez les patients présentant une AOMI ou plus
particulierement les patients en ICM. Pour citer les plus fréquents, nous retrouvions : 1’age
avancé, les ECVM non fatals (IDM, AVC), la dénutrition, I’anémie, la présence d’une

cardiopathie ischémique, et enfin une prise en charge extrahospitali¢re (25,33,70-72).

L’dge avancé était dans notre cohorte un facteur de mauvais pronostic associé¢ au déces toutes
causes a un an et plus particulierement I’age > 75 ans (p = 0,005), et représentait une majeure
partie de la population avec 57,3% de I’ensemble des patients et 75,7% dans le groupe D contre
48,6% dans le groupe S.

L’OMS défini le sujet agé et la vieillesse a partir de 65 ans. En 2021 en France, la proportion
de sujet agé de plus de 65 ans est de 20% environ et celle des sujet de plus de 75 ans de 10%
environ, et cette population va croitre année apres année de par I’augmentation de 1’espérance
de vie (73).

Cela n’est pas étonnant de le retrouver en tant que pronostic péjoratif puisqu’il est un critere de
fragilit¢ majeur. En effet, le vieillissement réduit les réserves fonctionnelles du sujet et altére
donc ses capacités de guérison et d’adaptation au stress aigu. Et cela s’exprime encore plus dans
I’ICM tant sur le plan psychologique que physique.

D’apres Soga et al, le risque de déces a deux ans pour les patients en ICM était multiplié par 2
pour 1’age > 65 ans et par 3 pour 1’age > 80 ans (33)

La dénutrition est également un facteur directement lié¢ au vieillissement. Celle-ci peut a elle
seule précipiter nombre de comorbidité et provoquer une altération des capacités générales du
sujet, encore plus si celui-ci est agé. De plus, la carence proteino-energétique provoquée par la

dénutrition va entrainer une majoration du risque d’ulcere mais également altérer le processus
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de cicatrisation (74). Par conséquent, son implication dans I’'ICM est évidente, et Soga et al
ainsi que Gaisset et al, incluant a eux deux un total de pres de 700 patients en ICM, retrouvaient
la dénutrition comme facteur de risque indépendant de majoration du risque de déces a un et a
deux ans (33,70).

Dans notre étude, seul I'IMC a été relevé, nous ne disposions pas ou de treés peu de données sur
I’albumine ou la pré-albumine marqueurs précis de dénutrition. Il serait intéressant a 1’avenir
d’effectuer un bilan biologique et clinique nutritionnel a chaque patient pris en charge pour une
ICM afin de dépister et de traiter la dénutrition, d’autant qu’elle requiert la plupart du temps

une prise en charge multidisciplinaire.

Un antécédent de cardiopathie ischémique était présent chez pres de 38% de notre population,
et plus de 50% dans le groupe de patients décédés dans I’année. En analyse univariée mais
¢galement en analyse multivariée, il s’est avéré étre significativement associé a la mortalité
(p=0,026 en multivariée). Pres de 50% des patients souffrant d’ AOMI présentaient une atteinte
coronarienne (10,26). Dans le registre COPART, un antécédent de cardiopathie ischémique
¢tait retrouve chez 21% des patients en ICM, et pres de 50% des patients en ICM dans ’étude
menaient par Soga et a/ (32,33). Enfin, Rollins ef a/, dans une méta analyse de plus de 50 études
portant sur I’ICM, retrouvaient la cardiopathie ischémique comme facteur péjoratif significatif
pour le déces toutes causes a court et long terme (71).

Vu I’ensemble de ces données, il n’est donc pas étonnant de voir ’antécédent de cardiopathie
ischémique comme facteur péjoratif en termes de déces dans I’ICM. De plus, la cardiopathie
ischémique fait le lit de I’insuffisance cardiaque, et cette dernicre est également un facteur
majorant de maniere significative le déces chez les patient en ICM comme cela a été démontré
par Soga et al, et d’autant plus que la FEVG est altérée (FEVG entre 40 et 49% : HR 1,8 contre
2,7 pour une FEVG <40% sur le critére de jugement principal mortalité toute cause a deux ans)
(33).

Il est donc capital de prendre en charge cette comorbidit¢ de maniére multidisciplinaire en
incluant les cardiologues, et d’en prévenir ainsi 1’évolution vers I’insuffisance cardiaque

pouvant précipiter le pronostic des patients en ICM.

68



Parmi I’ensemble des données biologiques que nous avons analysé, il a été montré une
association statistique significative entre /’anémie a [’admission et la mortalité toute cause en
analyse univariée mais non retrouvée en analyse multivariée (p = 0,018 en univariée et 0,076
en multivariée).

Desormais et al., dans une étude publi¢ en 2014 se basant sur le registre COPART, retrouvaient
I’anémie comme facteur de risque indépendant de mortalité toute cause et d’amputation a un
an (HR 1,44, IC 95% 1,15-1,80 pour le critere composite : mortalité toute cause et amputation
aun an) (72). L’age moyen des patients de cette étude était de 70 ans, avec une prédominance
masculine (70,8%), des données relativement similaires a notre population. La population
d’¢tude était beaucoup plus importante que la ndtre avec 925 patients inclus dans 1’analyse
statistique. 594 patients étaient considérés comme en ischémie chronique menagante (stade 4 a
6 de la classification de Rutherford, classification utilisée dans cette étude), soit 64% environ,
et parmi ces patients en ICM, 383 patients présentaient une anémie a I’admission, soit 64,5%.
Pour rappel, notre population d’é¢tude comportait 70,9% de patients anémiques, un chiffre
relativement similaire a celui de cette étude.

Yunir et al en 2021, avaient montré que 1’anémie affectait également les patients diabétiques
ayant subi une revascularisation par voie endovasculaire pour une ICM et représentait un
facteur prédictif indépendant de mortalité toute cause a un an (HR 2.59; 95% CI 1.47-4.56)
(75). Et au-dela sa gestion au long cours, sa gestion péri-procédurale avant un geste de
revascularisation est également essentielle car elle pourrait limiter le risque d’amputation a un

an (76).

I1 existe peu d’étude sur la proportion d’anémie chez les patients agés, mais au-dela de 65 ans,
la prévalence de 1’anémie serait estimée a 11% chez ’homme et 10% environ chez la femme,
et augmenterait avec 1’age. (77,78), cette prévalence dépasserait les 40% chez les patients agés
en établissement hospitalier (79). Son origine est multifactorielle : carence en fer et en vitamine,

I’insuffisance rénale chronique, 1’inflammation.

L’anémie participe a un désordre métabolique général qui a un impact direct sur I’évolution des
patients en ICM. En effet, elle entraine une diminution du transport en oxygene vers les tissus
ce qui contribue directement a un retard de cicatrisation. De plus, son lien avec 1’état de
dénutrition est majeur et participe donc a toutes les complications de cette derniere que ce soit

sur le plan local mais également systémique.
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1V.9. Forces et limites de I’étude

Le principal point fort de ce travail de theése a été la classification de 1’ischémie chronique
menacante en utilisant des paramétres cliniques mais également et surtout hémodynamiques
avec l’utilisation des outils microcirculatoires (le couple TcPO2 et PGO) qui étaient a
disposition au CHU de Strasbourg.

Le caractére monocentrique de 1’étude a permis une inclusion consécutive des patients ainsi
qu’une prise en charge homogene dans un CHU disposant d’un plateau médical et chirurgical
de pointe.

Le critere de jugement principal choisi, la mortalité toutes causes a un an représente un
parametre robuste en termes d’évaluation du pronostic précoce des patients en ICM.

La période d’étude choisie concernait les deux années précédant la pandémie COVID-19

permettant d’éviter ainsi les retards de prise en charge inhérent a cette derniére.

Pour les limites de ce travail, il faut bien entendu rappeler le caractére observationnel,
rétrospectif de 1’étude qui en diminue donc le niveau de preuve.

Le faible effectif de patients inclus dans I’analyse statistique comparé aux autres travaux de la
littérature sur le sujet de I’ischémie chronique menacante est également un facteur limitant non
négligeable.

Malgré une mortalité d’origine cardiovasculaire prédominante pour cette pathologie, nous ne
disposions pas ou que de trés peu de données sur les causes des déces, du fait d’un manque
d’information directe fourni dans le logiciel de travail.

Pour finir, concernant 1’évolution de I’ischémie chronique menacante en termes de guérison a
un an, devant le manque de donnée hémodynamique, nous 1’avions retenue uniquement sur des
données cliniques descriptives lors consultation de contrdle, ce qui peut avoir sous-estimé ou

au contraire sur estimé sa prévalence.
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V. CONCLUSION

L’AOMI est une pathologie fréquente et représente un probleme de santé publique majeur de
par son impact sur la qualit¢ de vie des patients, par ses nombreuses complications

cardiovasculaires mais ¢galement par le risque d’amputation qui en découle.

L’ischémie chronique menagante, stade évolutif le plus sévére de I’AOMI, est greffée d’une
mortalité conséquente, d’autant plus que les patients touchés sont fragiles et polypathologiques.
L’évolution des techniques de revascularisation, avec notamment 1’essor de la voie
endovasculaire, a permis une grande avancée sur le plan thérapeutique mais €galement

pronostic.

A la lumiére de ces progres techniques, nous nous sommes intéressés a I’évolution du pronostic
des patients en ICM en analysant une cohorte rétrospective de 103 patients atteints d’AOMI au
stade d’ischémie chronique menagante et ayant ét¢ hospitalisés dans le service d’Hypertension
et Maladies Vasculaires du CHU de Strasbourg. Le diagnostic d’Ischémie chronique menacante
a été porté sur la présence de douleur de décubitus et/ou de trouble trophique, ainsi que
I’association a des parametres microcirculatoires altérés tels qu’ils ont été définis par les
sociétés savantes. Notre période de recrutement s’est étendue sur 2 ans soit du 1¢ janvier 2018
au 31 décembre 2019, afin d’éviter le potentiel biais de retard de prise en charge durant la

période de pandémie de COVID-19.

La mortalité toute cause a un an était de 32% et un peu moins de 1 patient sur 2 était finalement
amputé dans 1’année, soit d’emblée soit plus tardivement dans 1’évolution de la maladie.

Les proportions de patients décédés dans 1’année ainsi que celles des amputations étaient
relativement similaires a celles retrouvées dans la littérature a presque plus d’une décennie

d’écart.

L’analyse multivariée a permis de mettre en évidence des facteurs pronostiques associés a
I’évolution péjorative de I’ischémie chronique menagante. Ainsi les patients agés de plus de 75
ans et avec un antécédent de cardiopathie ischémique avaient un risque majoré de déces dans
I’année. De manicre surprenante, nous n’avons pas observé de corrélation entre la mortalité et

les facteurs de risque cardiovasculaires conventionnels ce qui est probablement expliqué par
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une cohorte a trés haut risque cardiovasculaire et un programme de prévention secondaire
potentiellement optimal.

Concernant les autres facteurs associés a la mortalité, I’anémie a été retrouvée dans I’analyse
univariée et représente un facteur de précipitation majeur de la pathologie notamment par son
impact dans le retard de cicatrisation mais également en faisant le lit de la dénutrition ou de
décompensation de comorbidité.

L’utilisation des statines est un facteur de bon pronostic en termes de survie a un an dans notre
¢tude. Ce résultat continue de placer les traitements hypolipémiants comme le noyau central
des pathologies athéromateuses. Plus largement, le respect d’une trithérapie associant
antithrombotique - hypolipémiant et traitement antihypertenseur par IEC/ARA?2 est également

un pivot majeur dans le pronostic des patients souffrant d’ICM.

Cette étude a permis de mettre en lumiére le profil fragile de ces patients hospitalisés pour
ischémie chronique menagante ainsi que ces facteurs de mauvais pronostic associés.

Ces facteurs majorent le risque de déces et d’amputation a 1 an et conduisent donc a dégrader
la qualité de vie des patients. Une prise en charge agressive et précoce de ces marqueurs doit
étre entreprise, d’autant plus qu’elle est accessible a tout praticien.

Un renforcement de 1’utilisation des thérapeutiques médicamenteuses spécifiques de I’AOMI
ne doit pas étre négligé tant son impact en termes de bon pronostic est majeur. Le dépistage de
I’anémie et des carences nutritionnelles doit systématiquement étre réalisé lors du premier
contact avec ces patients.

C’est donc une solide coordination qui doit avoir lieu entre tous les intervenants du systeme de
santé prenant en charge cette pathologie, de la ville jusqu'a 1’hdpital, pour en améliorer la prise
en charge initiale ainsi que le suivi et permettre dans les années a venir un réel progres sur le

pronostic.
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VII. ANNEXES

VII.1. Annexe 1 : Classifications de I’ Artériopathie oblitérante des membres

inférieurs
Classifications de ’AOMI
Clinique / Leriche et Fontaine Rutheford
hémodynamique
Stade | Clinique Grade | Clinique Grade | Catégorie | Clinique
1 asymptomatique |1 asymptomatique | 0 0 asymptomatique
claudication 1 claudication
ITA intermittente, 1égére
>200m icati
ischémie d’effort o 2 Chndicanon
2 claudication I moyenne
IIB intermittente, 3 Claudication
<200m sévere
douleur de Douleur de
- décubitus - : repos
ischémie de m 5 Perte mineure
3 repos v troubles de substance
trophiques v 6 Perte majeure
de substance
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VII.2. Annexe 2 : Stratégie d’évaluation des patients en ICM selon Mahé et al (2).

Clinical suspicion of

ABI >1.40 or
Normal ABI discordant ankle
(0.90 - 1.40) ' pressure, ABI, and/or
Doppler waveforms

Search for alternate
cause of rest pain
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VIIL.3. Annexe 3 : Caractéristiques démographiques initiales des patients

présentant une AOMI dans le registre COPART (27).

Characteristics (n = 940) N (%)
Men 675 (71.8)
Age (years mean + SD) 70.2 + 12.8
Age >75 years 395 (42.0)
Previous history

Coronary artery disease 359 (38.2)

Myocardial infarction 196 (20.9)

Cerebrovascular disease 143 (15.2)

Heart failure 112 (11.9)

Atrial fibrillation 182 (19.4)

Peripheral angioplasty 177 (18.8)

Peripheral bypass 173 (18.4)

Amputation 159 (16.9)

Chronic Kidney Disease 150 (16.0)

Cardiovascular risks factors

Hypertension 649 (69.0)

Hypercholesterolaemia 499 (53.1)

Current smokers 232 (24.7)

Ever smokers 709 (75.4)

Diabetes mellitus 413 (43.9)

Ankle-brachial index (n = 764)

>1.3 96 (12.6)
=>0.9—<1.3 41 (5.4)
>0.7—<0.9 102 (13.4)
>0.5—<0.7 187 (24.5)
<0.5 338 (44.2)

Treatment during the hospital stay

Bypass surgery 95 (10.1)

Angioplasty 285 (30.3)

Amputation 162 (17.2)

Drug therapies at discharge (n = 903)

Antiplatelet agents (APA) 737 (81.6)
Aspirin 547 (60.6)
Clopidrogel 290 (32.1)

Statins 633 (70.0)

Angiotensin-converting enzyme 365 (40.4)

(ACE) inhibitors

Angiotensin |l-receptor blockers (ARBs) 163 (18.1)

Beta-blockers 241 (26.7)

Vitamin K antagonists (VKA) 138 (15.3)
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