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L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est définie par le
rétrécissement du calibre des artéres qui irriguent les membres inférieurs, entrainant une perte
de charge hémodynamique, avec ou sans traduction clinique. C’est une expression régionale
d’une maladie générale athéroscléreuse. L’AOMI n’est donc généralement pas isolée mais
s’accompagne le plus souvent d’une atteinte symptomatique ou non des autres territoires. Elle

est associée a un risque accru de maladie coronaire et d’accidents vasculaires cérébraux. [1]

L'AOMI constitue un véritable probléme de santé publique. Elle est responsable d’une
morbidité et une mortalité lourdes, du fait de sa double potentialité, locale (risque d’amputation
ou de gangrene affectant la qualité de vie du claudicant), mais aussi générale en raison de son
association avec I'atteinte des territoires artériels coronariens, cérébraux, carotidiens ou

aortiques. [2]

La fréquence de I’AOMI a nettement augmenté depuis une quinzaine d'années,
paralléelement avec le vieillissement de la population [3], mais reste encore sous-diagnostiquée

et sous-traitée, du fait de la fréquence des formes asymptomatiques. [3]

Le diagnostic précoce de la maladie peut permettre un traitement précoce, et ainsi

prévenir ou retarder les complications associées a ’AOMI.

Récemment, l'indice de pression systolique (IPS) a été reconnu comme marqueur exact et
fiable de I’AOMI asymptomatique et symptomatique. Il s’agit d’un test simple et non invasif qui a
montré une sensibilité et une spécificité élevées pour le diagnostic de I’TAOMI. [4] Il permet

également d’améliorer le repérage des patients a niveau de risque cardiovasculaire élevé. [5]

Les contraintes d'exercice du médecin surtout dans notre contexte marocain, rend le
dépistage systématique de I’AOMI difficile. Nous pourrons, afin d'optimiser le dépistage,
proposer une population, étant a plus haut risque d’avoir la maladie, parmi les patients classés a
haut risque cardio-vasculaire, qui pourrait étre la cible de dépistage par IPS lors des

consultations de cardiologie.




L’objectif principal de notre étude est:

- Chercher les facteurs de risques déterminants chez les patients a haut risque
développant ’AOMI afin de cibler le dépistage par IPS au cours des consultations

de cardiologie.

- Etablir un SCORE sur la base d’une équation calculant la probabilité de chaque

patient d’étre porteur de ’AOMI afin de bénéficier d’une mesure d’IPS.

Les objectifs secondaires :
- Evaluer la prévalence de I'artériopathie oblitérante des
membres inférieurs(AOMI) chez les patients a haut risque cardio-vasculaire.
- Sensibiliser les médecins impliqués dans ce travail sur I'intérét du dépistage de

I’AOMI, afin de modifier leur pratique médicale future pour en tenir compte.
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Type de I'étude :

Il s’agit d’une étude épidémiologique observationnelle prospective, descriptive
transversale et analytique, réalisée sur une durée d'une année, depuis février 2015 jusqu’au
mois de Mai 2016 (une premiere partie réservée a la recherche bibliographique et
I’établissement de la fiche d’exploitation, et une deuxieme partie : pratique de recrutement des
patients puis de rédaction étalée sur une période de 6 mois), a I’hopital Ibn tofail dépendant du
centre hospitalier universitaire MOHAMMED 6 de Marrakech. L'étude porte sur 160 patients
classés a haut et trés haut risque cardio-vasculaire issus de la consultation de cardiologie, des
urgences ou hospitalisés au service de cardiologie. Les données recueillies ont été consignées

dans des fiches d’exploitations. (Annexel)

Population étudiée :

Criteres d’inclusion :

Les patients a haut et tres haut risque cardio-vasculaire ont été identifiés selon les
recommandations de I’European society of cardiology (ESC) version 2012 [6] Celles ci sont les
suivantes :

e patient avec un facteur de risque a un niveau trés élevé comme une dyslipidémie
familiale ou une HTA sévére.

e patient porteur d’un diabéte (typel ou 2) seul ou associé a au moins un autre
facteur de risque cardio-vasculaire et/ou une atteinte des organes cibles (par
exemple : une micro-albuminurie : 30-300 mg/24heures).

e une insuffisance rénale chronique (débit de filtration glomérulaire <60
ml/min/1,73m?2).

e Indice SCORE >ou= a 5% de risque de mortalité cardio-vasculaire a 10ans.

(figure1-2)
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¢ Une maladie cardio-vasculaire (MCV) documentée par des examens invasifs ou non
invasifs (tels qu’une coronarographie, une scintigraphie, une échographie de stress,
la présence de plaques carotidiennes a I’échographie vasculaire), un antécédent
d’infarctus du myocarde de syndrome coronaire aigu, de revascularisation coronaire
(par angioplastie ou pontage) ou d’autres revascularisations, d’accident vasculaire

cérébral ischémique ou d’artériopathie périphérique.

| Femme I I Homme |

Fumeur |
10 12 14 @15 17 20 23 26

1010 12 14 16 19
145713

| Non fumeur | | Fumeur

10 11 13 15 18
11 13

120
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160 000 g
140 0000 o0oO B
120 o000 ofo o0 o
4 5678 45678
| Cholesterol (mmol/L) | 150 200 250 300
mg/dL

Figurel : Modéle SCORE pour I’évaluation du risque d’événement cardiovasculaire fatal a 10 ans :
calcul du score pour populations a faible risque (La France)
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[systolic blood pressure (mmHg) |

Figure 2 :

Populations as
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140 " 11 13
120 } '

180 11 13 15 18
160 10 12
140 704 i

120

180 2 2

160

140
120

180
160
140
120
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160 00000 g
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G (VR [ L
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ma/dL
Modele SCORE pour I’évaluation du risque d’événement cardiovasculaire

fatal a 10 ans : calcul du score pour populations a haut risque

Criteres d’exclusion :

Pour déterminer la population des patients devant bénéficier d'un dépistage, il a été exclu :

e Les patients porteurs d’'une AOMI bilatérale documentée

e Les patients amputés des deux membres inférieurs

e Patients ayant consulté au stade d’ischémie critique

e Les patients porteurs d’une maladie locale rendant la mesure de I'IPS impossible.
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Collecte des données :

Les données ont été recueillies sur des fiches d’exploitation préétablies. (Annexel)
Le recueil a été effectué au lit du malade pour les patients hospitalisés ou sur lit
d’examen pour les patients de la consultation de cardiologie et des urgences.

Les données recueillies ont été regroupées en 3 grands thémes :

1. Données générales :

Comprend les criteres sociodémographiques, les coordonnées et le motif de consultation

ou d’hospitalisation des patients.

2. Evaluation du risque cardio-vasculaire global du patient :

Le niveau de risque cardio-vasculaire du patient a été évalué selon les recommandations
de I’ESC version2012. [6]

Les facteurs de risques cardio-vasculaires utilisés pour la stratification du risque cardio-
vasculaire global et pour étre exploités au cours de notre étude sont ceux recommandés par
I’ESH/ESC Guidelines 2013. [7]

% L’age: Homme = 55ans

Femme > 65ans

s Sexe : masculin.

< Tabagisme : Actif actuel ou sevré < 3ans.

< Diabéte : type 1 ou 2 controlé ou non.

< HTA : PAS > 140 mmhg et /ou PAD> 90 mmhg.




Dyslipidémie : HDL-cholesterol < 0,40 g/I
LDL -cholesterol >1,15g/I
Triglycerides >1,5g/I
Cholesterol total > 1,9g/I

Obésité : IMC = 30kg/m?2

Obésité abdominale : Tour de taille H = 102cm et F = 88cm

Sédentarité : activité physique inférieure a 30min 3 fois par semaine.

Histoire familiale de maladies cardiovasculaires précoces (parent de premier degré

H< 55 et F< 65) : Mort subite, coronaropathie ou accident vasculaire cérébral.

Une maladie cardio-vasculaire ou rénale avérée :

e Maladie cérébrovasculaire: AVC ischémique, hémorragique ou accident
ischémique transitoire.

e Coronaropathie : Infarctus du myocarde, Angor, revascularisation coronaire.

¢ Insuffisance cardiaque.

e Artérite des membres inférieurs symptomatique.

e Maladie rénale chronique avec un DFG<30ml/min/1,73m2(SC) ; Proteinurie
(>300mg/24h).

e Rétinopathie sévere.

Atteinte infra—clinique des organes cibles :

e HVG électro-cardiographique.

IPS<0,9.

Maladie rénale chronique avec un DFG entre 30-60ml/min/1,73m?2 (SC).

Micro-albuminurie (30-300mg/24h).




3. Recherche et évaluation de [I’artériopathie oblitérante des membres
inférieurs chez le patient :

3.1. Interrogatoire :

a la recherche d’une claudication, intermittente cédant quelques minutes aprés arrét de
I’effort puis récidivant au méme effort avec précision du périmetre de la marche, ou permanente,
présence ou non d’une position antalgique, le mode d’apparition, le caractére unilatéral ou

bilatéral de la claudication.

3.2. Examen clinique :

e Recherche de troubles trophiques, d’amyotrophie, inspecter |’état veineux.

e Palper les pouls périphériques, la température cutanée locale, ausculter les trajets
vasculaires des membres inférieurs.

e Mesurer I'IPS : IPS ou index de pression systolique est le rapport entre la pression

artérielle systolique mesurée a la cheville et celle mesurée au membre supérieur.

> Matériel de mesure : (Figure 4)
L’examen a été réalisé avec un doppler portatif (Hadeco Bidop3 8Mhz (Koven Technology,
Canada) emprunté de la consultation de cardiologie du CHU MOHAMMED 6 de Marrakech, et un

tensiomeétre manuel Spengler.

> Technique de mesure :
Les conditions recommandées pour la mesure de I'IPS [8_16]:
o Taille du brassard adaptée (12 a 15 centimétres), et position juste au dessus des
malléoles (classe I, niveau de preuve B) [8].
e Repos préalable de 10 min, en décubitus dorsal et dans une piéce ou la
température ambiante est de I'ordre de 22°C

e Vitesse de dégonflage du brassard de I’ordre de 2mmhg/seconde
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o Utilisation d’un stéthoscope doppler pour les deux membres inférieurs comme
pour les deux membres supérieurs (classe |, niveau de preuve B) [9_12].

e La valeur de I'index de pression systolique permettant de porter le diagnostic
d’AOMI est inférieure a 0,90 [13, 14, 15].

o La valeur de la pression systolique la plus élevée des arteres testées a la cheville

est ensuite rapportée a celle humérale retenue (la plus élevée des deux) [16].
IPS=PAS cheville/PAS brachiale

> Interprétation des résultats de I'IPS :
La valeur moyenne de I'IPS chez le sujet normal est de 1,10 = 0,10. Les seuils de

normalité retenus sont entre 0,90 et 1,30.

- En dessous de 0,90, I'IPS indique une AOMI avec une sensibilité de 95 % et une
spécificité de 100 %. [17]

- Au-dessus de 1,30, il définit une médiacalcose jambiére.

Nous avons adopté la classification de sévérité suivante :

Tableau I: classification de sévérité de I’AOMI selon la valeur de I'IPS

Valeur de I'IPS Gravité del’AOMI
>1,3 Médiacalcose
0,90-1,29 IPS normal
0,70-0,89 AOMI bien compensée
0,4-0,69 AOMI moyennement compensée
<0,4 AOMI sévere
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Highar right-snkis preasre Intarpratation of AB1

Sighr dren e > 1.30 Mo imipd s ibile
091-1.30  Normsl
DA1-0.90  Mild-to-moderats periphersl

Right-ankle
systolle pressure

Figure 4 : Minidoppler de poche Utilisé dans notre étude
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Figure 5 : Technique de mesure de I'IPS par sonde Doppler-Consultation de cardiologie du CHU
Med IV de Marrakech le 10-02-2016

Figure 6 : Technique de mesure de I'IPS par sonde Doppler-Service

de cardiologie du CHU Med IV de Marrakech.

3.3. Examens paraclinigues :

Collecte d’éventuels examens paracliniques effectués par le patient (artériographie,

echodoppler vasculaire,...), et le traitement suivi.
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Analyse statistique des données:

La saisie et I’analyse des données ont été réalisées par le logiciel SPSS 18 pour Windows.

L’analyse logistique a été réalisée par STATA V.13

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne et en écart-type de la
moyenne, et les variables qualitatives en effectifs et en pourcentage.

Les variables qualitatives ont été comparées a I'aide du test de Khi 2 ou par le test exact
de Fischer en fonction de la taille des échantillons.

Le modele de régression logistique pas a pas descendant a été utilisé pour la recherche
des variables prédictives de la survenue de I’AOMI chez les patients a haut risque cardio-
vasculaire en ajustant sur les différents facteurs de confusion. Toutes les variables dont p<0,25
dans I'analyse uni-variée ont été dans le modele initial. Seules étaient retenues dans le modele
final les variables pour lesquelles p<0,05. Les résultats finaux ont été présentés sous forme

d’Odds Ratio et intervalle de confiance a 95%.

Résumé du déroulement de I’étude :

o Sélection des patients a haut risque et tres haut risque cardiovasculaire candidats au
dépistage par IPS selon les recommandations de I'ESC. [6]
e Recueil des données cliniques et para—-cliniques des patients sélectionnés :
v/ FRD non modifiables (Age, sexe, antécédents cardiovasculaires personnels et
familiaux.)
v" FDR modifiables (Tabagisme, HTA, diabetes, dyslipidémies, obésité, sédentarité.)
v Atteinte clinique ou infra-clinique des organes cibles.
e Dépistage de I’AOMI par IPS chez les patients sélectionnés.
e Jugement du caractére symptomatique ou non de I’AOMI par l'interrogatoire et

I’examen clinique minutieux.

- 14 -



Etude épidémiologique et descriptive des données.

Etude de la prévalence de I’AOMI.

Etude de la corrélation entre ’AOMI et les FDR cardio-vasculaires.

Etude de la corrélation entre ’AOMI et I’association de FDR cardio-vasculaires.

Etablir un score pour le calcul de la probabilité d’avoir une AOMI.

Considérations éthiques :

Le recueil des données est effectué avec respect de I’anonymat des patients et de la
confidentialité de leurs informations.

Les patients dépistés porteurs d’AOMI ont été référés en consultation d’athérosclérose
pour bénéficier d’un écho-doppler vasculaire des membres inférieurs et d’une prise en

charge spécialisée.
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I. Etude descriptive :

1. Etude des données épidémiologiques :

1.1. Age :

La moyenne d’age chez notre population
type de 9,96.

Fréquence selon les classes d’age :

est de 62,09 ans (27 a 88 ans), avec un écart

21,30%

5,60%

44,40%

47 a 57 ans

ans 36 a46ans

58a68ans 69a79ans 80 et plus

Figure 7 : Fréguence des classes d’age

1.2. Sexe :

On note une légére prédominance féminine (51,25%). Le sex-ratio Femme pour Homme

est de 0,95.
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Sexe

13
MH

Figure 8 : Répartition de la population selon le sexe

1.3. Niveau socio-économique :

91,27% de notre population était de bas niveau socio-économique.

Niveau socio-économique

Wbas
Emoyen

Figure 9 : Répartition de la population selon le niveau socio-économique
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1.4. Recrutement :

La plupart des patients ont été recrutés a partir de la consultation de cardiologie.

recrutement

M consuttation
Eurgences

Figure 10 : Répartition selon le mode de recrutement de la population

1.5. Motif de consultation ou d’hospitalisation :

Les différents motifs de consultation des patients recrutés son regroupés dans le tableau

suivant :
Tableau IlI: Les différents motifs de consultation des patients recrutés
Effectifs Pourcentage %

DT2+HTA 48 30
Coronarien 43 26,9
HTA 28 17,5
DT2 10 6,3
Douleur thoracique 7 4,4
Insuffisance cardiaque 7 4,3
Valvulopathie 5 3,1
Dyspnée 4 2,5
Endocardite 3 1,9
ACFA 1 0,6
Consultation pré-opératoire 1 0,6
Hémoptysie 1 0,6
IRC 1 0,6
Thrombose artérielle 1 0,6
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2. Etude des facteurs de risque cardio-vasculaires :

2.1. Age:

77,40% des hommes avaient un age > 55 ans et 31,30% des femmes étaient agées de >

65 ans.

77,40%

31,30%

-

Homme >55 Femme>65

Figure 11 : Répartition de I’age selon le sexe

2.2. Tabagisme :

- Le tabagisme était présent chez 36 % des patients,

- La totalité était des hommes.

- 88% du tabagisme était actif, et 12% était passif.

- L’ancienneté du tabagisme chez les fumeurs actifs variait
entre (12 et 52 ans) avec une moyenne de 29,92 ans.

- 47% de sevrage chez les tabagiques actifs, 67% avaient
sevré il ya plus de 3 ans, et 33% moins de 3 ans.

- La moyenne de Paquet /année était de 32,84 PA avec un écart-type de 14,71.

2.3. Alcoolisme :

1,3% des patients étaient alcooliques.
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2.4. Antécédents cardio-vasculaires personnels :

Les ATCDs cardio-vasculaires personnels étaient :
- Une Coronaropathie chez 32,5% des patients (26,3% IDM
et 6,3% angor stable)
- Une AOMI chez 3,1% des patients

- Et/ou un ATCD d’AVC dans 11,9% des cas.

HAOMI
HAVC

L ATCD coronariens

Figure 12 : Répartition des ATCDs cardio-vasculaires personnels

2.5. Antécédents cardio-vasculaires familiaux :

Les Patients ayant des antécédents cardio-vasculaires familiaux (chez un parent de
premier degré) constituaient 12,5% de notre population étudiée, il s’agissait d’'un antécédent de

coronaropathie dans presque la totalité des cas (95,2%).

2.6. Sédentarité :

68,1% des patients étaient sédentaires.

2.7. HTA:

75,6% des patients étaient connus hypertendus au moment du dépistage (n=120),

-21 -



Tableau lll: Répartition des patients en fonction des grades de I’'HTA

Grade Effectifs Pourcentage
1 29 24,2
2 54 45,0
3 36 30,0
4 1 0,8
Total 120 100

L’ancienneté de I’HTA variait entre 1 mois et 34 ans avec une moyenne de 7années.

Seules 28,8% des HTA étaient contrblées par le traitement.

2.8. Diabete :

Les patients diabétiques représentaient 65% de la population étudiée.
La moyenne de la glycémie initiale chez les diabétiques était de 2,22 g/I et variait entre
1,3g/l et 5,8 g/l avec un écart type de 0,83.

L’ancienneté du diabete variait entre 1,5 et 30 ans avec une moyenne de 4,7 années.

1

ADO — 55,9%

Insuline 26,5%

ADO+lInsuline
Régime+Insuline
Régime+ADO
Régime

Régime+ADO+Insuline

Figure 13 : Répartition des patients en fonction du traitement du diabéte

59,8% des patients diabétiques étaient mis sous hypoglycémiants non insuliniques, 38,3%
sous hypoglycémiants insuliniques et 2% suivaient un régime seul.
Seuls 25% des DT2 étaient contr6lés par le traitement.

La moyenne de la derniére glycémie a jeun chez les diabétiques était 1,72 g/I.
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Tableau IV: Répartition des patients en fonction de la valeur de la derniére glycémie a jeun

h %
<=1,1 16 15,8
>1,1 85 84,2

La moyenne de la derniere HBA1C chez les diabétiques était 8,5%.

Tableau V: Répartition des patients en fonction de la valeur de la derniéere HBA1C

Derniére HBA1C Effectifs Pourcentage
Entre 4 et 6 6 7,4
>a 6 75 92,6

2.9. Dyslipidémie :

63,1% des patients étaient connus porteurs d’une dyslipidémie au moment de I’étude.

HDLc< 0,40 g/l | 33,30%
TG: > 1,5 g/dl | 63,20%
LDL ¢>1,15g/I _ 64,90%
Chol total > 1,9 g/I | 66,70%

Figure 14 : Répartition des patients en fonction du bilan lipidigue initial

Tous les patients porteurs d’une dyslipidémie étaient traités par des statines, mais seuls

2,7% des dyslipidémies étaient contrblées par le traitement.
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3. Etude clinique :

3.1. IMC:

81,25% des patients avaient un IMC >ou=25kg/m?2

S0

Pourcentage

18-24 99 25-29 99
IMC

Figure 15 : Répartition des patients selon leur classe IMC

100,00%

<18 18-24,99 25-29,99 >30

Figure 16 : Répartition des classes d’IMC selon le sexe
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3.2. Tour de taille :

74% des hommes avaient un tour de taille >102 cm

90%des femmes avaient un tour de taille >88 cm

90%

73,7%

H>102 cm F>88 cm

Figure 17 : Répartition des tours de tailles selon le sexe

33. TA:

La moyenne de la TA prise au cours de I’examen clinique était 134,50/74,28 mmhg droite et
134,44/74,22 mmhg gauche, allant de 90/50 mmhg a 220/110 mmhg au niveau des deux

membres.

4. Etude de I'atteinte des organes cibles :

4.1. Le cceur :

v" L’HVG était présente chez 23,8% (38 cas), dont 73,7% était électrique et 26,3% était
échographique.

v" L’'insuffisance coronarienne était présente chez 31,9% (51 cas).

v L’'insuffisance cardiaque était présente chez 6,3% des patients.
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Insuffisance cardiaque b 6,30%

Insuffusance coronarienne d 31,90%

insuffisance coro. Tritronculaire & 3,90%
insuffisance coro. Bitronculaire —d 11,80%

insuffisance coro. Monotronculaire d 47,10%
HVG | 23,80%
HVG echographique d 26,30%

HVG électrique

73470%

Figure 18 : Répartition des patients selon I’atteinte cardiaque

Les vaisseaux :

3,1% des patients étaient porteurs d’'une AOMI unilatérale.

4.2. Les reins :

8,8% des patients avaient une micro-albuminurie.
3,1% avaient une protéinurie.

5% avaient une insuffisance rénale.

# micro albuminurie [0,03g/]

H Protéinurie > 0,3 g/j

i Insuffisance rénale DFG <
60 ml/min

Figure 19 : Répartition des patients selon |'atteinte rénale
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4.3. Cerveau :

11,9% des patients avaient eu au moins un épisode d’AVC.

4.4, Larétine :

7,5% des patients étaient connus porteurs d’une rétinopathie.

5. Traitement:

91,3% des patients étudiés étaient mis sous au moins un traitement des facteurs de

risques ou de la maladie cardio-vasculaire avérée.

Tableau VI: Répartition des patients selon le traitement pris

Effectifs
1 ttt HTA 43
2 ttt HTA 36
3 ttt HTA 4
4 ttt HTA 1
ttt d’angor 2
ttt IDM 15
1 ttt HTA+ ttt IDM 12
2 ttt HTA+ ttt IDM 15
3 ttt HTA+ ttt IDM 1
1 ttt HTA+ ttt angor 2
1 ttt HTA+ ttt IC 1
3 ttt HTA+ ttt valv. 1
ttt IDM+ ttt IC 2
ttt d'IC 6
1 ttt HTA+ AVK 1
2 ttt HTA+ AVK 1
Diurétique 2
ttt valvulopathie 1

6. Etude du risque cardio -vasculaire :

L’étude comportait des patients a haut risque cardio-vasculaire (4,38%) et trés haut

risque cardio-vasculaire (95,63%).
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Risque cardio-vasculaire
haut risgue cardio-
vasculaire

trés haut risque cardio-
vasculaire

Figure 20 : Répartition des patients étudiés selon leur niveau de risque cardio-vasculaire

7. Etude de 'AOMI :

> Les symptomes :
v' Parmi les patients étudiés 16,3% (26 cas) avaient une claudication.
v’ Les claudications étaient :

- intermittentes a I’exercice dans 96,15% (25 cas), toujours a type de crampe, se
localisant au niveau du mollet chez 92,3%, des cuisses chez 26,9% et des plantes
des pieds chez 11,5%. toujours cédant apres I’arrét de I’effort puis récidivant au
méme effort.

- chez seulement un seul patient la claudication était permanente, unilatérale avec
position antalgique (Jambe pendante).

- Périmetre de la marche :
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Tableau VII: Répartition des claudications intermittentes selon le périmétre de la marche

Effectifs Pourcentage
Entre 100 et 500m 23 92%
Inferieur a 100m 2 8%

- le mode d’apparition de la claudication était toujours progressif.
- Les symptdémes étaient bilatéraux chez 19 patients (73,1%) et unilatéraux chez 7
patients (26,9%)

v' 83,7% des patients étudiés étaient asymptomatiques a I’interrogatoire.

> L’examen clinique :
v A l'inspection 1,9% avaient une amyotrophie, 2,5% de troubles trophiques
cutanés et 3,1% d’état veineux anormal.
v A l'’examen des pieds : I'auscultation était normale chez tous les patients, des
pouls faibles chez 1,9% et une diminution de la température cutanée chez

1,3%.

> Le dépistage par IPS :

v L’IPS était <0,9 dans au moins un seul membre chez 25% des cas.
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L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs chez les patients a haut risque

M ras aaom
B Frésence ACM

Figure 21 : Répartition des patients selon la présence ou I’absence d’AOMI

66,30%

48,10%

23,10%
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B membre droit
B membre gauche

M bilatérale

0%

1,30% 0,

AOMI bien AOMI

compensée moyenement
compensée

AOMI sévere

Figure 22 : Répartition des patients selon les valeurs de leurs IPS
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v/ 3 patients ont déja fait un écho-doppler vasculaire (1 cas d’artériopathie

v' 1 cas de revascularisation unilatérale.

athéromateuse diffuse unilatérale).

Il. Etude analytique :

1. Etude de la

prévalence de ’AOMI :

La mesure de I'index de pression systolique a été réalisée chez tous les patients, 25,0%

parmi eux avaient un IPS inférieur a 0,9. La moyenne de I'lPS est de 1,10 +/- 0,23 a droite et

1,11 +/- 0,25 a gauche.

Tableau IIX: Répartition des patients selon la présence ou I’'absence d’AOMI

ETAT IPS n %
<0,9
Présence d'AOMI ; 40 25%
droit et/ou gauche
Absence d’AOMI >0,9 droit et gauche 120 75%
Tableau IX: Répartition des patients selon leurs classes d’IPS
IS Pourcentage
Droit Gauche Bilatéral
>1,3 16,9% 23,1% 11,3%
[0,9;1,3] 66,3% 56,3% 48,1%
[0,7 ; 0,9] 13,8% 15,6% 9,4%
[0,4;0,7] 3,1% 1,3% 0%
<0,4 0% 0% 0%

< L’AOMI et les symptomes :

Parmi les 160 patients étudiés, 26 patients (16,25%) étaient porteurs de symptomes a

type de claudication et 134 (83,75%) étaient asymptomatiques.

10,4% des patients asymptomatiques (n=14) étaient porteurs d’une AOMI silencieuse.




61,5% des patients présentant des claudications étaient porteurs d’AOMI. Il existait une
forte corrélation entre les claudications et ’AOMI (p=0,00001).
Il n’a pas été objectivé une corrélation significative entre les autres signes cliniques

fonctionnels et physiques et la présence d’AOMI.

2. AOMI et FDR cardio-vasculaires :

2.1. L’AOMI et I’4ge :

La moyenne d’age chez les patients porteurs d’AOMI était 61 ans, et 62 ans chez les non
porteurs d’AOMI.

L’analyse statistique n’a pas montré de relation significative entre ’AOMI et I'age.

2.2. L’AOMI et le sexe :

Parmi les malades ayant un IPS inférieur a 0.9, 62,5% étaient de sexe masculin (n=25).
Il existait une corrélation significative entre le sexe masculin et la présence d’AOMI

(p=0,045).

2.3. L’AOMI et tabagisme :

La prévalence de I’AOMI chez les patients tabagiques était de 22,4%. Il existait une
corrélation significative entre le tabagisme et la présence d’AOMI avec un p=0,050.
Le risque d’AOMI ne diminue pas aprés sevrage tabagique, nous n’avons pas objectivé de

relation significative entre le sevrage tabagique et la prévalence de I’AOMI.

2.4. L’AOMI et les ATCDs cardio-vasculaire familiaux :

25,0% des patients ayants un ATCD cardio-vasculaire familial d’insuffisance coronarienne
(chez un parent de premier degré) avaient une AOMI.

Il nexistait pas de corrélation significative avec la présence d’AOMI (p=0,44)
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2.5. L’AOMI et la sédentarité :

15,6% des patients sédentaires avaient une AOMI.

Il n’existait pas de corrélation significative entre la sédentarité et la présence d’AOMI

(p=0,13).

2.6. LAOMI et I’'HTA :

Parmi les patients hypertendus, 15,7% étaient porteurs d’AOMI.

Il n’existait pas de corrélation significative entre I'HTA et la présence d’AOMI (p=0,082).

Tableau X: Répartition de la prévalence de I’AOMI selon les grades de I’HTA

ETAT p
<0,9 >=0,9
Effectif 13 70
1et2
% 15,7 84,3
Grade ; 0,99
Effectif 6 31
> 2
% 16,2 83,8
Il n'existait pas de corrélation significative entre le grade d’HTA et la présence d’AOMI
(p=0,99).

2.7. L’AOMI et le diabete :

La prévalence de ’AOMI chez les patients diabétiques était de 20,2%. Il n’existait pas de

corrélation significative entre le diabéte et la présence d’AOMI avec un p=0,52.

Tableau XI: Répartition de la prévalence de ’AOMI

selon la moyenne de I'ancienneté du diabeéte

ETAT n Moyenne Ecart-type p
. . <0,9 21 12,571 6,8452 0,034
Ancienneté
>=0,9 81 9,315 6,0013
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Il existait une corrélation significative entre I’ancienneté du diabéte > 12 ans et la
présence d’AOMI (p=0,034).par contre il n’existait pas de corrélation significative entre le

controle du diabete ou de la valeur de I’'HBATC et la présence d’AOMI.

2.8. L’AOMI et la dyslipidémie :

Parmi les patients porteurs de dyslipidémie, 15,8% étaient porteurs d’AOMI.

Il n’existait pas de corrélation significative entre la dyslipidémie et la présence d’AOMI.

Tableau XII: Répartition de la prévalence de ’AOMI selon la dyslipidémie

ETAT p
<0,9 >=0,9
Effectif 14 45
non
Dyslipidé- % 23,7% 76,3% 021
mie _ Effectif 16 85 ’
oul
% 15,8% 84,2%

Il n’existait pas aussi de corrélation significative entre les différents parametres de la

dyslipidémie et la présence d’AOMI.

2.9. L’AOMI et I’obésité :

Il existait une corrélation significative entre I'[MC >=30 et la présence d’AOMI (p=0,023)

Nous n’avons pas objectivé par contre de relation significative entre le tour de taille chez

I’homme et chez la femme et la présence d’AOMI.

2.10.L’AOMI et la maladie cardio-vasculaire :

> Le cceur:
e L'HVG:
Parmi les patients porteurs d’HVG électrique ou échographique, 15,8% étaient dépistés

porteurs d’AOMI. Il n’existait pas de corrélation significative entre ’HVG et la présence d’AOMI.
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e L’insuffisance coronarienne :
La prévalence de ’AOMI chez les patients avec insuffisance coronarienne était de 27,5%.
Nous avons objectivé une corrélation significative entre I'insuffisance coronarienne et la
présence d’AOMI avec un p=0,047.Sans corrélation significative entre le type d’atteinte et la

présence d’AOMI.

e L’insuffisance cardiaque :
Chez les patients insuffisants cardiaques, 50,0% étaient porteurs d’AOMI. Il existait une

corrélation significative entre I'insuffisance cardiaque et la présence d’AOMI p=0,009.

> Vaisseaux :
80,0% des patients porteurs d’'une AOMI unilatérale étaient dépistés porteurs d’une AOMI
au niveau du membre inférieur controlatéral. Il existait une corrélation significative entre ’ATCD

d’AOMI unilatérale et la présence d’AOMI dans le membre controlatéral avec un p=0,005.

> Cerveau :
Parmi les patients ayants eu un ATCD d’AVC, 26,3% étaient porteurs d’AOMI. Il n’existait
pas de corrélation significative entre I’AVC et la présence d’AOMI.
> L’étude statistique a révélé I’existence d’une corrélation significative entre la
présence d’au moins un ATCD personnel de maladie cardio-vasculaire et I’AOMI

p=0,013.

> Rein :
Chez les patients avec un DFG< a 60 ml/kg/min, 25,0% étaient artéritiques, il n’existait
pas de relation significative entre ’AOMI et I'insuffisance rénale.
Il n’a pas été objectivé également de corrélation significative entre la micro-albuminurie

et/ou la protéinurie et la présence d’AOMI.
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> Rétinopathie :

La prévalence de ’AOMI chez les patients porteurs de rétinopathie était de 25,0%, sans

corrélation significative avec la présence de ’AOMI.

Tableau XllI: Tableau récapitulatif des FDR dont I’association avec I’AOMI est significative

Les FDR Signification
Sexe masculin 0,045
Tabagisme 0,050
Ancienneté du DT2>12 ans 0,034
Obésité (IMC >=30) 0,023
Insuffisance coronarienne 0,047
Insuffisance cardiaque 0,009
AOMI unilatérale 0,005
Au moins un ATCD personnel de maladie | 0,013

cardio-vasculaire

3. AOMI et associations des FDR cardio-vasculaires :

Plus de 300 associations ont été étudiées selon les recommandations de ’ACC/AHA [18],

de

I’ESC [6], et les associations possibles entre les facteurs de risques suivants : Age, sexe,

tabagisme, DT2, HTA, Dyslipidémie, Obésité, Micro-albuminuririe, IRC, Rétinopathie, ATCD

personnel de maladie cardio-vasculaire (insuffisance coronarienne, insuffisance cardiaque, AVC,

HVG, thrombose artérielle...), le tableau ci-dessous résume les associations significatives

obtenues :
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Tableau XIV : Associations significatives

Signification
Les associations Khi-deux de pearson asymptotique
bilatérale

DT2+ATCD familial de coronaropathie 9,283162174 0,0023
DT2+sédentarité 3,929699758 0,047
DT2+o0bésité 10,91498869 0,0009
DT2+AVC 4,120387688 0,042
DT2 >12 ans + Micro_alb 7,064 0,008
DT2 >12 ans +Dyslipidémie + Micro_alb 7,064 0,008
Micro_alb + Insuf_rénale 6,555 0,010
SexeH + DT2 >12 ans + Micro_alb 6,555 0,010
SexeH + Dyslipidémie + Micro_alb 6,555 0,010
Tabagisme+ DT2 >12 ans + Micro_alb 6,555 0,010
Tabagisme + Dyslipidémie + Micro_alb 6,555 0,010
Micro_alb + Obésité + Insuf_rénale 6,555 0,010
SexeH +Tabagisme 4,348 0,037
Dyslipidémie + HTA grade 3 4,006 0,045
Tabagisme + DT2 >12 ans + Dyslipidémie 3,989 0,046
Dyslipidémie + Obésité 3,709 0,054

4. Calcul du score (probabilité d’étre porteur de I’AOMI) :

Analyse logistique :

Dans la mesure ol notre étude, dont l'objectif est la construction d'un modéle de score
sensé prédire, sur la base d'une équation, les patients consultants en cardiologie qui doivent
bénéficier d’'une mesure d’IPS, implique le recours a une variable endogene qualitative discréte
(AOMI = {0,1}), nous rappelons que, lorsque la variable qui mesure la présence de la maladie
n'est pas quantitative mais qualitative binaire, le modéle de régression linéaire n’est pas
approprié. Car, cette variable n’admettait pas d’échelle de mesure naturelle et que I'on
modélisait, par conséquent, la probabilité d’étre malade ou pas. La régression logistique est I'un
des modeéles d’analyse multivariée les plus couramment utilisés pour répondre a ce probléme.

L’intérét majeur de cette technique est de quantifier la force de I’association entre la survenue
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d’un événement (la maladie AOMI), représentée par une variable dichotomique, et les facteurs de
risque susceptibles de linfluencer, représentés par des variables explicatives. La mesure
d’association calculée dans ce modeéle est I’Odds Ratio.

Le choix des variables explicatives intégrées au modeéle de régression logistique est basé
sur une connaissance préalable de la physiopathologie de la maladie et sur I’association
statistique entre la variable et I’évenement, mesurée par I’odds ratio.

Le modele logistique a estimer est le suivant :
logit[P(AOMI = 1|X) ]
= B1 * Age_tra61 + B2 * Sexe + B3 * Tabagisme + B4 = Coronariens + B5 * AVC + B6
* CVFamil + B7 = Sdentarit + B8 * HTA + B9 * Diabte_Anci + B10 * Dyslipidmie + 11
* Obsit + B12 * EAOC_Reins_microalbum + B13 * EAOC_Reins_Insuffisancernale + B14
* EAOC_Rtinopathie + B15 * HTA_grade3
Ou P est la probabilité de survenue de la maladie AMOI, « est la constante, et B est le

vecteur des coefficients de régression associés aux variables explicatives (les facteurs de risque).

En effet, la probabilité d’étre malade en fonction des facteurs de risque, s’écrit :

X
P(AOMI = 1|X) = ——
( 1% 1+ eX
Avec :
X = ( PB1l=xAge =tra6l) + (B2 * Sexe) + ( B3 * Tabagisme) + (B4 * Coronarien) + (B5 * AVC) + (B6 *

ATCD CV Familiaux coronariens) + (B7 * Sédentarité) + (B8 x HTA) + (B9 = Diabte > 12 ans) + (B10 =
Dyslipidémie) + (B11 * Obésité) + (B12 * microalbuminurie) + (13 * Insuffisance rénale) + (B14 *
Rétinopathie) + (B15 * HTA_grade3)

En pratique, on raisonne plutot en odds-ratio (OR=exp®) de par sa signification clinique
intuitive. Le modéle estimé pour calculer la probabilité de Survenue de la maladie AMOI est le

suivant :

X

e
P(Survenue de la maladie AMOI|X) = ThoX
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Avec :

X = (B1* Age = tra61) + (B2 = Sexe) + ( B3 * Tabagisme) + (B4 * Coronarien) + (5 * AVC) + (B6 *
ATCD CV Familiaux coronariens) + (B7 * Sédentarité) + (B8 * HTA) + (B9 * Diabte > 12 ans) + (B10 *
Dyslipidémie) + (B11 * Obésité) + (B12 * microalbuminurie) + (13 * Insuffisance rénale) + (B14 *
Rétinopathie) + (15 * HTA_grade3)

Avec :
B1=0.5792588 B9=0.1893604
B2 =0.0161635 B10=-0.5945069
B3=0.5068149 B11=-0.7730026
B4=0.6582054 B12=1.556736
B5=0.7012298 B13=-0.8130876
B6=1.091125 B14=0.695625
B7=-0.1278686 B15=-0.1989071

B8=-0.9409823

Avec :
Chaque variable (FDR) prend la valeur 1 si elle est présente et O si elle est absente.

La variable sexe prend la valeur 1 si le sexe est masculin et 0 si le sexe est féminin.

Ci-dessous le score préétabli calculant la probabilité qu’un patient consultant soit

porteur d’'une AOMI :

N N ATCD CV " Diabte=>12 o . ... |microalbum Rétinopathi
Age=6lans Sexe Tabagisme | Coronarien AvC - Sdentarité HTA Dyslipidmie| Obésité - IRC HTA grade3
Familial ans inurie e

0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

P{Survenue de la maldie AMOI) 25,81%

Figure 23 : Score calculant la probabilité d’étre porteur de ’TAOMI
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I. Introduction :

La Haute Autorité de Santé (HAS) a défini en 2007 I‘artériopathie oblitérante des membres
inférieurs (AOMI) comme "une obstruction totale ou partielle du calibre d’'une ou plusieurs
artéres destinées aux membres inférieurs”.

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs est un rétrécissement du calibre des
artéres qui entraine une perte de charge hémodynamique, avec ou sans traduction clinique. Elle
constitue la manifestation focale d’une maladie systémique qui est I’athérosclérose. [19]

Les recommandations TASC Il (Trans Atlantic Inter-Society consensus) [20] ont revu cette
définition : il convient de parler d’artériopathie aorto-iliaque et des membres inférieurs puisque
cette pathologie touche l'aorte sous diaphragmatique, les axes iliaques et les artéres des
membres inférieurs.

L’AOMI représente la principale manifestation de I'athérosclérose (Criqui, 2001 ; Hirsch,
Haskal, et aL, 2006), et s’accompagne généralement d'une atteinte symptomatique ou non
d’autres territoires vasculaires de I’organisme.

Elle est associée a un haut risque de morbi-mortalité cardiovasculaire et
cérébrovasculaire [21], mais demeure encore sous-diagnostiquée et sous-traitée car presque la
moitié des patients avec AOMI peuvent étre asymptomatiques; et la claudication intermittente,
qui est le principal symptome, n’est présente que dans une fraction de patients seulement. [22]

Le diagnostic précoce de la maladie peut permettre un traitement précoce, et ainsi
prévenir ou retarder les complications associées a ’AOMI. Il est donc urgent de savoir dépister la
maladie a un stade précoce.

La mesure de I'indice de pression systolique (IPS) par le doppler continu constitue une
méthode relativement simple, peu onéreuse et non invasive qui permet le dépisatge précoce des
AOMI et la prédicition du risque cardiovasculaire. Elle est recommandée par plusieurs societés
savantes a savoir I'ESH et ’'ESC pour appréhender I'état de la perfusion distale des membres

inférieurs [23]

- 41 -



Il. Classification de ’AOMI :

La premiere classification clinique des AOMI et la plus simple est celle de Leriche et Fontaine,

proposée lors du Ter congrés de la Société Européenne de Chirurgie Cardiovasculaire en 1952.

Stade | : oblitérations artérielles sans symptomes

Stade Il : ischémie d’effort (a la mise en charge) se manifestant aux membres
inférieurs par une claudication pure, absence de symptomes au repos

Stade Ill : ischémie avec plaintes apparaissant méme au repos (douleurs de
décubitus)

Stade IV : stade des ulceres trophiques et de la gangréne (IV.A : troubles

trophiques limités, IV.B : gangréne extensive) [24]

La classification de Fontaine est actuellement considérée comme obsoléte. [25]

Récemment, une classification clinique similaire a été développée par Rutherford, celle-ci

a I’avantage d’inclure des données hémodynamiques qui permettent d’associer toute douleur au

repos et perte tissulaire a ’AOMI. La classification de Rutherford comporte les stades suivants :

Stade 0 : Asymptomatique

Stade 1 : Légeére claudication

Stade 2 : Claudication modérée

Stade 3 : Claudication sévere

Stade 4 : Douleurs au repos

Stade 5 : Ulcération ischémique mineure

Stade 6 : Ulcére ischémique sévere ou gangréne franche.

Ces classifications portent a croire que ces stades se succedent chronologiquement alors

que dans la physiopathologie de la maladie nous allons voire qu’un patient asymptomatique

peut passer directement en stade 4 lors d’une rupture de plaque.
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Actuellement, les manifestations cliniques sont classées comme suit :
+ Formes chroniques d’AOMI :

Stade infra clinique, stade d’ischémie a I'effort, stade d’ischémie permanente et ischémie critique
chronique qui est un concept apparu a la fin des années 1980 pour valider et quantifier le degré
d’ischémie. L'ischémie critique chronique est définie par I’'un ou l'autre des 2 critéres suivants [26]:

= douleurs ischémiques de repos nécessitant des antalgiques, persistantes ou
récurrentes depuis plus de 2 semaines, avec pression systolique a la cheville <
50 mmHg (voire < 70 mmHg) et/ou pression a I'orteil < 30 mmHg ;

» ulcération ou gangrene des orteils ou du pied avec pression systolique a la

cheville < 50 mmHg (voire < 70 mmHg) et/ou pression a I'orteil < 30mmHg.

+ Formes aigués d’AOMI :

Les formes aigués comprennent 3 présentations : Formes non immédiatement
menagantes ; formes menacantes récupérables ; formes menacgantes avec séquelles inévitables.

La claudication intermittente ne concernant que 22 % environ des patients porteurs
d’AOMI, La majorité des patients sont asymptomatiques ou ont des symptomes atypiques.

Sur 5 ans, 5 a 10 % des patients asymptomatiques deviennent symptomatiques. La
majorité des patients avec claudication intermittente reste cliniquement stable, 25 % auront une
accentuation des symptomes, 15 % évolueront vers une ischémie critique, 1 a 2 % nécessiteront

une amputation.

lll. Epidémiologie :

L'épidémiologie de L’AOMI a été étudiée dans de nombreux pays, dont plusieurs en Europe.
Dans une étude récente dans une population dgée de 60 -90 années en Suede, la
prévalence de L’AOMI était de 18% et celle de la claudication intermittente était de 7%. [27]

Typiquement, un tiers de tous les patients porteurs d’AOMI dans la communauté sont
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symptomatiques. La prévalence de l'ischémie critique des membres inferieurs(ICMI) est trés
inférieure a 0,4% chez les plus de 60 ans dans I'étude suédoise. [27] L'incidence annuelle
estimée de (ICMI) varie de 500 a 1000 nouveaux cas pour 1 million d'habitants, avec une
incidence plus élevée chez les patients diabétiques.

La fréquence de L’AOMI est fortement liée a I'dge: rare avant 50 ans, monte en fleche a
un age avancé. [28]

Dans une étude récente Allemagne, la prévalence de I’AOMI symptomatique et asymptomatique
chez les hommes agés de 45 -49 années était de 3,0%, passant a 18,2% chez les personnes agées de 70
-75 années. Les taux correspondants pour les femmes étaient 2,7% et 10,8%. [29]

Les taux de prévalence entre les hommes et les femmes sont incompatibles. Il y a, cependant,
une certaine suggestion d'une équilibration entre les sexes avec I'adge. Les taux d'incidence sont moins
souvent signalés, mais montrent également une relation forte avec I'dge. [28]

Dans le Framingham study, l'incidence de la claudication intermittente chez les hommes
est passée de 0,4 pour 1000 agées de 35 -45 années a 6 pour 1000 personnes dgées de 65 ans
et plus. [30]

L'incidence chez les femmes était presque la moitié de celle des hommes, Les incidences
devenaient semblables pour les deux sexes a un age avancé.

L'incidence annuelle des amputations majeures se situe entre 120 et 500 par million dans la
population générale. Le pronostic pour ces patients est médiocre. Deux ans aprés une amputation en
dessous du genou, 30% des patients sont morts, 15% ont une amputation au-dessus du genou, 15%
ont une amputation controlatérale, et seulement 40% ont une mobilité totale. [31]

Les tendances futures dans |'épidémiologie de L’AOMI sont difficiles a prévoir en raison
des changements dans les facteurs de risque de la population, en particulier le tabagisme et le
diabete, et en raison de I'augmentation de la survie aux coronaropathies et aux AVC, permettant
a L’AOMI de devenir manifeste. [28]

Des données limitées sur les tendances au cours des dernieres décennies ont suggéré

une baisse de l'incidence de la claudication intermittente. Chez les hommes islandais de 50 ans

- 44 -



I'incidence a diminué allant de 1,7 pour 1000 en 1970 a 0,6 pour 1000 en 1984, [32] Tandis
que dans I'étude de Framingham, l'incidence a diminué allant de 282 pour 100 000 personnes-

années en 1950-1959 a 225 pour 100 000 personnes—années en 1990 -1999. [33]

IV. Rappel anatomique :

1. La vascularisation des membres inférieurs :

Les arteres qui irriguent les membres inférieurs et dont I'atteinte se traduit par une

manifestation de I’AOMI sont représentées par I’aorte sous-rénale et ses branches de bifurcation.

A. femorale commune

A. profonde
de la cuisse

——f—— A. femorale superficielle
[

/

A. perforante —

A. descendante
du genou

A. paplitée

A tibiale
antérieure

A tibiale postérieure
A. fibulaire

A. dorsale du pied

A. plantaires

Figure 24 : L’artére fémorale commune
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trone coclizgque

. rénale

£ meésentérigue
supéricure

s.mésentérigue
inféricure

adliague
commune

. ilimgue
externe

a.ilfague interne

Aorte abdominale et ses branches

Figure 25 : L’Aorte abdominale et ses branches

2. Anatomie microscopique :

Structure des arteres :

La paroi artérielle est formée de trois couches ou tuniques :
- l'intima (interne): comprenant I'’endothélium et I’espace sous endothélial,
- la média: formée essentiellement de cellules musculaires lisses et,

- I'adventice externe

Entre I'intima et la média se trouve la limitante élastique interne, alors que la limitante

élastique externe sépare la média de I’adventice.
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Figure 26 : Structure de la paroi artérielle [34]

V. Rappel physiopathologique :

1. Rappel sur les facteurs de risque cardio-vasculaires :

1.1. Définition du facteur de risque :

Un facteur de risque cardio-vasculaire (FDR CV) peut étre défini comme un état clinique
ou biologique qui augmente le risque de survenue d’un événement cardio-vasculaire donné. [35]
Pour qu’un critére soit retenu comme facteur de risque [36], il faut que son association avec
la pathologie soit statistiquement forte, graduelle et cohérente dans le temps, observée de maniere
similaire dans I'ensemble des études épidémiologiques qui ont étudié cette association et dans des
populations différentes, et indépendante d’un autre facteur de risque. Cette association persiste

lorsque les autres facteurs de risque sont pris en compte (analyse multivariée).
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1.2. Les facteurs de risque cardio-vasculaires :

a. Facteurs de risque majeurs, prédisposants et discutés :

Les recommandations européennes et américaines [37][38][39] identifient 3 groupes de
facteurs de risque cardio-vasculaire classés selon leur degré d’imputabilité (lien de causalité).
L’hypertension artérielle, les dyslipidémies et le diabéte ont été identifiés, avec le tabagisme,
comme les principaux FDR CV. L’obésité, la sédentarité et les facteurs psychosociaux comme la
précarité sont considérés comme des FDR CV prédisposants et doivent étre pris en compte dans
une démarche de prévention primaire de [I'’hypertension artérielle, du diabéte et des
dyslipidémies. Ces facteurs de risque peuvent étre modifiables, c’est-a-dire qu’il est possible
d’agir sur leur niveau, ce qui les rend accessibles a des tentatives de prévention. Certains
facteurs de risques ne sont pas modifiables comme I’age, le sexe, les antécédents familiaux de

maladie cardio-vasculaire.
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Tableau XV :

Les différents facteurs de risque cardio-vasculaire identifiés

d’aprés Grundy et al., 1999 [37]

Lien de causalité

Facteur de risque identifié

Impact du facteur de risque

Facteurs de
risque majeurs

-Tabagisme

- Hypertension artérielle

- Elévation du cholestérol total
- Elévation du LDL-cholestérol
- Diminution du HDL-
cholestérol

- Diabéte de type 2

- Age

Effet multiplicateur du risque
cardio-vasculaire
indépendamment des autres
facteurs de risque

Facteurs de
risque
prédisposants

-Obésité androide

- Sédentarité

- Antécédents familiaux de
maladie coronarienne

précoce (H < 55 ans, F < 65
ans)

- Origine géographique

- Précarité

- Ménopause

Effet potentialisateur lorsqu’ils
sont associés aux facteurs de
risque majeurs

Facteurs de
risque discutés

~Elévation des triglycérides

- Lipoprotéines LDL petites et
denses

- Elévation de I’lhomocystéine
- Elévation de la lipoprotéine
A

- Facteurs prothrombotiques
(fibrinogeéne,
inhibiteur de
plasminogeéne)
- Marqgueurs de I'inflammation
(CRP, IL-6)

- Facteurs génétiques

I’activateur du

- Facteurs infectieux
(Chlamydia pneumoniae,
Helicobacter pylori,

cytomégalovirus)

Associé a un risque augmenté
de maladie cardio-vasculaire
(coronarienne et/ou vasculaire
cérébrale) mais le degré
d’imputabilité est méconnu

(H) = homme ;
lipoproteins cholesterol.

F = femme ;

CRP = C reactive protein ; IL-6 = interleukine 6 ; LDL = low density
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Dans le rapport sur la santé dans le monde en 2002 [40], I'OMS identifie comme facteurs
de risque majeurs pour la santé, c’est-a-dire comme ayant une part attribuable élevée dans la
mortalité prématurée, les facteurs de risque suivants : I’hypertension artérielle,

I’hypercholestérolémie, la surcharge pondérale et la sédentarité.

b. Place des nouveaux facteurs de risque cardio-vasculaires :

L’influence de facteurs de risque, qui n’ont pas été pris en compte dans les modeles de
risque, a été étudiée : facteurs thrombogéniques, homocystéine, marqueurs de I'inflammation,
marqueurs de I'infection, facteurs génétiques, autres marqueurs d’origine cardiaque. Ces études
sont peu concluantes et I’étude de la place des nouveaux FDR CV dans les modeéles de risque
reste expérimentale. [35]

Les recommandations de I’American College of Cardiology et de la Joint European
Societies Task Force [37] [39] suggérent que si certains des nouveaux FDR CV semblent associés
a un risque accru de maladies coronariennes, I'intensité de I’association (lien de causalité) est
méconnue.

- Les recommandations de la 3e Joint European Societies Task Force publiées en 2003
[39] restent assez vagues en ce qui concerne la place des nouveaux FDR CV dans I’estimation du
risque cardio-vasculaire en prévention primaire : «Le risque cardiovasculaire peut étre plus élevé
que celui donné par les abaques du modéle SCORE, chez les sujets avec un cholestérol-HDL bas,
des triglycérides élevés, une intolérance au glucose, des niveaux élevés de protéine C-réactive,
fibrinogéne et homocystéine, apolipoprotéine B ou Lp(a) chez les sujets présentant une
athérosclérose (diagnostiquée par scanner ou échographie) ou ayant un risque familial élevé de
maladie cardio-vasculaire ou enfin chez les sujets obéses et/ou sédentaires. »

Un travail conduit a partir des données de I'étude ARIC a étudié I'effet, sur les
performances de discrimination d’un modele, de la soustraction d’un facteur « traditionnel »
(pression artérielle, cholestérol, HDL-cholestérol, tabac, diabéete) et celui de I'addition d’un

nouveau FDR CV (épaisseur de I'intima-média, HVG, fibrinogene, lipoprotéine Lp(a), facteur VII).
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Les auteurs de ce travail concluaient a un gain de prédictivité substantiel (davantage pour les
hommes que pour les femmes), mais qui restait faible et ne concernait que les sujets a haut

risque cardio-vasculaire. [41]

1.3. Définition du risque cardio-vasculaire :

Le risque cardio-vasculaire est un risque composite, puisqu’il concerne différentes
pathologies selon I'organe touché. La structure de ce risque, c’est-a-dire la répartition des
risques coronariens et vasculaire cérébral, évolue avec I’adge. Ainsi, pour un homme de 60 ans, le
risque coronarien a 10 ans est plus élevé que son risque vasculaire cérébral mais, a partir de 80
ans, ces deux risques sont du méme ordre. [35]

Le risque cardio-vasculaire fait référence a une probabilité de survenue d’un événement
cardio-vasculaire (exemple : probabilité de survenue d’un infarctus du myocarde) qui peut
s’exprimer par différents indicateurs selon I'information que I’on souhaite valoriser : [35]

e le risque absolu : ou risque global* qui est la probabilité de survenue d’un événement
cardio-vasculaire sur une période de temps donnée (5 ans, 10 ans, etc.) chez un sujet
ayant un ou plusieurs facteurs de risque ;

e le risque relatif : qui est la probabilité de survenue d’un événement cardio-vasculaire
chez un sujet ayant un ou plusieurs facteurs de risque rapporté a la probabilité de
survenue de ce méme événement en I’absence de ces facteurs de risque ;

e |'espérance de vie ;

e le risque vie entiere: qui est la probabilit¢ de survenue d’un événement

cardiovasculaire estimé sur I’ensemble des années restant a vivre.

1.4. Le niveau de risque :

e Les recommandations du second groupe de travail des sociétés savantes européennes
et américaines [42] sur la prévention du risque d’accident coronarien ont fixé en
1998 a 20 % le seuil de RCV global a 10 ans estimé par I’équation de Framingham, a

partir duquel une intervention thérapeutique sera mise en ceuvre.
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e Une classification des niveaux de RCV global en 4 catégories a été proposée
conjointement par I'OMS et I'International Society of Hypertension en 1999 [43]. Le
risque cardio-vasculaire faible correspond a un risque d’événement cardio-vasculaire
al10ans < 15 %, le risque moyen a un risque de 15-20 %, le risque élevé a un risque
de 20-30 % et le risque tres élevé a un risque > 30 %.

e En 2000, I'’Anaes a recommandé une prise en charge du risque cardio-vasculaire
global en utilisant une stratification établie sur la base du niveau de la tension
artérielle, de la présence ou non de facteurs de risque, et de I'atteinte d’'un organe
cible [44]. Le risque CV faible correspondait a un risque d’événement cardio-
vasculaires a 10 ans < 15 %, le risque moyen a un risque de 15-20 % et le risque élevé

a un risque > 20 % [43] .

1.5. Scores de risque cardiovasculaire :

Le calcul du risque a 10 ans utilisé jusqu’a présent est basé sur I’équation dérivée de
I’étude de Framingham [45], mode de calcul qui avait été adopté par la 2eme Task Force
européenne de lutte contre I’athérosclérose en 1998 [46] et par le Belgian Lipid Club en 1999
[47] . Il apparait cependant que ce mode de calcul dérivé des observations d’une population
américaine ne peut étre extrapolé aux populations européennes puisqu’il est susceptible de
surestimer nettement le risque des sujets vivant dans des régions a plus faible risque [48] .

En septembre 2003, la 3éme Task Force européenne a publié un nouveau mode de calcul
appelé SCORE [49]. Celui ci est appelé a remplacer le mode de calcul selon

Framingham dans les nouvelles recommandations de prise en charge a visée préventive

des maladies cardio-vasculaires [50].

v CALCUL DU RISQUE CORONARIEN SELON L’EQUATION DE FRAMINGHAM :
L'évaluation du risque se fonde sur 5 parametres principaux : [51]
> le sexe,

> l'adge,
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> le tabagisme (au moins 10 cigarettes par jour),
> la concentration de cholestérol total

> le niveau de pression artérielle systolique.

La Task Force européenne reconnait cependant que d'autres facteurs de risque peuvent
influencer le pronostic d'un sujet considéré. C'est ainsi que le risque augmente d'une catégorie si
le sujet a des antécédents familiaux d'hyperlipidémie familiale ou d'accidents cardio-vasculaires
précoces (< 50 ans), s'il présente un diabéte sucré (glycémie > 126 mg/dl ou 7 mmol/l a jeun),
si le taux de cholestérol

HDL est bas (< 39 mg/dl ou 1T mmol/l chez les hommes et < 43 mg/dl ou 1,1 mmol/I
chez les femmes) ou si les concentrations de triglycérides sont élevées (> 180 mg/dl ou 2
mmol/l a jeun) [45]. Un méme individu peut évidemment cumuler plusieurs de ces facteurs de
risque, ce qui le fait monter chaque fois d'une catégorie supplémentaire dans I'évolution d'un
risque faible vers un risque de plus en plus élevé.

Le risque absolu est exprimé par une échelle de couleurs correspondant a un niveau
statistique de risque de développer un accident coronarien dans les 10 ans pour un individu
donné : [51]

> risque faible (< 5 %),
modéré (5-10 %),
moyen (10-20 %),

élevé (> 20 %)

vV VYV V VY

trés élevé (> 40 %).
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Figure 27 : échelle d’évaluation du risgue selon Framingham [52]

En prévention primaire, il parait indispensable de traiter énergiquement tous les

ayant un risque élevé ou trés élevé, c'est-a-dire supérieur a 20 % a 10 ans. Pour trouver le risque
absolu d'un événement coronaire a 10 ans, il faut d'abord chercher la partie du tableau

correspondant au sexe, a l'dge et a l'existence ou non d'un tabagisme chez la personne

considérée. Ensuite, il faut chercher la case approchant le plus les valeurs de pression

systoliqgue (mmHg) et de cholestérolémie (mg/dl ou mmol/I). [51]

Enfin, il faut comparer la couleur de la case correspondante avec la grille d'interprétation
des couleurs déja décrite. Une table particuliére a été construite pour les patients diabétiques
compte tenu d’un risque coronarien nettement plus élevé dans cette population spécifique.
Comme mentionné ci-dessus, le fait de présenter d'autres facteurs de risque fait monter chaque

fois le sujet d'une catégorie supplémentaire. Chez les sujets jeunes chez lesquels le risque de

individus

artérielle
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présenter une complication coronarienne dans les 10 ans est faible, le risque absolu peut étre
extrapolé a I’age de 60 ans pour décider si oui ou non il est recommandé de le prendre

spécifiqguement en charge, par exemple par la prescription d’une statine. [51]

v/ CALCUL DU RISQUE CARDIO-VASCULAIRE SELON SCORE :

Le score SCORE (Systematic coronary risk evaluation) est une évaluation du risque CV
adapté a la population européenne pour la prévention CV en pratique clinique. [53] Il est basé
sur une étude de cohorte de 205 178 personnes (88 080 femmes et 117 098 hommes) de la
population générale de douze pays européens. Ces données ont permis de construire un modele
pour calculer le risque de maladie cardiovasculaire fatale a dix ans en fonction des principaux
FDRCV. Les personnes avec une maladie CV symptomatique ou un diabéte sont d’emblée
considérées comme a haut risque et ne nécessitent pas de calcul du SCORE pour décider de la
prise en charge. Il en est de méme pour celles qui ont un niveau tres élevé d’un facteur de risque
(cholestérol > 8 mmol/Il, LDL-cholestérol > 6 mmol/l, tension artérielle > 180/110 mmHg). [54]

L’age est utilisé comme une mesure du temps d’exposition au risque plutdét que comme
un FRCV. Les FRCV utilisés sont : sexe, tabagisme, pression artérielle systolique et le taux de
cholestérol total. Une variante consiste a utiliser le rapport cholestérol total/HDL-cholestérol, qui
est équivalent avec un coefficient de concordance de 0,99. Les risques de mortalité CV ont été
établis pour les pays a haut risque CV (Europe du Nord) et ceux a bas risque (Europe du Sud). Le
calcul du risque se limite aux personnes agées de 40 a 65 ans et exclut les sujets de moins de
40 ans a tres faible risque de mortalité CV et les sujets agés de plus de 65 ans, ayant
généralement un risque élevé. [54]

Le SCORE permet de définir deux niveaux de risque de mortalité cardiovasculaire a dix
ans : [55]

- risque faible : < 5% ;

- risque élevé : > 5%.
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Figure 28 : Echelle SCORE : évaluation du risque de survenu d’évenements cardiovasculaire a 10
ans dans les pays a haut risque (y compris le maroc), basée sur les facteurs de risque suivants :
I’dge, le sexe, le tabac, la PAS et le CT. [6]
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Figure 29 : Echelle SCORE : évaluation du risque de survenu d’évenements cardiovasculaire a 10
ans dans les pays a bas risque [6]
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> L’évaluation du risque cardiovasculaire selon la société Européenne de cardiologie :

Les recommandations de la société européenne de cardiologie ont publié une nouvelle

classification [6] :

o0 Risque tres élevé :

Les sujets avec un des éléments suivants:

+ une maladie cardiovasculaire documentée par des tests invasifs ou non invasifs
(coronarographie, imagerie nucléaire, I'échographie de stress, détection d’une plaque
carotidienne par échographie), ATCD d'infarctus du myocarde, un syndrome
coronarien aigu, une revascularisation coronaire au niveau d'autres artéres, accident
vasculaire cérébral ischémique, artériopathie oblitérante des membres inférieurs.

+ Le diabéte sucré (type 1 ou de type 2) avec un ou plusieurs facteurs de risque et/ou
atteinte d’un organe cible (tels que la micro-albuminurie: 30-300 mg/24 h).

4 Un score calculé >10%

0 Risque élevé :

Les sujets avec un des éléments suivants:
+ Sensiblement plus élevée des facteurs de risque individuels tels que les
dyslipidémies familiales et une hypertension artérielle sévere.
4 Le diabéte sucré (type 1 ou de type 2), mais sans facteurs de risque CV ni atteinte
des organes cibles.
+ maladie rénale chronique modérée (DFG 30-59 mL/min/1.73 m2).

% un score calculé > 5% et < 10

0 Risque modéré :

Les sujets sont considérés comme étant a risque modéré lorsque leur SCORE est =1 et <

5% a 10 ans. De nombreux sujets d'age moyen appartiennent a cette catégorie
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0 Risque faible :

La catégorie a faible risque s'applique aux personnes avec un score, 1% et sans

qualification qui les exposent a un risque modéré .

2. L’athérosclérose :

L'Organisation Mondiale de la Santé a proposé en 1954 la définition suivante de
I’athérosclérose : « Association variable de remaniements de l'intima des arteres de gros et
moyen calibres consistant en une accumulation locale de lipides, de glucides complexes, de sang
et de produits sanguins, de tissu fibreux et de dépot calcaires; le tout s'accompagnant de
modifications de la média. L'athérosclérose est un type d'artériosclérose ».

L’athérosclérose peut se décrire selon les étapes suivantes : [56]

1. Les IDL (intermediate density lipoprotein), les LDL (low density lipoprotein) et les VLDL
(very low density lipoprotein) sont des transporteurs du cholestérol qui, en cas de
déséquilibre, peuvent s’accumuler dans I'intima des artéres : c’est 'infiltration lipidique.

Il est donc important de surveiller régulierement son taux de LDL sanguin.

C’est un phénomene passif. Cette infiltration peut se produire des les premiéres années
de la vie.

2. La phase suivante est l'oxydation de ce LDL dans les structures mémes de
I'intima, sous l'action de certaines enzymes.

3. Les LDL oxydées vont activer la formation de molécules d’adhésion a la surface
des cellules de I'intima (celles qui sont en contact avec le sang qui possédent
normalement une capacité d’inhibition), ce qui favorise la migration des
monocytes dans I'intima. A ce niveau, des protéines spécifiques vont jouer le réle
de « molécules d’adhésion » et permettre ainsi cette adhésion des monocytes :
VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule) et ICAM-1 (intercellular adhesion
molecule). Ces molécules d’adhésion vont s’accrocher a des intégrines présentes a

la surface des monocytes.
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4. Passage des monocytes dans I'espace sous endothélial grace a une protéine MCP-
1 (monocyte chemotactic protein) en passant entre les jonctions des cellules
endothéliales et c’est dans cet espace qu’ils vont subir leur différenciation en
macrophages, en présence d’un facteur indispensable : le MCSF (monocyte colony
stimulating factor), puis capter des molécules de LDL oxydées.

5. Les macrophages vont alors se charger de LDL oxydées pour se transformer peu a
peu en cellules spumeuses grace a des récepteurs "scavengers”.

Les macrophages vont étre a l'origine de la sécrétion de nombreuses cytokines pro-
inflammatoires de type interleukinel, TNF alpha qui vont activer les cellules de I’endothélium a
I’origine de I'adhésion de nouveaux monocytes. A ce stade, il est possible d’observer des stries
lipidiques.

6. L'accumulation progressive de lipides en intra et extracellulaire forme le cceur
lipidique ou centre athéromateux, véritable point de départ de la plaque. Par la
suite, ce coeur lipidique va progressivement se couvrir d’une chape fibreuse,
constituée :

- de cellules musculaires lisses de la média ;
- de protéines extracellulaires, collagéne, élastine, protéoglycanes

- de facteurs de croissance tel le PDGF (platelet derived growth factor).

Ces éléments vont entretenir cette formation pour former la plaque artérioscléreuse.
Cette chape fibromusculaire va, dans un premier temps, isoler le centre athéromateux de la
circulation sanguine, mais aussi contribuer a réduire encore la lumiére artérielle. La stabilité de

la plaque d’athérome dépend de I'importance de cette chape.

7. Le phénomeéne d’athérogénése peut ensuite se maintenir et se développer
pendant plusieurs années, jusqu’a ce que la lumiére de I’artére soit diminuée de

50%, voire davantage et devenir symptomatique.
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L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs chez les patients a haut risque

8. Il est possible de constater simultanément un remodelage artériel pendant que la
plaque se développe. Dans la plupart des cas, ce remodelage est « compensateur
», limitant en quelque sorte I'influence ischémique de la plaque. Il peut également
étre « constrictif », aggravant ainsi la situation. Chez de nombreux patients un
autre phénomeéne vient se surajouter, la calcification de la plaque athéromateuse

qui la rend plus ou moins rigide.
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Figure 30: Formation de la plague athéroscléreuse [57] : vue générale et détail des étapes (CS :
cellules spumeuses ; CML : cellules musculaires lisses ; LDL : Low Density Lipoprotein ; LDLox :
LDL oxydée ; Lip. : lipides ; PG : protéoglycanne ; TC : tissu conjonctif).
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< Athérothrombose
Une fois la plaque athéromateuse formée cette derniere peut, par différents facteurs
intrinseques et extrinseques, s’éroder, se rompre et étre ainsi a l'origine de phénomeénes

d’adhésion, d’activation et d’agrégation plaquettaire.

< Rupture ou fissuration de plaques
La mise a nu des constituants du coeur lipidique de la plaque tissulaire, va étre a l'origine
de processus thrombotiques. La survenue des fissures et I’érosion de la chape fibromusculaire
dépend de plusieurs facteurs : des facteurs intrinséques susceptibles de fragiliser la plaque, des

facteurs extrinséques pouvant déclencher la rupture de la plaque.

+ Facteurs intrinséques
Le coeur lipidique : le plus simple indicateur de vulnérabilité d’une plaque est sa
composition relative en lipides et en tissu fibreux. Les plaques les plus vulnérables (et donc a
plus haut risque de rupture) sont celles qui comportent un centre lipidique important. Une

plaque dont le coeur lipidique correspond a plus de 40% est une plaque vulnérable.

La chape fibreuse : La capsule fibreuse est constituée des cellules musculaires lisses et
d’une matrice extracellulaire dont I'importance conditionne la solidité de la plaque face aux
stress hémodynamiques. L’'importance de la matrice extracellulaire est conditionnée par 2
phénomenes :

les diminutions progressives par apoptose des cellules musculaires lisses

la destruction des composantes de la matrice par des enzymes spécifiques.

Il existe donc a lintérieur de chaque plaque un équilibre complexe entre les
métalloprotéinases et leurs inhibiteurs qui déterminent I’activité protéolytique existant au sein
de la lésion.

Lorsque l’activité va franchement dans le sens d’une protéolyse, il y a possibilité de

fragilisation de la matrice extracellulaire de la chape fibreuse favorisant la rupture.

-62 -



La néo vascularisation : la rupture de néo vaisseaux a été évoquée comme possible
facteur de déstabilisation de la plaque athéroscléreuse. L’origine de cette rupture serait le

développement d’un hématome pariétal.

L’infection : certaines théories mettent également en avant la possible responsabilité
d’infections virales ou bactériennes favorisant la réaction inflammatoire et la croissance de la

plaque, majorant ainsi le risque de rupture et de thrombose.

4+ Facteurs extrinséques :

Les contraintes mécaniques sont toutes les contraintes représentées par le flux sanguin
et le systeme nerveux sympathique. Tout le systéme orthosympathique a une action de
vasoconstriction sur les vaisseaux périphériques pouvant étre a I’origine d’une détérioration de
la plaque. Les facteurs déclenchant principalement retrouvés sont le stress, I'effort physique, le

tabac ainsi que le rythme circadien et le pic matinal de catécholamines.

Thrombose :

Le phénoméne initiateur de la thrombose est la mise a nu du tissu conjonctif de la paroi.
A la Suite de la rupture de la plaque, 'activation des plaquettes et de la coagulation se fait par
I'exposition des éléments thrombogénes de la paroi, notamment du facteur tissulaire contenu en
forte concentration a l'intérieur de la plaque

L’érosion ou la rupture d’une plaque est le point de départ de I’évolution thrombotique
dont I'importance est toutefois tres variable. 1l est méme vraisemblable qu’'un nombre tres
important d’érosions ou de ruptures de plaques, n’entraine aucun phénomene thrombotique
significatif.

La réaction thrombotique qui se développe dans la lumiere vasculaire est initialement
composée de plaquettes. Lorsque ce thrombus plaquettaire est a |'origine d’une sténose
significative permettant de modifier le flux sanguin, il favorise aussi la coagulation plasmatique

et stabilise le thrombus initialement plaquettaire.
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Le thrombus formé peut alors provoquer une occlusion et entrainer une embolie dans les

arteres distales.

PMlague Fissure, Formation du Thrombus Embolie

athéroscléreuse rupture de thrombais Incorpord dans
la plagueae P'athérome

Plague stabilsée Ceelusion

Ischémie chronique Accident aigu

Figure 31 : Processus pathologique de I'athérothrombose [34]

VI. Evolution de la maladie athéroscléreuse :

1. Athérosclérose sub-clinigue :

L’athérosclérose reste longtemps asymptomatique. Son dépistage se fait essentiellement
chez les patients ayant des facteurs de risque cardio-vasculaire et aide a la stratification cardio-

vasculaire.
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De nombreux marqueurs d’athérosclérose sub-clinique ou silencieuse sont actuellement

proposés pour aider a mieux stratifier le risque cardiovasculaire en prévention primaire [58][59] :

U

)

(1

(v)

)

I’épaississement intima-média carotidien et la présence de plaque carotidienne et
artérielle périphérique détectables par ultrasons ;

les calcifications coronaires détectables Dépistage de I'artériopathie oblitérante des
membres inférieurs par I’'index de pression systolique chez les patients a haut risque
cardio-vasculaire en milieu hospitalier sans injection par scanner cardiaque ;
I’abaissement de I'index de pression systolique cheville/bras, témoin d’artériopathie
oblitérante asymptomatique, détectable par mesure des pressions systoliques
humeérales et tibiales a I’aide d’un stéthoscope doppler ;

I’lamoindrissement de vasodilatation humérale débit-dépendante mesurable par
ultrasons ;

I’laugmentation de vitesse de propagation de I'onde de pouls aortique, témoin de
sclérose (rigidité) des parois artérielles, détectable par vélocimétrie doppler ou

mécanographie carotide et fémorale.

Tous ces marqueurs artériels ont démontré une plus ou moins grande liaison avec le

risque cardiovasculaire indépendante des FRCV classiques [60][61]. Certains comme les

calcifications coronaires ont méme démontré une valeur ajoutée par rapport aux FRCV

traditionnels pour prédire le risque d’accident coronarien. C’est pourquoi un sujet a risque

traditionnel intermédiaire ayant un test d’athérosclérose positif (surtout calcifications coronaires

extensives) peut étre reclassé dans la catégorie du haut risque cardiovasculaire. [58]

2. Progression de la maladie :

Les patients porteurs d’une AOMI ont une augmentation considérable de la comorbidité

(Kugler et Rudofsky, 2003) [62]. Les patients avec claudication intermittente ont un taux de

mortalité a 10 ans de 60% et rapportent que les symptomes nuisent a leur qualité de vie, leur
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statut fonctionnel, leur travail a domicile, les interactions sociales et la marche. Bien que rare,
environ 4-5% des patients porteurs d’AOMI peuvent subir une amputation résultante (Sheehan et
al.2003) [63]. Hirsch (2003) [64] affirme que le sous-diagnostic de I’AOMI au niveau des soins
primaires entrave les pratiques de prévention secondaires des maladies cardiovasculaires (MCV),
y compris le traitement du diabete, I'hyperlipidémie, I'nypertension et le sevrage tabagique. Le
diagnostic précoce de I’AOMI est d’une importance cruciale, car elle représente un puissant
facteur prédictif d'événements cardiovasculaires futurs tels l'infarctus du myocarde, un accident

vasculaire cérébral et la mort (Diehm et al., 2004) [65].

% Complications vasculaires périphériques

Chez 20 a 50 % des patients porteurs d’AOMI, la présentation initiale de la maladie sera
asymptomatique. lls verront cependant leur capacité fonctionnelle diminuée progressivement
(McDermott, Fried, Simonsick, Ling, & Guralnik, 2000) [66]. A cinq ans, de 70 a 80 % d'entre eux
auront une claudication stable et de 10 a 20 % verront une aggravation de leur claudication.
Tandis que 1 a 2 % vivront un épisode d'ischémie critique du membre. (Hirsch, Haskal et aL,
2006) [67].

Lorsque la présentation initiale de la maladie est une ischémie critique du membre, soit
pour 1 a 2 % des personnes, a un an, 50 % seront en vie et auront conservé leurs deux jambes,
tandis que 25 % auront subi une amputation et que 25% seron décédées d'une maladie

cardiovasculaire (Hirsch, Haskal et aL, 2006) [67] .

% Complications cardiovasculaires
Le pronostic de ’AOMI est dominé par les événements cardiovasculaires. L’'infarctus du
myocarde (IDM) et I’AVC sont 3 fois plus fréquents en cas d'AOMI, méme asymptomatique, que
sans AOMI, identique a celui observé aprés IDM. [68]
Dans les 5 ans, 25 a 30 % des patients symptomatiques mourront d'IDM ou d'AVC.
Globalement, prés de 50 % des patients avec claudication intermittente meurent d'IDM, 10 a 20 %

d'un AVC. [69]
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Lorsque la présentation initiale de la maladie est asymptomatique, a cing ans 20 % des
individus atteints vivront un évenement cardiovasculaire non fatal soit un infarctus du myocarde
ou un accident vasculaire cérébral, tandis que de 15 a 30 % d'entre eux mourront. La maladie
cardiovasculaire en étant responsable a 75 %. Lorsque la présentation initiale est une ischémie
critique, 25 % seront décédés a la suite d'un évenement cardiovasculaire a l'intérieur d'une

période de un an (Hirsch, Haskal, et al, 2006). [67]

VIl. Dépistage de ’AOMI :

1. Méthodes de dépistage :

1.1. Questionnaires :

Le questionnaire de Rose mis au point par la London School of Hygiene and Tropical
Medicine (Rose, 1962) [70] permet d'identifier, dans les études épidémiologiques, les sujets
souffrant de claudication intermittente, d'angine de poitrine ou susceptibles de développer un
infarctus du myocarde. Adopté par la communauté scientifique, il a été appliqué dans plus de

vingt pays. [2]

« ”

Dans sa version “ self-administration ’, il est constitué de trois catégories de questions:
sept pour diagnostiquer I'angine de poitrine, une pour évaluer les risques d'infarctus et huit pour
diagnostiquer une claudication intermittente. Ces dernieres questions permettent de mettre en
évidence d'éventuelles douleurs aux mollets qui apparaissent lors de la marche, mais également
au repos (position assise ou debout), d'évaluer leur durée apres arrét de I'exercice physique et de
déterminer le comportement des sujets face a ces douleurs. [2]

Une étude de population a montré que, en dépit d'une excellente spécificité (proche de

100 %), le questionnaire de Rose avait une sensibilité médiocre (66 %) par rapport au diagnostic

médical de claudication intermittente (Richard et coll., 1972) [71]. Leng et Fowkes (1992) [72]
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ont proposé une nouvelle version de ce questionnaire qui offre une meilleure sensibilité (91,3 %),

tout en gardant une excellente spécificité (99,3 %) et une bonne reproductibilité a six mois.

L’Edimburgh claudication questionnaire (ECQ) [72] est une version modifiée de celui de

I’OMS et qui est complété par le patient lui-méme. Les résultats sont assez bons avec une

sensibilité de 91% et une spécificité de 99%.

Questions Correct
Answer
1. Do you get pain or discomfort in | Yes
your legs(s) when you walk?
O Yes ONo © Unable to walk
e If you answered ‘“yes” to
question 1, please answer the
following guestions
2. Does the pain ever begin when you | No
are standing or sitting still?
3. Do you get it when you walk uphill | Yes
orin a hurry?
4. Do you get it when you walk at an | Yes
ordinary pace on the level?
5. What happens if you stand still?
e Usually continues for more than | No
10 minutes? Yes

e Usually disappears in 10
minutes or less?

6. Where do you get this pain or
discomfort?
e Mark the places with an “X” on
the diagram

Figure 32 : L’Edinburgh Claudication Questionnaire:

Pour la coronaropathie et ’AOMI

Un diagnostic positif de claudication est retenu si la réponse «correcte» est donnée a

toutes les questions.
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1.2. L'examen clinique

Différents questionnaires (WHO/Rose, Edinburgh) servant a caractériser la claudication
intermittente sont utiles mais sous-estiment la prévalence de la claudication par manque de
sensibilité [73]. Une anamnése compléte et dirigée reste néanmoins indispensable pour la
détection des FRCV classiques et des éléments indiquant une atteinte vasculaire.

L'examen clinique garde toute son importance et confirme le diagnostic par I'anamnése,
la prise des pouls et l'auscultation de toutes les aires artérielles. la recherche d'un gradient
thermique, de troubles trophiques ainsi que d'altérations plus discrétes des phanéres apportent
des éléments diagnostiques déterminants.

La palpation des pouls est un examen simple, mais peu reproductible (Dormandy, 1992)
[74], d'une sensibilité variant de 48 % a 90 %, d'une spécificité de 70 a 86 % par rapport au
diagnostic de I'AOMI (Magee et coll., 1992) [75] . Cet examen comporte des variabilités intra" et
inter observateur élevées, de I'ordre de 70-80 % (Fowkes, 1988) [76]. On retiendra que les pouls
pédieux sont absents dans 15 a 20% de la population, sans qu'une AOMI ne soit nécessairement
présente.

L'anamnése, par elle-méme, ne permet pas toujours de préciser suffisamment la
localisation des douleurs, le niveau de l'insuffisance artérielle ainsi que le périmetre de marche:
les centres angiologiques spécialisés recourent parfois au test du tapis roulant, plus spécifique
(Fowkes, 1988) [76], qui permet de déceler des formes asymptomatiques de la maladie ;
cependant, il demande du temps, un équipement colteux et peut étre dangereux en cas de

maladie coronarienne. [2]

1.3. Dépistage par IPS :

La mesure des pressions distales et la détermination de l'index de pression systolique
cheville/bras sont tres utiles pour évaluer I'état vasculaire des patients. L'index est défini comme
le rapport des pressions systoliques a la cheville et au bras, mesurées préférentiellement a l'aide

d'un Doppler. [2]
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Des 1969,Yao montrait que l'index de pression systolique était diminué dans une
population de sujets présentant des symptomes d'athérosclérose, sans signes sténotiques, et
suggérait que la mesure de l'index pouvait également dépister I'athérosclérose précoce (Yao et
coll., 1969) [77].

Les travaux de Newman et coll. (1993) [78] et Vogt et coll. (1993) [79] ont démontré que
I'index cheville/bras est beaucoup plus sensible (89 a 100 %) que le questionnaire de Rose pour
le diagnostic de I'AOMI.

Le tableau suivant rassemble les résultats de différentes études comparant les
prévalences de I'AOMI déterminées par le questionnaire de Rose et I'index de pression systolique

chez le sujet agé. [79, 80, 81, 82, 83, 84]

Tableau XVI: Comparaison des prévalences d'un index < 0,90 et de la
claudication intermittente chez le sujet dgé

Prévalence (%)
Références Age (ans) Sexe Suivi (ans) Index<0,90 cl
O -
gren 68 H 8 14 3,8
1993 [80]
Vogt
(1993a) > 65 F 4,3 5,5 5,5
[79]
Vogt
(1993b) 66-72 H&F 13 5,5 5,5
[81]
Postiglione-
60-98 H&F - 35 #0
1992 [82]
M ion- -92
angion 68-9 H&F . 49,8 27
1991 [83] (consultants)
N - -
ewnam 72-75 H&F _ 26.7 6.4
1991 [84] (consultants)

(Cl = claudication intermittente)

La relative simplicité de ce test, son moindre col(t et sa haute sensibilité semblent

I'indiquer pour la détection de I'AOMI dans des populations pauci- ou asymptomatiques. [2]
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L'examen est pratiqué chez le sujet placé en décubitus, quel que soit le site de mesure,
apres un temps de repos de l'ordre de 15 minutes dans une piece ou la température ambiante
estde 22 + 1°C. [2]

La pression a la cheville est mesurée au niveau de l'artére tibiale postérieure et/ou au
niveau de l'artére pédieuse des deux jambes. Les mesures sont répétées deux ou trois fois [2].
Aprés en avoir fait la moyenne pour chaque jambe, seule la plus élevée des valeurs est prise en
considération (Yao et coll., 1969) [77]. La pression est mesurée a l'aide d'une sonde Doppler de 8
ou 10 MHz (sauf en cas d'oedeme ou de peau épaisse, les sondes de 4 ou 5 MHz doivent étre
réservées a I'examen de vaisseaux plus profonds) (Yao et coll., 1969[77] ; Carter et Lezak, 1971
[85]; Stoffers et coll., 1991 [86]).

La valeur normale de l'index est de 1,10 + 0,10. Les seuils de normalité sont de 0,90 et
1,30 (0,95 pour Carter, 1992 [87]). Cependant, l'index de pression systolique cheville/bras ne
doit pas étre considéré comme une constante, mais comme une variable biologique fluctuant
dans une certaine fourchette de valeur (Baker et Dix, 1981) [88]. Le coefficient de variation de la
mesure de pression a la cheville est en moyenne de 6 a 8 %, quelle que soit l'artere étudiée. La
déviation standard de la mesure de I'index est en moyenne de 0,06 a 0,11, tant en intra- qu'en
inter-observateurs (Yao et Strandness, 1981[89]; Baker et Dix, 1981[88]). Stoffers et coll. (1991)
[86] ont déterminé les coefficients de variation de la mesure de l'index. Entre deux examens, une
variation d'index inférieure ou égale a 15 % n'est pas significative et une variation supérieure ou
égale a 30 % est tres significative (Becker et coll., 1985) [90].

Un niveau élevé de spécificité (83,3 a 99,0%) et la précision (de 72,1 a 89,2%) a été
signalé pour un ABI < 0,90 a détecter une sténose > 50%, mais il y avait différents niveaux de
sensibilité (15-79%). La sensibilité était faible, en particulier chez les personnes agées et les

patients atteints de diabete [91]
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2. Dépistage de ’AOMI :

a. Prévalence :
L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est une maladie fréquente et
insidieuse et représente un véritable probleme de santé public. Elle affecte 12-14% de la
population générale [92] et jusqu’'a 30% des patients porteurs de facteurs de risques

cardiovasculaires. [22]

Notre étude, faite au CHU MOHAMMED 6 portant sur 160 patients classés a haut et trés
haut risque cardio-vasculaire a montré une prévalence de ’AOMI de 25% .seuls 58% des patients
artéritiques dépistés étaient porteurs de symptomes et les 42% restants étaient

asymptomatiques.

b. Les facteurs de risque de ’AOMI :

a. Les facteurs de risques isolés :

Les facteurs de risque de I’AOMI sont semblables a ceux de la maladie athéromateuse
touchant d'autres lits vasculaires avec une certaine variation dans leurs risques attribuables

individuels. [93]

v L’age :

L'athérosclérose est le probleme de santé publiqgue majeur dans les populations
vieillissantes des sociétés industrialisées. L'AOMI n'échappe pas a la régle, et plusieurs études
(reprises dans la revue de Vogt, 1992 [94]) ont démontré que la prévalence de cette maladie
augmentait considérablement avec l'dge:

e La prévalence de la claudication intermittente de 0,3 % dans une population de
travailleurs agés de 40 a 59 ans (Holland et coll., 1967 [95]) atteint 14,4 % chez

les sujets agés de plus de 65 ans inclus dans le “ Geriatric Heulth Screening

Program ” (Hale et coll., 1988 [96]).
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e Dans la “ Basel Study ’, la prévalence des index cheville/bras anormaux est de 0,4
% entre 20 et 24 ans, et de 7,5 % entre 60 et 64 ans (Widmer et coll., 1985 [97]).

e Selon deux études danoises, la prévalence des index inférieurs a la normale va de
3 % pour les sujets agés de moins de 60 ans a plus de 20 % aprés 75 ans, en
passant par une prévalence moyenne de 14 % chez les sujets dgés de 60 ans

(Schroll et Munck, 1981[98]; Criqui et coll., 1985[99]).

Dans I'étude NHANES, la prévalence de ’AOMI a augmenté de maniére significative avec
chaque décennie depuis plus de 40 ans (Selvin et Erlinger 2004 [100]) (Tableau XVII). Dans une
étude épidémiologique allemande, 21% des patients agés de plus de 65 ans avait une AOMI
symptomatique ou asymptomatique ce qui démontre encore une fois I'augmentation de

I'incidence de I’AOMI avec I'age (Diehm et al. 2009 [101]).

Tableau XVII : L’augmentation significative de la prévalence de ’AOMI avec I’age

Age (ans) Prévalence de I'AOMI
40 -49 0,90%
50 6 59 2,50%
60 - 69 4,70%
> 70 14,50%

Selon la Haute Autorité de Santé de 2006, la prévalence de ’AOMI asymptomatique serait

de 10 a 20% au-dela de 55 ans [102]

Dans I'étude GetABI (German epidemiological study on Ankle Brachial Index), un patient
sur cing était considéré comme artéritique au-dela de 65 ans [103]

Dans notre étude ol la population recrutée est a haut et trés haut risque cardio-
vasculaire avec des ages avancés (71,3% > 58 ans) et une moyenne d’dge de 62 ans, la

corrélation entre I’dge et I’AOMI n’était pas significative.
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v’ Le sexe:

Dans l'étude de Framingham (Kannel et McGee, 1985) [104], l'incidence annuelle
moyenne de la claudication intermittente apres 26 ans de surveillance est de 3,6 %0 chez les
hommes et de 1,8 %o chez les femmes; il existe un décalage de 10 ans en faveur des femmes
qui tend a disparaitre avec I'age (Vogt et coll., 1992) [94].

La prévalence de I'artériopathie oblitérante des membres inférieurs est plus importante
chez 'homme que chez la femme. Cet écart est d’autant plus important que les populations
étudiées soient jeunes. Le sexe ratio varie de un a deux avec une prédominance masculine [105]

Parmi les malades ayant un IPS inférieur a 0.9 dans notre étude, 62,5% étaient de sexe
masculin (n=25). Il existait une corrélation significative entre le sexe masculin et la présence

d’AOMI (p=0,045).

v L'origine éthenique :

D’apres I’étude GENOA (Genetic Epidemiology Network of Arteriopathy), les patients de
race noire ont un risque plus élevé d’étre artéritiques. Cette augmentation n’est pas expliquée
par une augmentation des autres facteurs de risque d‘athérosclérose [106]

L'étude de Newman (Newman et coll., 1991) [84] réalisée chez 1 775 sujets agés
hypertendus met en évidence une prévalence d'index anormaux, respectivement de 25 % et de
23 % chez les hommes et les femmes de race blanche et de 38 % et 41 % chez les hommes et les

femmes de race noire.

v' Le tabagisme :

De trées nombreux travaux ont démontré le réle important joué par le tabagisme dans le
développement d'une artériopathie des membres inférieurs, le placant ainsi au premier rang des
facteurs de risque de cette maladie (Levy, 1992) [107].

Des études descriptives effectuées dans des cohortes représentatives de la population
générale ont montré une corrélation statistique entre le tabagisme et la claudication

intermittente. [2]
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L'incidence de la claudication a été analysée d'aprés les données de I'étude de
Framingham (Freund et coll., 1993) [108].
Le tableau XIIX illustre l'incidence de la claudication intermittente en fonction de la

consommation quotidienne de cigarettes.

Tableau XIIX - Incidence de la claudication intermittente en fonction des
habitudes tabagiques (Freund et coll., 1993) [108]

Incidence de la claudication intermittente en fonction des
; habitudes tabagiques (Freund et coll., 1993)
Tabagisme
Hommes Femmes
45 - 64 ans 65 - 84 ans 45 - 64 ans 65 - 84 ans
Non Fumeurs 2,1 6,2 1,6 3,3
Fumeurs 6,1 10,5 3,1 5,7
1-10 cig/j 3,4 11,3 2,2 4,5
11-20 cig/j 5,7 11 3,5 7,3
21-30 cig/j 8 14,6 2,7 5,7
> 30 cig/j 8,9 3,2 6,8 ND
Odds Ratio 3,2(2,1-4,9) 1,7(1,1-2,7) 2,3(1,4-3,5) 2,2(1,3-3,7)

Odds ratio* : fumeurs actuels / non fumeur actuels (intervalle de confiance)

Ces résultats montrent que, chez les hommes agés de 45 a 64 ans, l'incidence de la
claudication intermittente est significativement plus élevée chez les fumeurs que chez les non-
fumeurs (odds ratio de 3,2).

Enfin, le risque est d'autant plus élevé que le tabagisme est plus important (Freund et
coll., 1993) [108], mais semble par contre plus faible chez les anciens fumeurs (Smith et coll.,
1990) [109]. Par ailleurs, l'incidence de la claudication intermittente augmente significativement
en fonction de l'importance du tabagisme passé puisque, pour 30 paquets.années versus 0
paquets.années, l'odds ratio atteint 1,8 chez les hommes agés de 45 a 64 ans. [2]

L’étude Framingham a apporté les corrélations épidémiologiques les plus fortes. Il y a un
risque X 3 d’AOMI chez les fumeurs [105] De plus, I’atteint est proportionnelle avec I'importance

de l'intoxication. Aprés arrét du tabac, le risque ne disparait pas pour autant. Fowkes et al.
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Montrent un risque relatif d’AOMI de 3,7 en cas d’intoxication active, et de trois aprés 5 ans
d’arrét [110]

De nombreuses études ont montré l'influence du tabagisme non seulement sur le
développement d'une artériopathie mais également sur son évolution. En effet, la poursuite du
tabagisme est un facteur de mauvais pronostic pour I'évolution locale d'une AOMI. [2]

Il existe une corrélation statistique entre le tabagisme et le risque d'amputation. Ce
risque a été étudié par Stewart et coll. (1987) [111]

(Powell et coll., 1992) [112] ont étudié Le rble du tabagisme dans l'oblitération des
pontages chirurgicaux. Ils ont démontré que le taux d'occlusion aprés pontage augmente
significativement chez les patients continuant a fumer. En outre, I'analyse multifactorielle montre
que les deux facteurs prédicteurs les plus puissants du risque d'occlusion sont, pour les deux
types de pontage, le taux de fibrinogéne et le tabagisme.

La poursuite du tabagisme implique également un risque accru d'infarctus du myocarde
(Jonason et coll.1987) [113], d'ischémies transitoires et de maladies coronariennes (Freund et
coll., 1993 [108] ; Vogt et coll., 1993).

Dans notre population étudiée, 22,4% des patients étaient tabagiques, Il existait une
corrélation significative entre le tabagisme et la présence de I’AOMI avec un p=0,050.

67% du sevrage tabagique était > 3 ans, et 33% moins de 3 ans.

Le risque d’AOMI ne diminue pas aprés sevrage tabagique, nous n’avons pas objectivé de

relation significative entre le sevrage tabagique et la prévalence de ’AOMI.

v Le diabéte :
L’AOMI est fortement corrélée au diabéte de type 2 [114]
L'incidence annuelle de I’AOMI chez les diabétiques est, respectivement chez les
hommes et les femmes, d'approximativement 11,5 %o et 8,6 do dans I'étude de Framingham
(Brand et coll., 1989) [115], de 29 %O et 19 do dans I'étude de Kreines (1985) [116], et d'environ

40 do et 44 %o dans I'étude finlandaise (Uusitupa et coll., 1990) [117]
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La prévalence de I’AOMI chez les DT2 dans la plupart des pays asiatiques est élevée,
[118,119, 120, 121, 122]

La prévalence va de 12,7% (en Thailande) a 31,6% (Au Pakistan)

Récemment, sur la base d’une enquéte menée sur 2247 patients diabétiques en
Thailande, il y a eu 286 cas d’AOMI, et seulement 50 sur 286 patients artéritiques étaient
porteurs de symptomes a types de : claudication intermittente, douleur au repos, la gangrene, et
ulcére. [118] Autrement dit, la plupart des AOMI chez les patients diabétiques (82,5%) sont
asymptomatiques et par conséquent le diagnostic serait retardé, pouvant entrainer un traitement
inapproprié. Et ainsi augmenter la morbi-mortalité. [123]

Le diabete a été précédemment montré comme important facteur de risque pour I’AOMI
symptomatique et asymptomatique. [124, 125, 126, 127, 128, 129]

Aussi, ’AOMI est un facteur de risque important du pied diabétique, et est également

I'une des principales raisons de I'amputation. [130,131]

La relation avec le diabéte comme un facteur de risque indépendant a été décrite dans
des études [132], mais pas dans d'autres [133], et les derniers auteurs suggérent que le diabete
n’apparait pas dans le modele d'analyse multivariée parce que les critéres d'exclusion des sujets
avec ABI> 1,5 exclurait ceux qui ont une plus grande probabilité d'avoir le diabete. [134]

Une étude transversale montre que la durée du diabéete est associée a une prévalence
accrue d'AOMI (Katsilambros et coll., 1989) [135].

L'étude de Framingham ne trouve aucune association entre la durée du diabéte classée en
4 catégories (< 6 ans, entre 6 et 12 ans, entre 12 et 18 ans, 118 ans) et l'incidence de la
claudication intermittente ajustée selon I'dge. La mortalité accrue des patients diabétiques ayant
une claudication intermittente expliquerait I'absence d'association entre la durée du diabeéte et le
risque d'’AOMI notée dans I'étude de Framingham. [2]

Dans notre étude, Les patients diabétiques représentaient 65% de la population étudiée.
20,2% des patients diabétiques étaient porteur d’une AOMI. Il n’existait pas de corrélation

significative entre le diabéte comme FDR seul et la présence d’AOMI.
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Par contre, Il existait une corrélation significative entre I’ancienneté du diabéte (>12ans)

et la présence de ’AOMI (p=0,034).

v L'HTA:

Plusieurs études ont montré que I’HTA est un facteur de risque d’AOMI.

L’étude Framingham a montré I'évidence épidémiologique la plus convaincante entre HTA
et AOMI. Elle a montré que le risque d’AOMI est multiplié par 2,5 chez un homme hypertendu et
3,9 chez une femme hypertendue. L’'incidence annuelle chez ’homme normo-tendu est de 2,5
pour mille et 6,2 pour mille chez ’lhomme hypertendu (0,8 et 3 pour mille respectivement chez
la femme). [136]

L'étude d'une population de 686 hommes hypertendus agés de 47 a 54 ans, ayant une
pression artérielle supérieure 175/115 mmHg ou étant sous traitement antihypertenseur,
montre que 36 d'entre eux ont développé une claudication intermittente durant le suivi. Des
analyses uni et multi factorielles montrent une association positive avec la pression systolique et
une association négative avec la pression diastolique (Samuelsson et coll., 1987) [137].

Parmi les patients hypertendus dans notre étude, 15,7% étaient porteurs d’AOMI.

Il n’existait pas de corrélation significative entre I'HTA et la présence d’AOMI (p=0,082).

v' La dyslipidémie :

L'étude de Framingham a montré que l'accroissement du taux de cholestérol total
augmentait la probabilité d'incidence de claudication intermittente (Kannel et coll., 1979) [138].

Dans I'étude de Fowkes (1992),1'augmentation du taux de cholestérol et des triglycérides
et la diminution de la concentration en HDL-cholestérol sont liées a la sévérité de I'AOMI. [2]

L'essai LRCCPP (Lipid Research Clinic Coronary Primary Prevention) [139] a aussi montré
que l'abaissement du cholestérol par la cholestyramine de 2,80 a 2,57 g/1 diminuait la survenue
de claudication intermittente de 15 % (et celle de la maladie coronarienne de 24 %).

Les études prospectives de progression/régression de I'athérosclérose fémorale

asymptomatique par traitement hypolipémiant sont beaucoup plus nombreuses, incluant deux
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essais non contrblés et quatre essais controlés (Olsson, 1991) [140]. Parmi ces derniers,
Blankenhorm et coll. (1991) [141] montrent que le traitement par le colestipolniacin d'hommes
agés de 40 a 59 ans, ayant subi un pontage coronarien, fait régresser |'athérosclérose fémorale
chez 45 % d'entre eux (contre 28 % pour les sujets sous placebo).

Les études whitehalle et speedwell ont retrouvé une corrélation entre le taux de LDL
cholestérol et I'existence d’AOMI [142,143]. Deux autres études n’ont pas observé une telle
association attribuable au nombre réduit de cas d’AOMI dans ces études[144,145] . Brevetti et al
n’ont pas trouvé de relation significative entre AOMI et dyslipidémie [146].

Ces disparités dans les résultats retrouvés dans la littérature peuvent étre expliquées par
le fait que les caractéristiques des troubles lipidiques en rapport avec I'athérosclérose sont
différentes en fonction des ethnies [147,148]

Au moment de notre étude, 63,1% des patients étaient connus porteurs d’une
dyslipidémie. 15,8% d’entre eux étaient dépistés artéritiques, mais sans relation significative
entre la dyslipidémie comme FDR seul ou les paramétres de la dyslipidémie et la présence de

I’AOMI.

v" Autres facteurs de risque-cardio-vasculaires :

Pour les autres facteurs de risques associés aux maladies cardiovasculaires, tels que
I'obésité, la consommation d'alcool et les niveaux d’homocystéine plasmatique, les associations
avec I’AOMI ont été contradictoires. [28]

L'étude de Smith et al. [149] ont montré que les personnes ayant des claudications
intermittentes sévéres avaient des valeurs IMC plus élevé par rapport aux sujets
asymptomatiques. D'autres chercheurs liaient ’AOMI a un IMC diminué [78], ou n'ont trouvé
aucune association [150]. Dans I’étude D.E.S.L.R, Skilton et al. nont pas montré d’association
entre I'IMC, syndrome métabolique et ’AOMI. [151] En utilisant des données représentatives aux
états unis, Bing Lu and al. ont observé une forte association entre le rapport taille/ hanche et

I’AOMI chez les adultes américains agés de 40 ans. [152]
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La sédentarité multipliait par 1.9 (intervalle de confiance = 1.6; 2.2) le risque de déces
d’origine coronarienne, par rapport a une population active, aprés ajustement sur les autres
facteurs de risque. [153] Dans les suites d’un infarctus du myocarde, I’'absence d’activité
physique est associée a une plus forte mortalité totale et coronaire, par rapport aux patients qui
bénéficient d’'une réadaptation cardiovasculaire. [153]

En Espagne, il a été estimé que l'activité physique pourrait réduire le nombre de décés
par maladie coronarienne de18%. [154]

En cas d’AOMI, I'exercice physique améliore le périmetre de marche et la capacité globale
de marche. [155]

Dans notre étude, 42,5% des patients étaient obéses (IMC >=30). 74% des hommes
avaient un tour de taille >102 cm et 90% des femmes avaient un tour de taille >88 cm. 68,1%
de la population était sédentaire. Il existait une corrélation significative entre I'lMC >=30 et la
présence d’AOMI (p=0,023). La sédentarité seule ne présentait pas de relation significative avec

I’AOMI, par contre quand elle s’associe avec le diabéte la corrélation devient significative.

v les antécédents personnels cardio-vasculaires :
Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont la principale cause de décés et d’handicap en
Europe. [28] Elles représentent la cause de déces de la majorité des sujets porteurs d’AOMIL. [156]
Dans I’étude REACH, étude prospective, observationnelle, menée sur deux ans (2003-
2004) dans 44 pays, incluant 67888 patients agés de plus de 45 ans et porteurs d’une maladie
cardiovasculaire avérée coronarienne, cérébrale ou des membres inférieurs, retrouve une

association d’au moins deux pathologies vasculaires dans 15,9% des cas. [157]
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L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs chez les patients a haut risque

Cerebral artery
disease
16.6%

Figure 33 : Relation entre AOMI et autres pathologies vasculaires selon I’étude REACH

Notre étude a révélé une corrélation significative entre la présence d’au moins un ATCD
de maladie cardio-vasculaire (Insuffisance coronarienne, insuffisance cardiaque, AVC, HVG,

AOMI unilatérale, thrombose artérielle) et I’AOMI. Avec un p= 0,013.

AOM] et insuffisance coronarienne .

L’AOMI est souvent sous-estimée dans la coronaropathie, les patients sont souvent
asymptomatiques; chez les patients souffrants d'angor limitant 'activité, la marche peut-étre a
un degré insuffisant pour évoquer la claudication intermittente. Par conséquent, une approche
systématique avec mesure d’IPS, pourrait conduire a une meilleure identification de I’AOMI chez
les patients atteints de coronaropathie. [28]

Dans différentes études, la prévalence de I'IPS < 0.90 peut étre estimée a 25-40% chez
les patients hospitalisés pour coronaropathie, [158, 159, 160] tandis que seulement, 10% serait
détectée par examen clinique. [161, 162, 163]

Dans I’étude CAPRIE, incluant prés de 20 000 patients, 15,2% des patients ayant une
pathologie coronarienne étaient artéritiques. Ce chiffre augmentait a 19% en ajoutant les

patients avec un antécédent d’accident vasculaire cérébral [164].
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Dans une étude transversale réalisée dans les soins primaires, I'IPS a détecté ’AOMI dans
26,6% des 1340 patients atteints de coronaropathie sans autre localisation de I’'athérosclérose.
La prévalence de I’AOMI a augmenté de facon significative chez les patients atteints de diabete
sucré. Des résultats similaires ont été signalés dans I’étude : Peripheral Arterial Disease
Awareness, Risk, and Treatment: New Resources for Survival (PARTNERS). [165]

Parmi les patients atteints de coronaropathie, I'age avancé, la claudication intermittente
ou les douleurs atypiques a la jambe, le tabagisme, le diabéte, I'hypertension artérielle non
controlée, et le taux élevé de cholestérol LDL peut étre identifié en tant que facteurs évocateurs
d’AOMI. [28]

La co-existence de I’AOMI chez les patients coronariens est associée a un mauvais
pronostic. [28] Dans le registre REACH, [166]. le taux dans 1 an de décés cardio-vasculaire /
d’infarctus du myocarde |/ d’AVC / d’hospitalisation pour autre événement (s)
athérothrombotiques était de 13,0% pour les patients ayant seulement une coronaropathie, et
23,1% pour les patients avec les deux conditions.

Dans I’étude (MONICA) Monitoring of Trends and Determinants in Cardiovascular Disease,
les taux de mortalité chez les patients avec syndromes coronariens aigus (SCA) étaient de 18,8%
chez les patients porteurs d’AOMI et 13,1% chez les patients sans AOMI. [167]

Chez 234 patients ayant subi une angiographie coronarienne, Brevetti et al. Ont Trouvé
des taux plus élevés d’atteinte coronarienne pluri-tronculaire chez les patients porteurs d’AOMI
(60% contre 20%, P 0,01), qui ont été associés a des concentrations plus élevées de C-réactive
protein. [168]

Dans notre étude, L’insuffisance coronarienne était présente chez 31,9% des patients.
27,5% des coronariens étaient dépistés artéritiques. Nous avons objectivé une corrélation
significative entre l'insuffisance coronarienne et la présence d’AOMI avec un p=0,047.Sans

corrélation significative entre le type d’atteinte et la présence d’AOMI.
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AOMI/ et insuffisance cardiaque :
L’insuffisance cardiaque était présente chez 6,3% des patients dans notre étude.
Chez les patients insuffisants cardiaques, 50% étaient porteurs d’AOMI. Il existait une

corrélation significative entre I'insuffisance cardiaque et la présence d’AOMI p=0,009.

AOMI et AVC

I’étude prospective réalisée par ARONOW et AHN, concernant 1886 patients agés de plus
de 62 ans évaluant le degré d’association entre ’AOMI, les pathologies coronariennes et les AVC
a retrouvé 22% d’artéritiques chez les patients ayant une maladie coronaire et 27% chez les
patients avec un antécédent d’accident vasculaire cérébral ou de maladie coronaire. [169]

Dans I’étude ARIC, les hommes dont I'IPS était inférieur a 0,9 avaient 4 a 5 fois plus de
chance de faire un accident vasculaire cérébral ou un accident ischémique transitoire que les
patients avec un IPS normal. [170]

Georgios Tsivgoulis et al. ont montré une prévalence de 14,8% d’AOMI chez une
population de 176 patients ayant un ATCDs d’AVC ischémique. [171]

La prévalence des événements cérébro-vasculaires chez I'artéritique a été étudiée par
Yoshihiro Araki et al. , les prévalences d’AVC ischémique constitué et d’accident vasculaire
lacunaire ont été plus élevées chez les patients porteurs d’AOMI que chez les témoins (15,0% vs
9,8%, 41,0% vs 13,4%, respectivement). [172]

L’étude M.E.S.A (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis) a montré qu’un IPS bas (AOMI), et
un IPS élevé (médiacalcose et AOMI possible), sont associés a une incidence élevée d’événement
cardio-vasculaire. Un IPS élevé est plus fortement associée a un AVC qu’un IPS bas. Ces
associations étaient largement indépendante des facteurs de risque cardio-vasculaires, des
biomarqueurs, des anomalies électriques a I’'ECG, de I’épaisseur intima-média et ne varie pas par

groupe ethnique. [173]
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Parmi les patients ayant eu un ATCD d’AVC dans notre étude, 26,3% étaient porteurs
d’AOMI. Il n’existait pas de corrélation significative entre I’AVC seul et la présence d’AOMI. Par

contre la corrélation entre I’AVC associé au DT2 et I’AOMI devenait significative.

v Iinsuffisance rénale chronique :

L'insuffisance rénale chronique (IRC) a recu beaucoup d’attention au cours des 10
dernieres années, étant reconnue comme un probléeme de santé publique en raison du nombre
croissant de personnes qu'elle affecte. Sa prévalence est d'environ 10-11% de la population
adulte aux Etats-Unis et environ 8% de la population adulte en Europe. Cette partie de la
population a augmenté de 4-5% par an et la maladie devrait affecter environ 24.000 personnes
en 2025.[174,175]

Comme l’'insuffisance rénale chronique a de nombreux facteurs de risques en commun
avec I’AOMI, il est peu surprenant que la prévalence de I’AOMI soit élevée chez les patients
porteurs d’insuffisance rénale chronique. [176, 177, 178]

De plus, les individus porteurs d’AOMI ont plus souvent des insuffisances rénales que les
individus sans AOMI [174]. Les patients avec insuffisance rénale chronique ont une forte
tendance a développer une athérosclérose accélérée, méme en l'absence de certains facteurs de
risque cardiovasculaires tels que I'hypertension, le diabéte sucré et les dyslipidémies, qui
contribuent a la dysfonction endothéliale et la progression de I'athérosclérose. [179]

Il a été indiqué que [I'altération du DFG peut prédisposer a I'athérosclérose et
I'artériosclérose, et de multiples mécanismes pathogéniques sont impliqués dans ce processus,
notamment un déséquilibre entre le calcium et le phosphate, I'hyperparathyroidie secondaire,
I’élévation des niveaux d'homocystéine et métabolisme des lipoprotéines (a) et des altérations de
voies de l'inflammatoires et de la coagulation [180]. D'autres facteurs tels que la surcharge
volumique, les modifications dans les systémes de l'angiotensine et de I'endothéline, la

malnutrition, I'accumulation des toxines urémiques, le stress oxydatif et I'insulinorésistance ont
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également été proposées [181]. L’insuffisance rénale est considérée elle-méme comme facteur
de risque cardiovasculaire. [6]

L’AOMI est fréquemment trouvée chez les patients avec insuffisance rénale chronique
(IRC) [182,183] et les patients hémodialysés [184,185]

Bien que la prévalence de l'insuffisance rénale chronique est élevée chez les patients
porteurs d’AOMI, seules quelques études ont évalué cette association [174, 175, 178, 186,187,
188, 189, 190] D'autre part, I'insuffisance rénale chronique a également été évaluée en tant que
facteur de risque potentiel pour le développement de ’AOMI.

L’étude de Jui-Hsin Chen au Taiwan menée chez 169 insuffisants rénaux a montré qu’un
IPS <0,9 était positivement corrélée avec la présence d'un diabete sucré (p = 0,014) et
négativement avec le taux de filtration glomérulaire (p = 0,049). [191]

Dans notre étude, 5% des patients avaient une insuffisance rénale. Chez les patients avec
un DFG< a 60 ml/kg/min, 25% étaient artéritiques, il n’existait pas de relation significative entre
I’AOMI et I'insuffisance rénale.

Dans I'étude de Fishbane et al, la prévalence de I'IPS <0,9 était de 38% chez 144 patients
hémodialysés, 25,4% entre eux étaient diabétiques [192]

Selon certaines études, le taux de mortalité est significativement plus élevé chez les
patients atteints d’insuffisance rénale chronique associée a I’AOMI, en ce qui concerne la

mortalité cardiovasculaire comme pour toutes causes de mortalité [177, 193, 187]

b. Les associations de facteurs de risque :

% Selon I'ACC :
Selon les recommandations publiées en 2006 par I’American College of
Cardiology [194] [18], les patients, a risque d’artériopathie oblitérante des membres
inferieurs sont les suivants :
- Patient de moins de 50 ans avec un diabete et un autre facteur de risque

d’athérosclérose (tabac, dyslipidémie ou hypertension artérielle).
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- Patients entre 50 et 69 ans ayant un antécédent de tabac ou de diabete.
- Patients de 70 ans a 85 ans
- Patient porteur d'une maladie coronarienne, ou vasculaire rénale, ou carotidienne

connue.

< Selon I'ESC :

Le patient est classé a haut ou a trés haut risque cardio-vasculaire s’il répond a I'un des

criteres suivants : [6]

patient avec un facteur de risque a un niveau trés élevé comme une dyslipidémie
familiale ou une HTA sévére.

patient porteur d’un diabéte (typel ou 2) seul ou associé a au moins un autre facteur de
risque cardio-vasculaire et/ou une atteinte des organes cibles (par exemple: une
micro-albuminurie : 306300 mg/24heures).

une insuffisance rénale chronique (débit de filtration glomérulaire <60
ml/min/1,73m?2).

Indice SCORE >ou= a 5% de risque de mortalité cardio-vasculaire a 10ans. (figurel-2)
Une maladie cardio-vasculaire (MCV) documentée par des examens invasifs ou non
invasifs (tels qu’une coronarographie, une scintigraphie, une échographie de stress, la
présence de plaques carotidiennes a [I’échographie vasculaire), un antécédent
d’infarctus du myocarde de syndrome coronaire aigu, e revascularisation coronaire (par
angioplastie ou pontage) ou d’autres revascularisations, d’accident vasculaire cérébral

ischémique ou d’artériopathie périphérique.

% Selon notre étude :

A partir des associations proposées par les recommandations de I’ACC , I’ESC, et les

facteurs de risques jugés ayant une forte corrélation avec la présence de I’AOMI prouvés dans

notre étude ou recueillis a partir des études publiées dans la littérature, nous avons étudié les

associations possibles entre 2 FDR et 3 FDR et leur relation avec la présence de I’AOMI.
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Ci-dessous le résumé des associations dont la corrélation avec ’AOMI a été objectivée
significative dans notre étude :
Tabagisme+ sexe masculin
DT2+ ATCD familial de coronaropathie
DT2+ AVC
DT2+ obésité
DT2+sédentarité
DT2>12 ans +micro-albuminurie
DT2>12 ans +dyslipidémie + tabagisme
Dyslipidémie + obésité
Dyslipidémie + HTA grade3
Dyslipidémie + micro-albuminurie + sexe masculin
Dyslipidémie + micro-albuminurie +tabagisme

IRC + micro-albuminurie.

D'apres les données de I'étude de Framingham (Freund et coll., 1993) [108], chez les
hommes agés de 45 a 64 ans, l'incidence de la claudication intermittente est significativement
plus élevée chez les fumeurs que chez les non-fumeurs (odds ratio de 3,2). Le risque relatif
demeure plus faible chez les femmes agées de 45 a 65 ans, mais reste néanmoins significatif. De
plus, au dela de 65 ans, il n'existe plus de différence entre les deux sexes.

L'étude d'une cohorte issue de la population générale finlandaise, comprenant 10962
hommes et femmes agés de 30 a 59 ans, montre que le risque relatif d'avoir une claudication
intermittente atteint 1,8 chez les hommes et 1,6 chez les femmes fumeurs (Reunanen et coll.,
1992) [195].

Dans notre étude la totalité des fumeurs étaient des hommes. Une corrélation
significative a été trouvée entre I’association tabac+ sexe masculin et la présence de I’AOMI.

Avec un p=0,037.
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Une équipe napolitaine a comparé, chez des patients diabétiques insulinodépendants, les
sujets porteurs d'une rétinopathie a ceux qui en étaient indemnes: en présence d'une
rétinopathie, la proportion de valeurs de l'index cheville/bras inférieures a 0,95 atteignait 36,8 %
versus 5,5 % seulement en I'absence de cette complication (Riccardi et coll., 1988) [196].

La présence de I'AOMI a été analysée en fonction des cofacteurs cliniques et biologiques
chez 200 patients diabétiques, originaires de la région d'Athénes. Des relations significatives ont
été mises en évidence au moyen d'une analyse multifactorielle prenant en compte le taux de
triglycérides, la durée du diabete et le rapport taille/hanches (Katsilambros, 1994) [197].

Dans I'étude de Framingham, le diabéte reste significativement associé a l'incidence de la
claudication intermittente aprés ajustement selon les facteurs de risque classiques- age, tabac,
pression systolique, lipoprotéines LDL et VLDL, cholestérol... (Brand et coll., 1989) [115]

L’étude de (Beach et coll., 1988) [198] montre que la gravité du score de risque cardio-
vasculaire est associée a la progression des lésions artérielles d’AOMI chez les patients
diabétiques.

Les patients diabétiques sont plus fréquemment obeses et hypertendus et ont plus
souvent un profil lipidique défavorable que les sujets non diabétiques de méme age. Le score
élevé des facteurs de risque cardiovasculaire peut donc parfaitement expliquer l'incidence accrue
de la claudication intermittente chez le sujet diabétique (Orchard et Strandness, 1993) [199].

Dans notre étude, nous avons objectivé des relations significatives entre le diabéte
associé a un ATCD familial de coronaropathie, d’AVC, I’obésité ou la sédentarité et la présence
de ’AOMI.

Nous avons objectivé également une corrélation significative entre I’association d’un
diabéte ancien > 12 ans + microalbuminurie ou diabéte ancien > 12 ans +tabagisme +
dyslipidémie et ’AOMI.

Par rapport aux sujets contréles, les patients claudicants ont une plus grande prévalence
d'hypertension artérielle (51,9 vs 9,8 %), d'hypercholestérolémie (48,2 vs 21,6 %),

d'hypertriglycéridémie (53,7 vs 26,1 %), de tabagisme (64,3 vs 44,2 %) et d'hyperglycémie (16 vs

- 88 -



7,9 %). L'association de plusieurs facteurs de risque confirme la physiopathologie multifactorielle
de I'AOMI, mais il est difficile de dégager un role particulier de chaque facteur de risque et,
notamment, de I'hypertension artérielle qui peut n'étre qu'une conséquence de la maladie (Novo
et coll., 1992) [200].

Notre étude a révélé une corrélation significative entre I’association d’une dyslipidémie+
HTA grade 3, dyslipidémie+obésité, dyslipidémie+micro albuminurie chez les hommes ou
dyslipidémie+ micro albuminurie chez le tabagique et la présence de ’AOMI.

Une étude publiée en 2014 portant sur la relation entre I'albuminurie combinée a
I'insuffisance rénale chronique chez les patients diabétiques agés a indiqué que I'insuffisance
rénale normo albuminurique et l'insuffisance rénale albuminurique sont indépendamment
associées a la présence de ’AOMI chez les patients porteurs de DT2 agés, apres ajustement de
multiples facteurs de risque cardio-vasculaire. [201]

Dans notre étude, I'IRC associée a la micro albuminurie est significativement corrélée a la

présence de ’AOMI.

c. Calcul duscore:

Sur la base des données statistiques retenues apres étude des variables et leur
association avec la maladie, Les variables explicatives ont été choisies et intégrées au modéle de
régression logistique, nous avons créé un score a base d’une équation permettant de calculer la
probabilité d’étre porteur de I’AOMI.

Ainsi, la probabilité d’étre malade en fonction des facteurs de risque, s’écrit :

X
P(AOMI = 1|X) = ——
( 1% 1+ eX
Avec :
X = ( PB1l=xAge=tra6l) + (B2 * Sexe) + ( B3 * Tabagisme) + (B4 * Coronarien) + (B5 *

AVC) + (B6 * ATCD CV Familiaux coronariens) + (B7 * Sédentarité) + (B8 x HTA) + (B9 =
Diabte > 12 ans) + (B10 * Dyslipidémie) + (B11 % Obésité) + (B12 * microalbuminurie) +
(B13 * Insuffisance rénale) + (f14 * Rétinopathie) + (15 * HTA_grade3)
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Avec :

B1=0.5792588
B2 =0.0161635
B3=0.5068149
B4=0.6582054
B5=0.7012298
B6=1.091125

B7=-0.1278686

B8=-0.9409823

Avec :

B9=0.1893604
B10=-0.5945069
B11=-0.7730026
B12=1.556736

B13=-0.8130876

B14=0.695625

B15=-0.1989071

Chaque variable (FDR) prend la valeur 1 si elle est présente et O si elle est absente.

La variable sexe prend la valeur 1 si le sexe est masculin et 0 si le sexe est féminin.

% Calcul du score simplifié pour les praticiens :

Nous avons transformé I’équation calculant la probabilité d’avoir une AOMI chez le

patient en un score préétabli sous forme de tableau a remplir, le tableau est présenté comme

suit :

Age>6lans

Sexe Tabagisme | Coronarien

AvC

ATCD CV
Familial

Diabte=12
ans

Sdentarité HTA

Dyslipidmie

Obésité

microalbum
inurie

IRC

Rétinopathi
e

HTA grade3

0

0 0 0

0

0 0 0

0

0

0

0

0

Figure 34 : Score calculant la probabilité d’étre porteur de ’AOMI

P{Survenue de la maldie AMOI)

25,81%

Le score comprend 15 variables (FDR), chaque variable sera notée 0 ou 1 selon sa

présence ou absence chez le patient, la variable notée 1 sera multipliée automatiquement par

une constante quantifiant la force de I’association entre la survenue de I’AOMI et le facteur de

risque.
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< Exemple :
Un homme de 70 ans, tabagique et ayant un diabéte de type 2 évoluant depuis 20 ans a

une probabilité d’avoir une AOMI de 55,8%.

. . ATCD CV L Diabte>12 . . ... |microalbum Rétinopathi
Age=6lans Sexe Tabagisme | Coronarien AVC L Sdentarité HTA Dyslipidmie| Obésité - IRC HTA grade3
Familial ans inurie e
0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

P(Survenue de la maldie AMOI) 55,86%

lllustration ;

v
Age b lmm fane Harmz s I srrear s A ATCD € Sdentarnd A Dbt i wwa | Eruslipldesie [E mrnsivamees [T} Ritimeputhie | WA grobed
Rt

Fumikial —1

—
Frl ] [o] [ 0 [ [ [ 1o ] 0 0 [ o [ [

| Fiturvenst de b makdie AN | HEEEN|

|
11 ke

Figure 35 : Score calculant la probabilité d’étre porteur de I’AOMI selon I’exemple

Les variables (age> 61, sexe, tabagisme et DT2> 12 ans) prennent la valeur 1 et la

probabilité est automatiquement calculée.

VIIl. Traitement de ’AOMI :

Tous les patients atteints d’AOMI sont a un risque accru d'autres événements
cardiovasculaires, et la prévention secondaire générale est obligatoire pour améliorer le
pronostic. Les patients porteurs d’AOMI asymptomatique n’ont aucune indication pour la
revascularisation prophylactique. Les paragraphes suivants portent sur le traitement de I’AOMI

symptomatique. [28]
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1. Traitement conservateur

L'objectif d'un traitement conservateur chez les patients avec claudication intermittente
est d'améliorer les symptomes, a savoir ’laugmentation de la distance de marche et du confort.
Pour augmenter la distance de marche, deux stratégies sont actuellement utilisées : la thérapie

d’exercice et la pharmacothérapie. [28]

1.1. La thérapie d’exercice :

Chez les patients porteurs d’AOMI, une thérapie d'entrainement est efficace pour
améliorer les symptomes et augmenter la capacité d'exercice. Dans une méta-analyse [202]
incluant les données de 1200 participants avec douleur stable de la jambe, comparé a des soins
habituels ou a un placebo, I'exercice améliorait significativement le temps de marche maximal,
avec une amélioration globale de la capacité de la marche d’environ 50 a 200%. Les distances de
marche étaient également améliorées de fagon significative. Les améliorations ont été observées
pendant une durée > 2 ans. De meilleures preuves proviennent d'études avec une courte période
d’entrainement intensif, régulier et controlé. [203]

En général, le programme d’entrainement dure 3 mois, avec trois séances par semaine.
L'intensité de I’exercice sur le tapis roulant augmente au fil du temps, avec une durée de session
de 30-60 min. [204]

Les personnes atteintes d’AOMI devraient entreprendre |'exercice comme une forme de
traitement. Tout type d'exercice régulier doit étre poursuivi aprés l'achévement du programme
de formation intensive. La marche quotidienne, ou des séries d'élévation du talon ou flexion du
genou répétées sont simple et réalisables. [205] Autres programmes de formation ont été

suggérés, mais leur efficacité est moins bien documentée.

Les maladies musculaires articulaires ou neurologiques peuvent étre des facteurs limitant
la thérapie d’exercice. Les maladies cardiaques et / ou pulmonaires peuvent diminuer la capacité

d’atteindre un niveau d’entrainement suffisant qui permet d’obtenir des résultats positifs. Les
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patients porteurs d’AOMI classe IV de Fontaine ne doivent pas étre soumis a un entrainement

régulier. [28]

1.2. Pharmacothérapie :

Plusieurs approches pharmacologiques ont été revendiquées pour augmenter la distance
de marche chez les patients souffrant de claudication intermittente. Cependant, la
documentation objective est souvent manquante ou limitée. En termes d'amélioration de la
distance de marche, les bénéfices sont généralement légers a modérés, avec un grand intervalle
de confiance. Les mécanismes d'action sont diversifiés et souvent flous. Les médicaments avec la
meilleure preuve d'efficacité sont cités ci-dessous : [28]

- Cilostazol

- Naftidrofuryl

- Pentoxifylline

- Carnitine and propionyl-L-carnitine
- Buflomedil

-Médicaments antihypertenseurs
-Agents hypo-lipémiants

- antiagrégants plaquettaires

Parmi ces traitements, les médicaments les mieux documentés sont cilostazol et

naftidrofuryl.

2. Le traitement endovasculaire de ’AOMI :

La revascularisation endovasculaire pour le traitement des patients souffrant d’AOMI a été
développée rapidement au cours de la derniére décennie, un grand nombre de patients peut
maintenant étre traité par des techniques moins invasives. Un nombre croissant de centres

privilégient I"'approche endovasculaire en premier en raison du taux réduit de mortalité et de
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morbidité par rapport a la chirurgie vasculaire, tout en préservant l'option chirurgicale en cas
d'échec. [28]

Alors que la revascularisation est obligatoire chez les patients avec claudication
intermittente, les preuves de tout avantage a long terme du traitement endovasculaire par
rapport a la thérapie d’exercice et au traitement médical ne sont pas concluantes, en particulier
chez les patients présentant une claudication légere a modérée. [206] Cependant, les progres
dans le traitement endovasculaire de I’AOMI ont incité de nombreux médecins a revoir les
indications de l'intervention percutanée. La revascularisation endovasculaire est également
indiquée chez les patients présentant une claudication limitant le mode de vie lorsque les
caractéristiques cliniques suggerent une probabilité raisonnable d'amélioration des symptomes

et qu’il y a eu une réponse inadéquate a la thérapie conservatrice. [28]

3. La chirurgie :

La chirurgie vasculaire propose des techniques de revascularisation différentes pour
I'ischémie du membre inférieur. Le pontage présente I'approche chirurgicale la plus courante
pour la maladie occlusive diffuse et crée de nouveaux conduits suivant des itinéraires
anatomiques ou extra—anatomiques. Dans certaines circonstances, I’endartériectomie locale avec
ou sans patch peut restaurer la perfusion sanguine. Des matériaux de greffe différents peuvent
étre utilisés. Les greffes de veines ou d’arteres autologues sont les meilleures options, mais ne
sont pas toujours disponibles ou applicables. Dans de tels cas, les greffes prothétiques sont pris
en considération. Les Homogreffes représentent la troisieme option de substitution vasculaire,
en particulier dans le cas de complications infectieuses. [28]

Pour Les patients ayant une nécrose ou une gangréne infectieuse il serait préférable de
pratiquer une amputation primaire. [28]

L’Amputation reste la derniére étape chirurgicale pour traiter lI'ischémie irréversible du

membre. [28]
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4. La surveillance :

La surveillance clinique, y compris I'évaluation clinique de I'IPS doit étre effectuée apres
toute procédure de revascularisation. Bien qu'il n'y ait pas de protocole consensuel de
surveillance, le suivi régulier des membres revascularisés peut permettre une intervention
prophylactique rapide (réparation par exemple d'une dérivation d’artére a haut risque
d'occlusion selon des critéeres de DUS) et améliorer la perméabilité a long terme. [207]

Les criteres DUS pourraient étre utiles pour sélectionner les patients porteurs de greffes
prothétiques classés a haut risque, et qui peuvent nécessiter un traitement anticoagulant a long
terme afin de réduire le risque de thrombose du greffon, [208], mais ces données sont fondées

sur des séries d'observations et nécessitent une confirmation par des essais. [28]

IX. La Prévention:

1. Définition de la prévention :

Selon l'article L1417-1 du Code de la santé publique, la prévention a pour but
« d’améliorer I’état de santé de la population en évitant I'apparition, le développement ou
I’aggravation des maladies ou accidents, et en favorisant les comportements individuels et

collectifs pouvant contribuer a réduire le risque de maladie ». [209]

1.1. La prévention primaire

Elle a tout d’abord pour objectif la diminution du nombre de nouveaux cas d’une

affection donnée : elle réduit I'incidence de la maladie. [209]

1.2. La prévention secondaire

La prévention secondaire quant a elle, vise a réduire la gravité d’'une maladie - que I'on
ne peut pas empécher d’apparaitre - et sa durée d’évolution en la diagnostiquant le plus tot

possible. [209]
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1.3. La prévention tertiaire

La prévention tertiaire intervient lorsque la maladie est installée, pour éviter sa récidive
ou sa complication. [209]

En France selon une enquéte de I'Institut de Recherche et de Documentation en Economie
de la Santé (IRDES) réalisée en 2006 sur la base des comptes de la santé de 2002, les moyens
affectés en France aux programmes de prévention sont estimés a 6,4 % de I’ensemble des
dépenses de santé (soit 10,5 milliards d’euros), lorsque I'on prend en compte les actes

préventifs réalisés dans la pratique médicale courante. [209]

2. La prévention de ’AOMI :

En ce qui concerne I'artériopathie chronique oblitérante des membres inférieurs (AOMI),
la prévention primaire concerne celle de I’athérothrombose, en prévention secondaire, I’AOMI
occupe le devant de la scéne.

Nous analyserons et comparerons les recommandations suivantes : HAS, TASK 2007,

ACCP 2008 et 2012, ESC 2012. [209]

2.1. La prévention primaire

La prévention primaire fait appel aux échelles de risque dont la plus pertinente est
I’échelle SCORE, qui est recommandée (Grade 1C) chez les sujets asymptomatiques. Cette
prévention repose sur un changement des modes de vie, |'acceptation des mesures
hygiénodiététiques, voire des médicaments qui, permettant de contréler les facteurs de risques,
nécessitent une information claire aux patients. A ce stade, le patient n’a pas de plainte et c’est

la tout le probléme. [209]
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Figure 36: Les FDR de ’AOMI [210]

2.2. La prévention secondaire

+ latrogénie

La prévention secondaire cible ’AOMI et éventuellement son dépistage systématique par

la mesure de I'Index de Pression a la cheville. Cette prévention reposera toujours sur les mesures

hygiénodiététiques, la prise en charge des facteurs de risques et un traitement médicamenteux.

[209]

Tableau XIX : Synthése AHA, HAS, TASC Il, Traitement Médical

des patients Asymptomatique avec IPS < 0,90 [210]
HAS 2006 | HAS 2012 | AHA 2005 | AHA 2011 | TASC Il 2007 [ ESC 2011 | CHEST 2012

IPS<0.90 + + + +
AOMI Asy. +++ +/- - - - -
Aspirine Oul NON NON NON NON NON Oul
Clopidogrel Oul NON NON NON NON NON NON
Satine Oul ? ? ? ?
IEC Oul NON NON NON NON
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L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs chez les patients a haut risque

-traitement médical des patients symptomatiques avec IPS < 0,90 : recommandations
ESC 2011 [210]

Recommendations in patients with PAD: general
treatment

Recommendations Class? Level? Ref©

All patients with PAD who
smoke should be advised to
stop smoking.

48

All patients with PAD should
have their LDL cholesterol
lowered to <2.5 mmol/L

(100 mg/dL), and optimally

to <1.8 mmol/L (70 mg/dL), or
= 50% when the target level
cannot be reached.

All patients with PAD should
have their blood pressure
controlled to <140/90 mmHg.

41

B-Blockers are not
contraindicated in patients
with LEAD, and should be
considered in the case of
concomitant coronary artery
disease and/or heart failure.

46,47

Antiplatelet therapy is
recommended in patients with
symptomatic PAD.

37

In patients with PAD and
diabetes, the HbA | ¢ level
should be kept at <6.5%.

In patients with PAD, a
multidisciplinary approach is
recommended to establish a
management strategy.

Figure 37 : traitement médical des patients symptomatigues
avec IPS < 0,90 : recommandations ESC 2011 [210]
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2.3. Controverses actuelles [209]

Le 9° consensus de I’ACCP, recommande chez tous les hommes et les femmes de plus de
50ans, la prise de 75a 100mg d’aspirine par jour en prévention primaire du risque
cardiovasculaire ?

Des études récentes proposent une statine a tous les hommes de plus de 50ans méme a
faible risque cardiovasculaire.

Si la prévention secondaire en matiere d’AOMI est consensuelle, la prévention primaire

offre le plus de débats car c’est un véritable probléeme de société.

X. Forces et faiblesses de I’étude :

1. Puissance de I’étude :

Il s’agit d’une étude prospective dont I’avantage est la fiabilité.

- Nous avons pu dépister la maladie chez des patients ayant cru étre indemnes
auparavant, et qui pourrons bénéficier dorénavant d’une prise en charge appropriée et
d’un suivi.

- sensibiliser les patients sur les facteurs de risque cardio-vasculaires afin de les inclure
dans les stratégies de prévention primaire et secondaire des maladies cardio-
vasculaires.

- sensibiliser les médecins sur lI'intérét du dépistage de I’AOMI, afin de modifier leur

pratiqgue médicale future pour en tenir compte.

2. Limites et biais de I’étude :

- Le mode de recrutement des patients : seuls des patients classés a haut et tres haut

risque cardio-vasculaire ont été étudiés.
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- Notre étude a permis, sur la base d’un échantillon de 160 patients, de dégager un
certain nombre de facteurs de risques et d’associations de FDR dont la corrélation avec
I’AOMI est significative, elle a aussi permis d’établir un score calculant la probabilité que
le patient consultant soit porteur d’ AOMI, toutefois, est-il nécessaire d’approfondir
cette étude en prenant en considération un échantillon beaucoup plus large pendant

une période plus étalée en vue d’améliorer éventuellement les résultats obtenus ?

Xl. Recommandations : Quels patients dépister ?

La HAS [211] invite a la mesure de I'IPS, selon un niveau de preuve de grade C, chez des
patients a risque cardiovasculaire, sans définir la notion de risque cardiovasculaire. En fait, il
semble qu’il faille cibler plus précisément les populations a dépister pour éviter les faux positifs
[5]. C’est ce qu’a recherché I’étude PREVALENT [212] qui a permis d’établir un score clinique afin
de cibler les patients susceptibles d’étre atteints d’AOMI. Les résultats ont permis de définir un
score associant : 1 point par tranche de 5 ans au-dessus de 55 ans, 1 point pour I’hypertension
controlée, 3 points pour I’hypertension non contrblée, 2 points pour un tabagisme ancien, et 7
points pour un tabagisme actif. Le but est de fournir un outil aux médecins pour faciliter la
sélection des patients a dépister.

Au vu des données de notre travail, on peut conclure que I’AOMI constitue une pathologie
fréquente dans notre pays notamment chez les patients a haut risque cardiovasculaire , de ce
fait , 'acquisition de nouvelles attitudes dans la prise en charge globale des sujets a haut risque
cardio-vasculaires s’imposent , nous proposons a travers notre travail :

- De cibler la population a haut risque de développer ’AOMI parmi les patients a
haut risque cardio-vasculaire afin de bénéficier d’un dépistage par IPS. Les
patients devant donc bénéficier d’'un dépistage de ’AOMI sont ceux porteur d’au
moins un critére parmi :

e Sexe masculin
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Tabagisme
Ancienneté du DT2>12 ans
Obésité (IMC >=30)
Au moins un ATCD personnel de maladie cardio-vasculaire parmi (insuffisance
coronarienne, insuffisance cardiaque, AVC, HVG, AOMI unilatérale, thrombose
artérielle)
DT2+ATCD familial de coronaropathie
DT2+sédentarité
Dyslipidémie + HTA grade 3
IRC + micro-albuminurie.
Nous avons créé un score a base d’équation afin de calculer la probabilité d’étre
porteur d’AOMI et ainsi sélectionner les patients a haut risque d’AOMI,
consultants en cardiologie, a dépister.
Nous avons proposons également une formule plus simplifié, de calcule de la

probabilité d’avoir ’AOMI, pour les praticiens représentée par le tableau suivant :

ATCD CV Diabte>12 microalbum Rétinopathi

Age>6lans Sexe Tabagisme | Coronarien AVC Familial Sdentarité HTA ans Dyslipidmie| Obésité inurie IRC o HTA grade3
0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
P{Survenue de la maldie AMOI) 25,81%

Figure 38 : Score calculant la probabilité d’étre porteur d’AOMI

Diffuser le message selon lequel I’AOMI doit étre appréhendée comme probléme
de santé publique et que son dépistage doit s’intégrer dans la pratique du
clinicien afin de limiter les complications et améliorer le pronostic du patient a
haut risque cardiovasculaire.

Insister sur les programmes de prévention primaire afin de limiter la mortalité

cardiovasculaire dans le contexte Marocain.
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L’AOMI est une pathologie fréquente chez la population a haut risque cardio-vasculaire.

25% des patients de notre population a haut risque étaient porteurs d’une AOMI

silencieuse.

La découverte d'une AOMI indique la présence d'une athérosclérose significative et

représente un puissant facteur pronostic défavorable d'événements cardiovasculaires.

Il serait temps de donner plus d’importance a la pathologie athéromateuse dans sa
localisation artérielle périphérique notamment I’AOMI et d’élargir son dépistage par IPS afin

d’améliorer le pronostic cardiovasculaire future des malades.
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Annexe 1 :

Fiche d’exploitation

Identité :
Nom : Age :
Prénom : Sexe : homme
femme
Profession :
Adresse : Ville :
N° d’entrée :
Niveau socio-économique :
Numéro de téléphone :
Admission :
.Date:
.recrutement: Urgences:
Consultation:
.Motif :
{Evaluer le risque cardiovasculaire global chez le patient}
Facteurs de risque cardio-vasculaires :
1) Anamneése :
Age : H> 55ans oui [ non [
F>65 ans oui [ non [l
Sexe : (si <75ans) Masculin oui [ non U

0 O
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Tabagisme*** ; oui [
Passif [ |
Actif [ :ancienneté .............
....... Paquet /année
Sevré < 3ans []

>3ans []
non L[l

Alcoolisme :  Occasionnel L[] < 2 verres /semaine [ ]

>2 verres/semaine [

Fréquent ] quantifier........

ATCDS cardio-vx personnels : _ Coronariens ***:
non ]
oui : []
- Angor stable [
- Angor instable N

- IDM []
_AVC: non [
oui: [J
Ischémique [] Hémorragique [ |
-AOMI  non []
oui H
ATCDS cardio-vx familiaux : non ]
oui [l
( si parent de premier degré , H < 55, F < 65)
_ Mort subite L]
_ Coronaropathie L]
_AUtreS ..
Sédentarité : < 30min * 3 / semaine
Oui ]
Non [
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HTA : non []

oui: []
Grade : 1 O 2 U 3 [
Ancienneté ............
Contrdlée :  oui [] non []
Diabéte : non [l
oui: []

Traitement : sous régime [] sous ADO [] sous Insuline []
Contrélé ?  derniére glycémie a jeun : ....................

Derniere HBATC : ......ccoiiiiiiiiinieinenn.

oui [] non []

Dyslipidémie : non []

oui [} -valeurs initiales :

Chol total > 1,9 g/I oui L] non L]
Et /ou TG: > 1,5 g/dI oui [ non [
Et/ou HDL c < 0,40 g/I oui [ non L[]
Et/ou LDL ¢ > 1,15 g/I oui L] hon L]
- Traitement : ..o
- controlée ? oui ] non ]
2) Cliniques :
TA : <140/90 (normale) [
[ 140/90- 160/100[ (gradel) [l
[160/100-180/110[ (grade2) L]
>180/110 (grade3) m
Taille :...........
Poids :............

IMC: [25-30kg /m2] (surpoids)? []
>30 kg /m2? (obésité) 2 [ ]
Tour de taille : H> 102 cm oui ] non [
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F> 88 cm oui L] non []

Evaluation de I’atteinte des organes cibles :

Coeur
_ HVG oui |:|: .&lectrique [ hon [
.bchographique [ ]

_ Insuffisance coronarienne oui []:type d’atteinte : non []
monotronculaire N
bitronculaire

_ Insuffisance cardiaque ouild non [I

VX
_AOMI ou aorto-iliaque oui [ hon [
Reins

_ micro albuminurie [0,03g/j - 0,3 g/j] oui ] non O
_ ou Protéinurie > 0,3 g/j oui [ non [

_ Insuffisance rénale DFG < 60 ml/min oui [ hon [
Cerveau _AVC oui [] non []

Rétinopathie oui [] non []

Patient sous traitement? non: L oui: [ lequel @ ...
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Conclusion : le risque cardio-vasculaire chez le patient :

{Chercher et évaluer une artériopathie des membres inferieurs chez le

patient }

1) Anamnése :
Claudication
Non: [l
Oui: []
_ Intermittentes a I'exercice [
A type de crampe [ ] torsion [] serrement []

.Niveau de la douleur : . Plante du pied L]
. Mollet [
.Cuisse [

.cédant quelques minutes aprés I’effort L]
.récidivant au méme effort [ |
.Périmétre de la marche : inférieur a 100 métres [ ]
entre 100 et 500 métres [ ]
supérieur a 500 métres [ ]
.Position antalgique oui I:|non [
_ permanente de décubitus [ ]
.Position antalgique (Jambe pendante) oui
_ Mode d’apparition :  .Brutal ? L]
.Progressif ? L]
_Unilatérale ? [ ] _Bilatérale []

D non |:|

Patient asymptomatique ? L]
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2) Clinique :
Inspection :
_ Troubles trophiques non ]
oui [ : Lesquels: .....ccccoooivinnnnn.
_amyotrophie: oui [] non []
_Etat veineux : normal [ anormal [ : ............

Examen physique :

_ diminution de la température cutanée : oui (1 non [
_ Palpation des pouls : faibles [JAbolis L] normaux [
_ Auscultation artérielle : souffle ? [ normale ? [

_ Indice cheville-bras :

>1,3 Médiacalcose [
[0,9 et 1,3] Normal [
[0,7 et 0,9 AOMI bien compensée L]
[0,4 et 0,7[ AOMI moyennement compensée [
<0,4 AOMI sévére O

3) Para clinique :
_ Test de marche sur tapis roulant ? non []
oui |:|:Résultats e
_ Echo doppler vasculaire ? non L[]

oui L] RESUILALS feeeeeeeeeeeeeeeeeeaenns

_ Artériographie ? non L[]
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oui [ T RESUIALS vveereirermrrnrenennes
_ Autres examens ? non L]

oui [ T RESUIALS vevvrenrrnirnnrennennsnnenes

4) Traitement :
_ Médical non []
oui L[] lequel 2. e

_ Chirurgical : non [

oui [l
. Revascularisation [ ]
. Amputation []
AULTES ©ooeiiiieiciii e
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Résumé :

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs n’est qu’un aspect d’'une maladie
polyvasculaire. Elle est annonciatrice d’accidents cardiovasculaires. Son dépistage précoce
constitue donc un enjeu important.

Le but de notre travail est, dans un premier temps, évaluer la prévalence de ’AOMI chez
les patients a haut risque cardio-vasculaire, puis déterminer les facteurs de risque ou les
associations de facteurs de risque le plus fréquemment responsables d'IPS pathologique (<0,9) .

Notre étude prospective, réalisée sur une durée d’une année, depuis février 2015
jusqu’au mois de Mai 2016, a I'hopital Ibno tofail dépendant du centre hospitalier universitaire
MEDG6 de Marrakech, a porté sur 160 patients classés a haut et trés haut risque cardio-vasculaire
issus de la consultation de cardiologie, des urgences ou hospitalisés au service de cardiologie et
a permis de conclure les résultats suivants :

- La prévalence de I’AOMI dans notre population a haut risque cardio vasculaire est
de 25%, dont 42% étaient asymptomatiques.

- Les facteurs de risques ou associations de FDR dont I’association avec I’AOMI est
significative sont :

e Sexe masculin

Tabagisme

e Ancienneté du DT2>12 ans

e Obésité (IMC >=30)

e Au moins un ATCD personnel de maladie cardio-vasculaire parmi (insuffisance
coronarienne, insuffisance cardiaque, AVC, HVG, AOMI unilatérale, thrombose
artérielle)

e DT2+ATCD familial de coronaropathie

e DT2+sédentarité

e Dyslipidémie + HTA grade 3
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e |IRC + micro-albuminurie.
- L’étude nous a permis également d’établir un score permettant de calculer la
probabilité d’étre porteur d’une AOMI chez les patients a haut risque

consultant en cardiologie.

L’AOMI est une pathologie fréquente et encore sous diagnostiquée, un test simple et
performant fondé sur la mesure des pressions artérielles a la cheville et au bras, pourrait étre le
moyen d’un dépistage précoce. Sa valeur diagnostique et surtout prédictive pour la mortalité
cardiovasculaire a été démontré par plusieurs études.

Cibler une population a haut risque de développer I’AOMI pour bénéficier d’'un dépistage
serait préférable vu les contraintes d’exercice du médecin surtout dans notre contexte Marocain.

C’est ainsi qu’a partir d’un diagnostic précoce d’artériopathie pourrait se mettre en place

une prévention cardiovasculaire générale.
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Abstract

Peripheral artery disease is only one aspect of a polyvascular disease. It is a prédictor of
cardiovascular events. Early screening is therefore an important challenge.

The aim of our study is, at first, assess the prevalence of PAD in patients at high
cardiovascular risk and determine the risk factors or combinations of risk factors the most
frequently responsible of a reduced ABI (<0.9).

Our prospective study was executed over a period of one year, from February 2015 until
May 2016, at Ibn tofail hospital dependent of MOHAMMED 6 University Hospital of Marrakech.
We included in this study 160 patients with high or very high cardiovascular risk. They were from
the cardiology consultation, emergencies or were hospitalized in cardiology department. We
concluded the following results:

- The PAD Prevalence in our high cardiovascular risk population was 25%, among
which 42% were asymptomatic.
- The Risk factors or combinations of Risk factors whose association with PAD was

significant are:

male gender

e Smoking

e DM T2 evolution > 12 years

e Obesity (BMI> = 30)

e At least one among: ( coronary artery disease, heart failure, stroke, left
ventricular hypertrophy, unilateral PAD, arterial thrombosis)

e DM T2 + family history of coronary artery disease

e DT2 + absence of physical activity

e Dyslipidemia + grade 3 hypertension

e Chronic kidney failure + microalbuminuria.

-115 -



- Also this study allowed us to establish a score to calculate the probability of
carrying PAD in high risk patients seen in cardiology consultation.

Still under-diagnosed, the PAD is a frequent pathology. A simple and efficient test based
on the measurement of blood pressure in the ankle and the arm, could be the mean of early
screening. Its diagnostic value, especially predictive one, for cardiovascular mortality has been
proved by several studies.

It woud be better to target a population at high risk of developing PAD to be screened as
we confront many constraints in medical practice especially in our Moroccan background.

We deduce that by early diagnosis of arterial disease, we may be able to set up a general
cardiovascular prevention.

Keywords: Peripheral artery disease - High Cardiovascular Risk - Screening.
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