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I. INTRODUCTION 

 

L’athérosclérose est une pathologie fréquente et grave dans les pays développés et 

dans les pays en voie de développement (1). 

C’est une maladie ubiquitaire à risque élevé en terme de morbimortalité cardiovasculaire. Il 

s’agit d’un véritable enjeu en terme de santé publique. En effet, les maladies cardiovasculaires 

représentent un coût direct ou indirect de 192 milliards d’euros par an dans l’union 

Européenne et 28,7 milliards d’euros en France (2). 

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé, les maladies cardiovasculaires sont la première 

cause de mortalité dans le monde et sont à l’origine de trois décès sur dix. Entre 2000 et 2012 

on note une augmentation des décès par maladies coronariennes et accidents vasculaires 

cérébraux (3). 

Pour la France, celles-ci occupent le deuxième rang en terme de mortalité : un décès sur 

quatre est lié à une maladie coronaire, et un sur cinq à une maladie cérébro-vasculaire (4). 

En Guadeloupe il s’agit de la première cause de mortalité (5). 

L’artériopathie des membres inférieurs peut être de plusieurs origines, et correspond à une 

diminution du flux sanguin arrivant de l’aorte abdominale terminale aux artères pédieuses. 

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI), dont nous parlerons dans notre 

étude, est une obstruction partielle ou totale d’une ou plusieurs de ces artères par de 

l’athérome.  

Selon certains travaux, la prévalence de l’artériopathie est de 11% chez les patients 

asymptomatiques ou claudicants, et peut atteindre jusqu’à 29% des sujets à haut risque 

cardiovasculaire (6-7). 

Non seulement l’artériopathie des membres inférieurs peut engager un pronostic local, mais 

elle expose également à des complications générales. En effet, les patients atteints 

d’artériopathie oblitérante des membres inférieurs, ont un risque élevé d’atteinte ischémique 

cardiaque et d’accident vasculaire cérébral ischémique (8). 
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La région Guadeloupe (dont le nombre d’habitants s’élève en 2008 à 402 500 individus), 

compte 21% de sujets de plus de 65 ans. Cette population comprend 80% d’Afro caribéens, 

10% d’Indiens, 5% de Caucasiens, et 5% d’autres Ethnies. 

Qu’en est il en Guadeloupe de l’artériopathie des membres inférieurs athéromateuse ? Nous 

ne trouvons que peu d’études sur le sujet dans la littérature. Néanmoins, une campagne de 

dépistage au sein d’une population ambulatoire a été réalisée en 2009 dans plusieurs centres 

français. L’objectif était de déterminer la prévalence de l’artériopathie oblitérante (9). 

Sur 74 patients exploitables dans le centre Guadeloupe, 25,6% des patients avaient une 

artériopathie oblitérante des membres inférieurs. 

L’objectif  principal de notre étude est d’étudier la localisation des lésions d’AOMI en 

Guadeloupe. Les objectifs secondaires sont d’étudier les facteurs de risque influençant la 

localisation de l’AOMI, et de décrire les caractéristiques de l’AOMI en Guadeloupe. 
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II. CONTEXTE 

 

II. a) Définition 

 

Le mot athérome est dérivé du grec qui signifie « bouillie ». Lobstein a été le premier 

à parler d’athérosclérose qui est un remaniement intimal. L’athérosclérose est à différencier 

de la médiacalcose de Monckeberg correspondant à des dépôts calcaires au niveau de la 

média des artères de taille moyenne, particulièrement sur la limitante élastique interne, sans 

relation avec l’athérome.  

La physiopathologie de l’athérosclérose a fait l’objet de plusieurs hypothèses. Au XIXème 

siècle, la théorie de l’incrustation de l’Autrichien Von Ritokonsky s’opposait à celle de 

l’Allemand Virchow qui considérait la réaction inflammatoire comme primordiale et initiée 

par la couche cellulaire endothéliale (10). 

Au début du XXème siècle, Anitschkov et Chatalov ont démontré la responsabilité du 

cholestérol dans le processus d’athérosclérose et ont établi un modèle expérimental 

d’athérome (11). 

Par la suite, Steinberg puis Fogelman ont mis en avant le rôle des LDL dans ce processus (10). 

L’athérosclérose est définie par l’Organisation Mondiale de la Santé en 1958 « comme une 

association variable de remaniements de l’intima des artères par accumulation locale de 

lipides, complexes glucidiques, sang, produits sanguins, tissus fibreux, dépôts calciques, 

l’ensemble associé à des modifications de la média. » 

Ross et Glomset introduisent en 1976 l’hypothèse de la réponse à une agression, 

« l’athérosclérose étant une réaction de réparation développée par un tissu vivant en réponse à 

une agression » (11). 

A l’heure actuelle, il est établi que l’inflammation joue un rôle clé dans le processus de 

l’athérosclérose (12). 
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  II. b) La paroi artérielle saine 

 

L’athérosclérose se développe au sein d’une paroi artérielle dont la particularité et les 

composants élémentaires sont essentiels (Figure 1). Elle comprend trois tuniques : l’intima, la 

média et l’adventice (13). 

L’intima est tapissée sur sa face luminale par une monocouche de cellules endothéliales. 

Celles-ci reposent sur un sous endothélium et sur la limitante élastique interne. L’épaisseur de 

l’intima n’est pas uniforme sur l’ensemble du réseau artériel. Elle s’adapte aux contraintes 

hémodynamiques et physiologiques. Le vieillissement normal de la paroi artérielle entraîne 

une extension des zones d’épaississement qui sont le lit des plaques d’athérosclérose (11). 

La disposition des cellules endothéliales est différente en fonction du type d’artère. Dans les 

artères élastiques (vaisseaux de gros calibres tel que l’aorte ou par exemple les iliaques 

primitives), les cellules endothéliales sont des cellules aplaties, jointives. A l’inverse, dans les 

artères musculaires, celles-ci sont moins jointives. Les cellules endothéliales jouent un rôle 

essentiel dans le contrôle de la perméabilité artérielle, dans la résistance à la thrombose, dans 

la médiation du tonus vasculaire. L’endothélium joue également une fonction déterminante 

dans la modulation de l’expression de la réponse inflammatoire et immunologique au cours 

d’une agression de ce dernier (11). 

Figure 1 : Structure de la paroi artérielle (13). 
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Les principaux composants de la lame basale intimale sont les protéoglycanes, les collagènes 

de type I et III, l’élastine, la fibronectine, et la laminine. 

La limitante élastique interne, frontière entre intima et média, peut être discontinue en 

particulier au niveau des bifurcations et des courbures artérielles, ce qui facilite la migration 

cellulaire. Elle est moins épaisse dans les artères élastiques que les artères musculaires. 

La média est constituée de cellules musculaires lisses dans une matrice extracellulaire dense, 

et son organisation dépend du type de l’artère. Dans les artères élastiques, la matrice extra 

cellulaire prédomine sur les cellules musculaires lisses. Leur rôle est d’amortir l’onde 

systolique de pouls. A l’inverse, dans les artères musculaires, les cellules musculaires lisses 

prédominent. Le rôle des artères musculaires est de distribuer le sang aux différents territoires 

et d’adapter le débit aux besoins métaboliques de la région. Les cellules musculaires lisses ont 

une capacité d’adaptation aux contraintes locales. Il existe un phénotype contractile, qui est 

caractéristique de l’artère normale et un phénotype sécréteur qui acquiert une capacité de 

mitose et de synthèse. Ce dernier phénotype se rencontre au cours de l’athérosclérose. 

L’adventice, tissu essentiellement conjonctif est séparé de la média par une limitante élastique 

externe. Cette tunique assure l’innervation et la vascularisation partielle de la paroi artérielle. 

Les vaisseaux nourriciers ou vasa vasorum n’assurent la nutrition que de l’adventice (Figure 

1).  

L’athérosclérose touche surtout les artères élastiques et les artères musculaires de gros et 

moyen calibre. 

 

II. c) Athérogenèse 

 

La plaque d’athérosclérose apparaît comme une lente métamorphose de l’intima 

artérielle qui se déroule en plusieurs  étapes. 

La première étape est un taux élevé de lipoprotéines de basse densité (LDL) dans le sang dû à 

une hypercholestérolémie. Les LDL diffusent dans l’espace sous endothélial, au niveau des 

zones soumises à un flux sanguin perturbé (bifurcations vasculaires), car la perméabilité 

endothéliale y est augmentée aux macromolécules (12). Leur rétention dans l’intima est la 

conséquence de l’intéraction entre les récepteurs présents à leur surface (Apo B) et les 
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protéoglycanes présents au niveau de la matrice sous endothéliale (13).                                

Les LDL vont ensuite s’oxyder sous l’action d’enzymes pariétales et initier l’activation 

endothéliale (14).  

Les cellules endothéliales vont exprimer à leur surface des molécules d’adhésion cellulaire 

VCAM-1 et ICAM-1 qui font adhérer les monocytes circulants à la paroi artérielle. Puis, sous 

l’influence de facteurs chimiotactiques (MCP-I et M-CSF), les monocytes circulants vont 

migrer dans l’espace sous endothélial et se transformer en macrophages résidents. Ces 

macrophages résidents vont à leur tour être capables de capter des LDL oxydés par 

l’intermédiaire de récepteurs avec une haute affinité .Cela entrainera l’endocytose des LDL 

oxydés par les macrophages, et aboutira à la formation de cellules spumeuses (Figure 2) (13). 

Figure 2 : La formation de la plaque (13). 

  

Les LDL entrainent des voies de signalisation capables de stimuler la synthèse de molécules 

pro-inflammatoires par les macrophages, d’augmenter la synthèse de collagène par les 

cellules musculaires lisses. La réaction inflammatoire entretient le dysfonctionnement 

endothélial et induit la production de métalloprotéases qui vont dégrader la matrice extra 

cellulaire (13; 15). 



  15 

L’endothélium est physiologiquement quiescent sous le contrôle du NO, dont la synthèse est 

en grande partie régulée par les forces de cisaillement. Lorsque la réaction inflammatoire 

survient, la voie de quiescence médiée par le NO est interrompue. Elle est remplacée par la 

synthèse de radicaux libres dont le peroxyde d’oxygène, responsable d’activation de protéases 

qui vont dégrader l’endothélium. Le détachement des cellules apoptotiques qui en résulte sont 

suspectes d’effet athérogène propre (11). 

Sous l’action de cytokines (M-CSF), les macrophages développent une intense activité 

sécrétrice de cytokines pro inflammatoires et de facteurs de croissance (16). Les macrophages 

modulent leurs phénotypes et leurs fonctions lors de la formation de la plaque. Leur rôle dans 

l’athérosclérose est de plus en plus démontré (17). 

Suite à l’effet des macrophages, les CML modifient leur phénotype, migrent vers l’intima au 

travers de la limitante élastique interne, deviennent sécrétrices de cytokines pro-

inflammatoires, jouent un rôle de maintien des monocytes et des macrophages dans la plaque, 

et protègent les cellules immunitaires de l’apoptose (18).  

Il existe de multiples voies d’activation des lymphocytes T qui participent à la formation de la 

plaque, et certains travaux suggèrent également l’implication des lymphocytes B dans 

l’athérosclérose (14; 16; 19). 

 

II. d) Evolution de la plaque d’athérosclérose 

 

Afin de comprendre l’évolution de la plaque d’athérosclérose, une description 

anatomopathologique en six stades consécutifs a été proposée par Stary. Reprise en partie par 

l’American Heart Association en 1995 (20). 

Les cellules spumeuses en s’accumulant dans l’intima vont former des stries lipidiques, sous 

forme d’amas sous endothéliaux. Les lipides initialement intra cellulaires deviennent extra 

cellulaires sous forme de cristaux de cholestérol amorphes regroupés en amas et forment le 

centre lipidique (11). 

La chape fibreuse est constituée de cellules musculaires lisses qui ont migré de la média vers 

le sous endothélium, et qui sont devenues sécrétantes et dédifférenciées, de lymphocytes T 
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CD4+ et CD8+, de macrophages spumeux, de collagène, de mucopolysaccharides, d’élastine 

et de fibrine (13). 

La figure 3 reprend la classification de Stary de l’AHA. Les quatre premiers types de 

remaniements de l’intima précèdent la plaque simple, c’est à dire le type V.  

Le type I correspond aux macrophages spumeux isolés. 

Le type II correspond à la formation de stries lipidiques par l’amas de nombreux macrophages 

spumeux. Les stries sont disposées parallèlement au flux sanguin. On note la présence de 

quelques cellules musculaires lisses spumeuses. Il n’existe pas à ce stade de lipides 

extracellulaires. 

Ces deux stades peuvent apparaître dès l’enfance et sont asymptomatiques cliniquement. 

Le type III correspond à l’apparition sous la couche cellulaire spumeuse de lipides extra 

cellulaires, présents en quantité insuffisante pour former un centre lipidique. 

A partir du type IV, on parle de lésions avancées. 

Le type IV correspond à la formation du centre lipidique sans chape fibreuse associée. Il se 

caractérise par le regroupement de lipides intra et extracellulaires en un amas lipidique. C’est 

la plaque d’athérome simple. 

Le type V est une plaque mature non compliquée, régulière mais excentrée de l’intima. Elle 

est composée d’un centre lipidique associé à sa chape fibreuse. Les lipides sont 

intracellulaires dans les cellules spumeuses et extracellulaires dans le centre lipidique. D’autre 

part, la plaque est irriguée par des micros vaisseaux dérivant des vasa vasorum de l’adventice, 

et par des connexions liées à la lumière de l’artère. A ce stade, l’endothélium qui recouvre la 

lésion protège du risque de complications. Les plaques à risque ont un centre lipidique 

volumineux et une chape fibreuse fine. La raréfaction de la chape fibreuse est due à 

l’inflammation chronique de la plaque et à l’augmentation du catabolisme du collagène par 

des enzymes protéolytiques tel que la myélopéroxydase qui joue un rôle dans le remodelage 

artériel. 

Le type VI correspond aux plaques athéroscléreuses compliquées. Il y a 3 types de lésions : 

-L’ulcération creusante due à une perte de substance de la chape fibreuse et du centre 

lipidique. 
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-L’ hémorragie ou hématome intra plaque, à partir de la microcirculation, entrainant une 

sténose de la lumière. 

-La thrombose qui est une oblitération complète de la lumière artérielle. 

Les lésions de type VI peuvent cicatriser et se stabiliser en lésion de type V, qui augmente 

alors de volume. 

Figure 3 : Classification de Stary (20). 

 

La survenue de complications est indépendante du volume de la plaque et du degré de sténose 

induit. La progression du volume des plaques n’est pas constant et prévisible. Soit le 

processus est rapide, par à-coups et entraîne la formation d’un thrombus et d’hématome intra 

plaque ; soit le phénomène est lent et conduit à la poursuite de la formation d’athérome. Le 

facteur favorisant serait une morphologie particulière des plaques (11). 

Les mécanismes responsables de rupture de plaque sont l’érosion de l’endothélium vasculaire 

et la fracture de la chape fibreuse recouvrant la plaque. La plaque exposée aux facteurs 

thrombogènes est responsable de thrombus et donc d’événement thrombotique aigu, soit par 

embolie, soit par oblitération complète de la lumière artérielle. En ce qui concerne l’érosion 
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de l’endothélium, la synthèse de radicaux libres au cours de la réaction inflammatoire 

participe à l’altération de la membrane basale.  

Le facteur tissulaire libéré par les macrophages lors d’une rupture de plaque active la cascade 

de la coagulation aboutissant à la thrombine. L’extension de la thrombose est variable et sous 

la dépendance du stimulus inflammatoire local prothrombogène, par le taux de fibrinogène et 

d’inhibiteur de l’activateur du plasminogène circulant (13). 

En pratique clinique, la lésion athéroscléreuse est le plus souvent silencieuse. Le remodelage 

artériel permet jusqu’à une certaine limite de s’adapter pour conserver une lumière artérielle 

de calibre normal. Cependant, à partir d’un certain degré de sténose (réduction de plus de 

70%), le rétrécissement du calibre de l’artère apparaît et entraîne des phénomènes 

ischémiques notamment à l’effort responsables de symptômes. La réponse à la sténose serrée 

est le développement de collatérales afin de suppléer au manque que provoque l’obstacle (11). 

Cependant, une rupture de plaque même sur une réduction de la lumière inférieure à 50% peut 

entrainer des complications thrombotiques aigus. Lorsque les ruptures de plaques sont 

silencieuses, un processus de thrombose puis de cicatrisation s’engage, lui même facteur de 

progression de la lésion. 

Le processus de réparation dépend de la capacité des cellules endothéliales à se répliquer 

grâce à des progéniteurs endothéliaux circulants sécrétés par la moelle osseuse. Cependant, ce 

processus est également altéré par la diminution du NO endothélial et l’interférence des 

facteurs de risque cardiovasculaire. 

 

II. e) Facteurs potentialisateurs de l’athérogenèse et facteurs de risque 

cardiovasculaire associés à l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

 

L’hypercholestérolémie est un facteur déclenchant de l’athérosclérose et entraîne une 

réponse inflammatoire (12). 

D’autres facteurs de risques potentialisent l’effet de l’hypercholestérolémie par l’exacerbation 

de la réponse inflammatoire, ou par la potentialisation des processus oxydatifs. Parmi ces 

facteurs, Il existe des facteurs de risques modifiables tel que le tabagisme, la sédentarité, les 
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dyslipidémies, l’hypertension artérielle, le diabète de type 2, et des facteurs non modifiables 

comme l’âge et les antécédents familiaux. 

‐ Tabagisme 

Le tabagisme joue un rôle majeur dans l’athérogenèse.  En induisant une diminution de la 

production du NO et une dysfonction endothéliale (21-22). 

Le patient tabagique double son risque d’événement cardiovasculaire à 10 ans (22). 

Le risque de développer une AOMI chez un patient fumeur est 4 fois supérieur au risque des 

non fumeurs (Figure 4). Ce risque est proportionnel au nombre de cigarettes fumées. Le 

nombre de paquet-année est en lien avec la sévérité de la maladie, le risque d’amputation et la 

mortalité (8). 

‐ Diabète 

Le diabète provoque une hyperglycémie qui est associée au développement d’athérosclérose. 

Le diabète de type 2 est précédé par une longue période d’hyperinsulinisme secondaire à 

l’insulinorésistance des tissus périphériques, et est associé au développement de la 

macroangiopathie diabétique. En général, au moment de la découverte du diabète de type 2, 

les complications de macro angiopathie sont déjà présentes. Quatre vingt dix pourcent des 

patients diabétiques de type 2 sont obèses. La libération par le tissu adipeux d’acide gras libre 

entraine l’insulinorésistance et l’hyperglycémie (23-24). 

L’insulinorésistance et l’hyperglycémie participe à un état prothrombotique et sont à l’origine 

de la formation de produits de glycation avancés qui déclenchent la réaction inflammatoire au 

niveau de l’endothélium. Les lipoprotéines de basse densité modifiées par la glycation 

possèdent des propriétés proathérogènes similaires à celle des lipoprotéines de basse densité 

oxydées (23). 

Dans le diabète, la dysfonction endothéliale peut survenir par plusieurs mécanismes : par la 

diminution de la production du NO, la différenciation des macrophages en cellules spumeuses, 

et l’augmentation de la sécrétion de triglycérides, de LDL et la diminution de sécrétion de 

HDL (25-26). 

Vingt pourcent des patients diabétiques de type 2 de plus de 60 ans ont une artériopathie 

oblitérante des membres inférieurs. La prévalence est 3 à 4 fois plus élevée que chez les non 

diabétiques (Figure 4) (27). 
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‐ Dyslipidémie  

L’hypercholestérolémie et les LDL jouent un rôle majeur dans l’athérosclérose. Les 

triglycérides ont un rôle athérogène propre, cependant plus difficile à démontrer car 

l’association de concentrations plasmatiques élevées de triglycérides à des concentrations 

plasmatiques diminuées de HDL (propriété antiathérogène) est fréquente (26). 

Un patient ayant une hypercholestérolémie a 1,5 fois plus de chance de développer une AOMI 

(Figure 4) (27). 

‐ Hypertension artérielle 

La localisation préférentielle des plaques d’athérosclérose se trouve au niveau des zones de 

contrainte et de cisaillement telles que les bifurcations artérielles et montre l’influence des 

perturbations du flux sanguin dans la genèse des plaques. L’hypertension artérielle mimant 

des contraintes mécaniques induit la cascade de réaction inflammatoire (28). 

L’augmentation du risque cardiovasculaire est proportionnelle à l’augmentation des chiffres 

tensionnels (28). 

L’hypertendu a 2 à 3 fois plus de risque de développer une artériopathie oblitérante des 

membres inférieurs (Figure 4) (27). 

Figure 4 : Facteur de risque de développer une artériopathie oblitérante des membres 
inférieurs (27). 
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‐ Les facteurs potentialisateurs de l’athérosclérose qui ne sont pas intégrés comme des 

marqueurs d’événement cardiovasculaire 

La CRP a des effets procoagulants et inhibe la production de NO. Cependant l’absence de 

cible thérapeutique et son manque de spécificité en font un facteur difficilement reproductible 

comme marqueur de risque cardiovasculaire (19; 22).                          

L’hyperhomocystéinémie provoque une atteinte endothéliale et une production de médiateurs 

de l’inflammation. L’hyperhomocystéinémie est un marqueur indépendant de risque 

cardiovasculaire, cependant, le coût de son dosage et son manque de spécificité en font un 

facteur de risque de « deuxième ligne » (22; 29).                                                                                                  

Des taux élevés de Lp (a) dans le sang sont associés à un risque d’événement cardiovasculaire, 

mais il n’y a pas de cible thérapeutique de la Lp (a), et aucune étude ne prouve qu’une 

diminution de la Lp (a) diminue le risque d’évènement cardiovasculaire (22; 30). 

 

  II. f) Diagnostic de l’artériopathie oblitérante des membres 

inférieurs et présentation clinique  

 

 -Le diagnostic 

A l’heure actuelle, le diagnostic d’AOMI se fait par la mesure de l’IPS (index de 

pression systolique). Il est défini comme le rapport de pression artérielle systolique mesurée à 

la cheville sur la pression artérielle systolique humérale. La valeur de l’IPS est obtenue par la 

moyenne de 3 mesures successives chez un patient au repos. Un signal doppler à la cheville 

monophasique ou biphasique est un argument en faveur du diagnostic (31). 

L’index de pression systolique au repos  doit être réalisé pour poser le diagnostic 

d’AOMI chez tout individu ayant un des symptômes suivants : claudication, pouls non perçus, 

âge supérieur à 65 ans ou supérieur à 50 ans avec antécédent de tabagisme ou diabète. 

(Niveau de preuve B)(8). Le seuil normal de l’IPS selon la Haute Autorité en Santé est 

compris entre 0,9 et 1,3 (32). 

Un IPS normal n’élimine pas le diagnostic mais en réduit la probabilité. Un IPS <0,9 porte le 

diagnostic d’AOMI avec une sensibilité de 95% et une spécificité de 100% (8). 



  22 

Un IPS >1,3 témoigne de l’incompressibilité artérielle et nécessite des examens 

complémentaires pour affirmer ou infirmer le diagnostic d’AOMI (32). 

 

 -Les présentations cliniques 

L’artériopathie asymptomatique repose sur l’abolition d’un pouls ou la présence 

d’un souffle systolique audible le long des trajets vasculaires, associée à un index de pression 

systolique inférieur à 0,9 ou supérieur ou égal à 1,3. On note qu’un pouls pédieux est absent 

chez 9% des sujets normaux contre 4% pour un pouls tibial postérieur. Les pouls tibial 

postérieur et pédieux ne sont tous les deux absents que chez 1% des sujets normaux. 

Cependant, un pouls peut être perçu en distalité en présence d’une artériopathie avec 

collatéralités (32). 

La claudication intermittente traduit une ischémie artérielle à l’effort, c’est 

l’inadéquation entre les besoins en oxygène des muscles et les apports en oxygène par le 

réseau artériel. Le siège de la douleur est corrélé avec le siège de la lésion artérielle (32).                               

C’est une douleur à type de crampe qui survient toujours dans le même territoire musculaire, 

la douleur apparaît progressivement et augmente avec la poursuite de l’effort ; l’intensité 

oblige alors le patient à s’arrêter, la douleur cède à l’arrêt de l’effort (33).                                                                                       

Le périmètre de marche est défini par la distance obligeant le patient à s’arrêter entre le début 

de la marche et l’apparition de la douleur. Il existe différents types de claudications (33), le 

test de strandness permet d’éliminer les claudications non vasculaires. On quantifie la sévérité 

des lésions par la distance de gêne, la distance absolue de marche, et l’évaluation de la fenêtre 

ischémique (31).  

Les douleurs de décubitus sont localisées au niveau des orteils ou de l’avant-pied 

depuis plus de 15 jours, ne cèdent pas aux antalgiques de palier 1 ou 2 et sont soulagées par la 

déclivité (32). 

Les troubles trophiques artériels sont localisés au niveau des orteils. L’insuffisance 

artérielle peut être un facteur déclenchant ou un facteur aggravant du trouble trophique (32). 

L’ischémie aiguë se traduit par une interruption brutale de la perfusion du membre en 

aval de l’obstruction. Elle résulte d’une thrombose ou d’un embol provenant d’une plaque en 

amont (32). 
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 - Examens complémentaires 

La mesure de la pression transcutanée en oxygène (TCPO2) permet par un système 

de chauffage au niveau d’une électrode posée sur la peau d’entraîner une vasodilatation en 

regard et de mesurer la quantité d’oxygène consommée. La TCPO2 permet de quantifier le 

degré d’ischémie, et d’étudier la réserve microcirculatoire. La TCPO2 étagée permet 

également de déterminer un niveau d’amputation (31).                                                            

La TCPO2 d’effort est un examen qui permet dans les cas de claudication atypique d’éliminer 

les diagnostics différentiels de claudication artérielle (31). 

La mesure de la pression digitale correspond à la mesure de la pression systolique à 

l’orteil. La méthode de référence actuelle est la mesure par laser doppler. La pression d’orteil 

doit être utilisée pour diagnostiquer une AOMI chez tout patient dont on suspecte que l’index 

de pression systolique n’est pas fiable à cause de la rigidité artérielle (31). 

A tous les stades de l’artériopathie, l’échographie doppler artériel des membres 

inférieurs est à réaliser. Elle permet d’obtenir un dépistage ciblé ou d’avoir un descriptif 

lésionnel précis. Cette exploration concerne l’ensemble de l’arbre artériel de l’aorte 

abdominale aux artères de chevilles (31).                                                                                                                             

Le diagnostic de sténose repose sur des signes directs et indirects. Sa quantification repose sur 

les critères vélocimétriques (mesure de la vélocité systolique et du rapport des vélocités en 

doppler pulsé au site de la sténose et en amont) qui sont reproductibles et validés, à l’inverse 

des critères planimétriques (mesure du pourcentage en mode B, en diamètre ou en surface) 

(34).                                                                                                                                          

Les signes directs : Pour les artères iliaques, les valeurs seuils proposées sont pour une 

sténose ≥50%: un PSV > 200-250 cm/s, et un ratio PSV > 2-2,5. Pour une sténose ≥70%: un 

PSV > 350-400 cm/s, et un ratio PSV > 3,5-4. À l’étage sous-inguinal un ratio supérieur à 2,5 

à 3 est généralement admis pour différencier les sténoses de plus de 50% (34).                     

Les signes indirects concernent les sténoses≥70%. L’amortissement et la démodulation sont 

analysés qualitativement sur la courbe doppler en aval d’une lésion.                                       

Le diagnostic d’occlusion repose sur l’absence de signal doppler pulsé, la présence de 

matériel intra luminal en échographie mode B et sur l’aspect du spectre doppler en amont 

(diminution de l’onde négative post systolique, flux de butée, et spectre étroit) et en aval 

(amortissement de la courbe, démodulation, disparition de l’onde négative post systolique). 
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Les calcifications qui génèrent un cône d’ombre acoustique empêchant le recueil du signal 

peuvent être piégeantes (34). 

Certaines topographies lésionnelles ont un caractère préoccupant dites lésions menaçantes. 

Par leur siège, leur développement, et leur nature emboligène, elles sont susceptibles de 

mettre en jeu le pronostic vital du membre. Elles compromettent la collatéralité d’un axe 

principal occlus ou qui va s’occlure à court terme (32). 

 -Classifications cliniques 

Dans l’artériopathie, différentes classifications ont été établies. Une classification datant de 

1954 de Leriche et Fontaine qui comprend 4 stades et celle de Rutherford qui en comprend 6 

(tableau 1). 

Tableau 1 : Classification de Leriche et Fontaine versus classification de Rutherford (8). 

 

Une nouvelle classification a été élaborée sur des critères cliniques et hémodynamiques. Cette 

classification différencie les formes chroniques et aigues (32). 

Dans les formes chroniques, on retrouve : 

-Le stade d’ischémie d’effort qui correspond aux artériopathies sans traduction clinique au 

repos. Le patient a un IPS anormal et présente une claudication intermittente douloureuse 

d’effort. 

-Le stade d’ischémie permanente chronique qui correspond aux AOMI avec douleurs de 

décubitus et/ou trouble trophique durant au moins 15 jours, associés à une pression 

digitale<50mmhg ou une TCPO2 < 30mmhg. 

-Le stade d’ischémie critique chronique qui comprend soit les douleurs ischémiques de repos 

et/ou les troubles trophiques, associés à une pression systolique de cheville < 50mmhg ou une 

pression digitale < 30mmhg ou une TCPO2<10mmhg (35).  
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Dans les formes aiguës d’AOMI, l’interruption brutale de la perfusion du membre inférieur 

met en jeu la vitalité de ce dernier (32).  

 

  II. g) Evolution de l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

et  autres localisations de l’athérosclérose associées 

 

Les antécédents d’infarctus du myocarde sont 2.5 fois plus élevés chez des patients 

atteints d’artériopathie. La prévalence de l’accident vasculaire cérébral ischémique est 3 fois 

plus élevée chez ces patients. Il faut donc rechercher les autres localisations potentielles de 

l’athérosclérose (27). 

Le devenir à 5 ans des patients asymptomatiques et claudicants est similaire (figure 5). A 

l’inverse, les patients en ischémie critique ont à 1 an 25% de mortalité, 30% de taux 

d’amputation et moins de la moitié des patients sont vivants sans amputation. Les patients 

asymptomatiques et les claudicants ont un risque annuel de faire un évènement 

cardiovasculaire de 5 à 7%. Les taux de morbimortalité chez ces patients sont à 5, 10 et 15 ans 

respectivement de 30, 50, et 70% (27).  

Figure 5 : Evolution naturelle de l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (27). 
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Les patients ayant une artériopathie oblitérante des membres inférieurs ont des taux élevés 

d’évènements cardiovasculaires majeurs. Ce n’est pas l’atteinte initiale artérielle qui oriente, 

mais plutôt l’association des localisations symptomatiques qui augmente ce taux 

d’évènements (Figure 6) (36). 

 

Figure 6 : Les comorbidités athéromateuses (27). 

 

 

  II. h) le traitement médical et chirurgical  

 

- Le traitement médical de l’artériopathie comprend un contrôle des facteurs de risque 

cardiovasculaire, un programme d’entrainement à la marche et une éducation thérapeutique 

L’objectif de tension artérielle est une systolique inférieure à 140 mmhg et une diastolique 

inférieure à 90mmhg. Un traitement par inhibiteurs de l’enzyme de conversion ou un 

antagoniste du système rénine angiotensine doit être instauré afin de réduire le risque 

d’événement cardiovasculaire (27; 28; 32). 

Le sevrage tabagique complet est un élément primordial de la prise en charge. Des études 

observationnelles ont trouvé une diminution de risque de décès, d’infarctus du myocarde, 

d’amputation, et de meilleurs taux de perméabilité des angioplasties et des pontages chez les 

patients non fumeurs vs chez les patients fumeurs (27). 

Le diabète doit être équilibré pour obtenir une hémoglobine glyquée inférieure à 7% (27). 
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L’objectif du LDLc doit être inférieur à 1g/l chez les patients ayant une AOMI 

symptomatique, et inférieur à 0,7g/l si il y a un autre antécédent cardiovasculaire associé 

selon le TASC II. Selon les dernières recommandations européennes de cardiologie, le LDL 

doit être inférieur à 0,7g/l chez un patient ayant une AOMI. Les règles hygiéno-diététiques 

doivent être instaurées. Une statine doit être donnée de façon systématique chez les patients 

symptomatiques en première intention (26; 27). 

Les patients en surpoids ou ayant un indice de masse corporelle supérieur à 30 doivent 

bénéficier de conseils diététiques (27). 

Un traitement au long cours par antiagrégant plaquettaire doit être instauré pour réduire le 

risque d’événement cardiovasculaire (27-37). 

A noter que les bétabloquants ne sont pas contre indiqués chez les patients artériopathes ayant 

une coronaropathie (27). 

L’élément essentiel chez le patient ayant une artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

au stade de la claudication est la réadaptation à la marche dans un programme supervisé pour 

une durée minimale de 3 mois. La réadaptation à la marche consiste en la réalisation de 3 

séances par semaine pendant trente minutes. Le patient marche jusqu’à ce que la douleur 

apparaisse (au bout de 3 à 5 minutes), il s’arrête, puis reprend jusqu’à réapparition de la 

douleur. Au fur et à mesure des séances, le patient augmente sa distance de marche et sa 

vitesse de marche (27-32). 

La participation par le patient à un programme d’éducation thérapeutique fait partie du 

traitement. 

 -Le traitement chirurgical 

Le traitement chirurgical n’est pas systématique. 

En cas de claudication artérielle et de lésion sous inguinale, l’indication chirurgicale doit être 

discutée après échec d’au moins trois mois de traitement médical. Les lésions sont le plus 

souvent focales. En cas de lésions plurifocales, la revascularisation doit être réalisée sur la 

lésion la plus proximale. 

En cas d’ischémie critique, la prise en charge chirurgicale est indiquée lorsqu’elle est possible. 
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Le TASC a classé les lésions en fonction de leur topographie et de la technique chirurgicale 

(figure 7). En aorto-iliaque, les lésions de type A et B sont revascularisables par un traitement 

endovasculaire, les lésions de type C et D par un pontage. En fémoro-poplité, pour les lésions 

de type A, le traitement endovasculaire est recommandé, et pour les lésions de type D, le 

pontage est recommandé. Pour les lésions de type B, le traitement endovasculaire est 

recommandé alors que pour le type C, la chirurgie est recommandée. Dans ces deux derniers 

cas, il faut prendre en compte les comorbidités, et le pronostic à long terme (27). 

Figure 7 : Classification TASC II (27) 

Revascularisation inguinale              Revascularisation fémoro-poplité 

 

En cas d’ischémie critique, un traitement par iloprost peut être proposé chez certains patients. 

C’est un analogue d’une substance endogène sécrétée par l’endothélium : la prostacycline qui 

a une action vasodilatatrice et antiagrégante. Sa durée d’administration est de 6 heures pour 

un totale de 21 à 28 jours (8; 27; 38). Les autres objectifs du traitement à ce stade sont le 

contrôle de la douleur, du trouble trophique et de l’infection.  
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III. MATERIELS ET METHODES 

 

  III. a) Type d’étude 

 

Il s’agit d’une étude épidémiologique descriptive prospective multicentrique. 

Cette étude est observationnelle, sans aucune modification des pratiques médicales. Le patient 

est enregistré une seule fois. 

 

  III. b) Objectifs 

 

L’objectif principal de notre étude est de déterminer la localisation prédominante de l’AOMI 

en Guadeloupe. 

Les objectifs secondaires de notre étude sont : 

-d’étudier les facteurs de risque influençant la localisation des lésions (à type d’occlusion 

artérielle ou ayant un retentissement hémodynamique) de l’AOMI en Guadeloupe. 

-d’étudier les caractéristiques de l’AOMI en Guadeloupe. 

 

  III. c) Critères d’inclusion et d’exclusion 

 

-Les critères d’inclusion 

Les patients inclus dans notre étude sont ceux adressés pour la réalisation d’un écho doppler 

artériel des membres inférieurs dans le cadre d’une artériopathie oblitérante des membres 

inférieurs d’origine athéromateuse symptomatique ou non, et ayant un IPS inférieur à 0,9 ou 

supérieur à 1,3 en consultation en cabinet de médecine vasculaire ou au centre hospitalier de 

Pointe-À-Pitre. 
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-Les critères d’exclusion 

Les critères d’exclusion sont les patients ne pouvant pas répondre aux questions, les patients 

ayant des artères incompressibles sans lésions athéromateuses à l’échographie, et les patients 

en ischémie aiguë des membres inférieurs. 

 

III. d) Recueil de données 

 

Le recueil de données a été réalisé du 1er mars au 1er juin 2014.  

Les centres de recueil sont le Centre Hospitalier de Pointe-À-Pitre, et les cabinets de 7 

médecins vasculaires répartis sur tout le territoire guadeloupéen. 

Le recueil de données s’est effectué sous forme de questionnaire papier. 

III. e) Valeurs mesurées et définition 

 

-Les caractéristiques démographiques 

Le sexe, l’âge, le poids et la taille ont été recueillis à l’interrogatoire. 

-Les caractéristiques de l’AOMI 

L’interrogatoire a permis de savoir si l’AOMI était connue ou non, et de savoir en année 

l’ancienneté de la maladie. 

-Les facteurs de risque cardiovasculaire 

L’antécédent familial de maladie cardiovasculaire, l’hypertension artérielle, le diabète, la 

dyslipidémie, et le tabagisme actif, ou sevré de plus de 3 ans, ou sevré de moins de 3 ans ont 

été recueillis soit par l’interrogatoire du patient, soit par le médecin qui adressait le patient. 

-Les autres localisations athéromateuses 

Les antécédents personnels de cardiopathie ischémique et d’accident vasculaire cérébral 

ischémique ont été recueillis soit par l’interrogatoire du patient, soit par le médecin qui 

adressait le patient. 
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-Les comorbidités 

L’insuffisance rénale définie par une clairance inférieure à 90ml/min et la dialyse a été 

recueillie soit par l’interrogatoire du patient, soit par le médecin qui adressait le patient. 

-Les stades cliniques 

Ils ont été définis, suivant la classification de Leriche et Fontaine comme suit :  

Le stade 1 correspond au patient asymptomatique : un patient ayant une absence de pouls 

périphérique au niveau des membres inférieurs. 

Le stade 2 a été défini comme la claudication artérielle obligeant le patient à s’arrêter au bout 

d’une distance de marche à cause de la douleur qui survient toujours dans le même territoire 

musculaire. 

Le stade 3 correspond à la douleur de décubitus, douleur présente depuis plus de quinze jours 

au niveau des orteils ou de l’avant-pied et résistante au traitement antalgique, avec nécessité 

pour le patient de dormir les jambes pendantes, le patient étant soulagé par la déclivité. 

Le stade 4 correspond aux troubles trophiques définis par des lésions au niveau des orteils 

associés aux douleurs de décubitus. 

-La prise en charge thérapeutique 

Nous avons relevé comme traitement médical la présence ou l’absence d’antiagrégant 

plaquettaire, la présence ou l’absence de statines, la présence ou l’absence de traitement par 

inhibiteur de l’enzyme de conversion ou antagoniste de la rénine angiotensine. 

Il a été demandé au patient s’il effectuait de l’exercice à type de marche trente minutes 3 fois 

par semaine. 

Nous avons également relevé dans les antécédents la réalisation de gestes chirurgicaux, à 

savoir, une angioplastie associée ou non à la pose d’un stent, la réalisation d’un pontage, un 

geste d’amputation mineure ou majeure. 

-La mesure de l’IPS 

L’IPS a été calculé par le rapport de la mesure de la pression à la cheville sur la pression 

humérale. Les valeurs les plus hautes ont été retenues. 

Les valeurs seuils retenues sont un IPS inférieur à 0.9 ou supérieur à 1.3. 
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-L’écho doppler artérielle des membres inférieurs 

La réalisation de l’écho-doppler systématique  permettait de voir s’il existait des lésions 

athéromateuses, de localiser les lésions, et de rechercher un retentissement. 

Pour chaque étage : aorto-iliaque, fémoral, poplité, infrapoplité, nous avons relevé la présence 

ou non de plaque d’athérome, de sténose, la présence ou non d’occlusion. 

Nous avons analysé l’influence des facteurs de risque sur la localisation pour les lésions qui 

ont un retentissement hémodynamique échographique, ou une occlusion artérielle. 

Une sténose a été retenue comme significative par les médecins réalisant l’examen selon des 

critères vélocimétriques à l’aide des signes directs ou indirects. 

 

  III. f) Analyse statistique 

 

L’analyse statistique porte sur la population globale, la population de ville et la population du 

CHU. 

Nous avons analysé les différents sous groupes : les patients « villes » ayant consulté chez les 

médecins vasculaires de ville, les patients « CHU » ayant consulté au centre hospitalier 

universitaire de Pointe-à-pitre, et la population globale comportant ces deux sous groupes. 

Concernant les analyses statistiques, s’il s’agissait de variables quantitatives normales, les 

résultats étaient exprimés en moyennes associées à leur écart-type. S’il s’agissait de variables 

quantitatives ne suivant pas la loi de Gauss, les résultats étaient décrits en médianes associées 

à leurs quartiles 25 et 75. S’il s’agissait de variables qualitatives, les résultats étaient exprimés 

en pourcentage. 

L’analyse de l’association entre les facteurs de risque cardiovasculaire et la topographie des 

lésions a été effectuée avec le logiciel R.3.1.0 et le logiciel Statplus. Le test de chi 2 a été 

utilisé lorsque les effectifs étaient supérieurs à 5, si les effectifs étaient inférieurs à 5 le test de 

Ficher a été utilisé. Le résultat est considéré comme significatif pour un risque alpha de 5%, 

soit un p<0,05.  
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IV. RESULTATS 

 

  IV. a) Recueil de données 

 

Nous avons inclus au total 268 patients du 1er mars au 1er juin 2014. Dix-neuf patients ont 

été exclus : 9 du Centre Hospitalier Universitaire et 9 des médecins vasculaires de ville pour 

artères incompressibles sans atteinte athéromateuse à l’échographie, un patient en médecine 

de ville a été exclu pour données incomplètes. 

La population du centre hospitalier et universitaire comporte 37 patients vs 231 patients 

recrutés par les médecins de ville. 

Figure 8 : Notre population. 
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IV. b) La topographie des lésions 

 

-Localisation des lésions de l’AOMI 

Dans notre population globale, nous retrouvons : 115 patients ayant au moins une atteinte 

aorto-iliaque (soit 48,3% de la population), 185 patients ayant au moins une atteinte fémorale 

(77% de la population), 148 patients ayant au moins une atteinte poplitée (62,2%) et 227 

patients ayant au moins une atteinte infrapoplitée (84,7% de la population). 

Les localisations des atteintes de l’AOMI sont détaillées dans la figure 9 pour les patients du 

centre hospitalier et les patients de ville. 

Figure 9 : Localisation des lésions de l’AOMI  
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-Localisation des lésions de l’AOMI ayant un retentissement hémodynamique ou une 

occlusion artérielle : 

Dans notre population globale, parmi les 115 patients ayant au moins une atteinte aorto-

iliaque, 28 patients ont au moins une atteinte aorto-iliaque ayant un retentissement 

hémodynamique ou une occlusion artérielle, soit 10,4% de la population. Parmi les 185 

patients ayant une atteinte fémorale, 78 patients ont au moins une lésion fémorale ayant un 

retentissement hémodynamique ou une occlusion artérielle, soit 30,8% de la population 

globale. Nous retrouvons 47 patients ayant au moins une lésion poplitée ayant un 

retentissement hémodynamique ou une occlusion artérielle (19,7%) et 188 patients ayant au 

moins une lésion infrapoplitée (79%). 70,1% des patients ont une atteinte infrapoplitée avec 

un retentissement hémodynamique ou une occlusion artérielle. 

Les localisations de l’AOMI ayant un retentissement hémodynamique ou une occlusion 

artérielle sont également représentées dans la figure 10 pour les populations de ville et du 

CHU.  

Figure 10 : Répartition de la topographie des lésions ayant un retentissement ou une occlusion 
artérielle. 
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-Localisation des lésions ayant un retentissement ou une occlusion et association aux 

facteurs de risque cardiovasculaire 

Nous avons étudié les différentes localisations de l’artériopathie qui ont un retentissement 

hémodynamique ou une occlusion artérielle en fonction des facteurs de risque 

cardiovasculaire, du sexe des patients, et des patients qui dialysent dans la population globale 

(Tableau 2). 

Dans la population globale, nous retrouvons que : 80% (n=16) des patients tabagiques actifs 

[70,48; 89,52] ont une atteinte aorto-iliaque avec un retentissement hémodynamique ou une 

occlusion artérielle (p<0,05). Nous retrouvons que : 60% (n=12) des patients tabagiques actifs 

[52,88; 67,12] ont une atteinte fémorale avec un retentissement hémodynamique ou une 

occlusion artérielle (p<0,05). 

Nous retrouvons que : 78,2% (n=133) des patients diabétiques [68,9; 87,5] ont une atteinte 

infrapoplitée avec un retentissement hémodynamique ou une occlusion artérielle (p<0,05). 

Notre étude ne retrouve pas de résultats significatifs en ce qui concerne la localisation des 

atteintes et le sexe masculin ou féminin, ni avec la dialyse. 
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Tableau 2 : Topographie et retentissement ou occlusion en fonction des facteurs de risque 
cardiovasculaire, du genre, de la dialyse dans la population globale 

 

Dans la population du CHU, nous ne retrouvons aucun résultat significatif entre la localisation 

des lésions et les facteurs de risque cardiovasculaire, le sexe, et la dialyse (Tableau 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Caractéristiques:

Homme 172(12,9%) [11,42;14,38] 1152(87,1%) [76,73;97,47] 412(31,10%) [27,44;34,76] 912(68,90%) [60,71;77,09]

Femme 112(8,1%) [0,05;0,11] 1252(91,9%) [80,96;102,84] 372(27,0%) [23,83;30,17] 992(73,0%) [64,32;81,68]

Tabagisme 16#(80,0%)* [70,48;89,52] 42(20,0%) [17,67;22,33] 12#(60,0%)* [52,88;67,12] 82(40,0%) [35,27;44,73]

Diabète 112(06,50%) [5,78;7,22] 1592(93,50%) [82,37;104,63] 442(25,90%) [22,86;28,94] 1262(74,10%) [65,29;82,91]

Dyslipidemie 142(11,60%) [10,27;12,93] 1072(88,40%) [77,88;98,92] 362(29,80%) [26,29;33,31] 852(70,20%) [61,86;78,54]

Hypertension 252(10,50%) [9,3;11,7] 2122(89,50%) [78,84;100,16] 652(27,40%) [24,18;30,62] 1722(72,60%) [63,97;81,23]

Dialyse 32(13,00%) [11,5;14,5] 202(87,00%) [76,64;97,36] 62(26,10%) [23,04;29,16] 172(73,90%) [65,11;82,69]

Homme 232(17,40%) [15,38;19,42] 1092(82,60%) [72,77;92,43] 952(72,00%) [63,44;80,56] 372(28,00%) [24,71;31,29]

Femme 242(17,60%) [15,55;19,65] 1122(82,40%) [72,59;92,21] 932(68,40%) [60,27;76,53] 432(31,60%) [27,88;35,32]

Tabagisme 132(65,0%) [57,28;72,72] 72(35,0%) [30,87;39,13] 152(75,0%) [66,08;83,92] 52(25,0%) [22,07;27,93]

Diabète 282(16,50%) [14,59;18,41] 1422(83,50%) [73,56;93,44] 133#(78,20%)* [68,9;87,5] 372(21,80%) [19,25;24,35]

Dyslipidemie 232(19,00%) [16,79;21,21] 982(81,00%) [71,36;90,64] 812(66,90%) [58,95;74,85] 402(33,10%) [29,2;37]

Hypertension 36#(15,20%)* [13,44;16,96] 2012(84,80%) [74,71;94,89] 1632(68,80%) [60,62;76,98] 742(31,20%) [27,52;34,88]

Dialyse 42(17,40%) [15,38;19,42] 192(82,60%) [72,77;92,43] 152(65,20%) [57,45;72,95] 82(34,80%) [30,69;38,91]

*p2<20.05

AortoQiliaque Femoral

OUI NON OUI NON

OUI NON OUI NON

Poplité Infrapoplité
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Tableau 3 : Topographie et retentissement ou occlusion en fonction des facteurs de risque 
cardiovasculaire, du genre, et de la dialyse dans la population du CHU 

 

Dans notre population de ville, nous retrouvons que : 80,4% (n=115) des patients diabétiques 

[70,1; 97,7] ont une atteinte infrapoplitée (p<0,05). 

Les autres localisations des lésions et les autres facteurs de risque cardiovasculaire, le sexe et 

la dialyse sont détaillés dans le tableau 4. 

 

 

 

 

Caractéristiques:

Homme 01(00,00%) [0;0] 151(100,00%) [67,94;132,06] 31(20,00%) [13,72;26,28] 121(80,00%) [54,38;105,62]

Femme 11(04,50%) [3,22;5,78] 211(95,50%) [64,89;126,11] 51(22,70%) [15,55;29,85] 171(77,30%) [52,55;102,05]

Tabagisme 01(00,00%) [0;0] 41(100,00%) [67,94;132,06] 31(75,00%) [51;99] 11(25,00%) [17,11;32,89]

Diabète 11(03,70%) [2,68;4,72] 261(96,30%) [65,43;127,17] 51(18,50%) [12,7;24,3] 221(81,50%) [55,4;107,6]

Dyslipidemie 01(00,00%) [0;0] 131(100,00%) [67,94;132,06] 31(23,10%) [15,82;30,38] 101(76,90%) [52,28;101,52]

Hypertension 11(03,00%) [2,21;3,79] 321(97,00%) [65,91;128,09] 71(21,20%) [14,53;27,87] 261(78,80%) [53,57;104,03]

Dialyse 01(00,00%) [0;0] 51(100,00%) [67,94;132,06] 01(00,00%) [0;0] 51(100,00%) [67,94;132,06]

Homme 21(13,30%) [9,18;17,42] 131(86,70%) [58,92;114,48] 91(60,00%) [40,83;79,17] 61(40,00%) [27,27;52,73]

Femme 61(27,30%) [18,67;35,93]161(72,70%) [49,44;95,96] 131(59,10%) [40,22;77,98] 91(40,90%) [27,88;53,92]

Tabagisme 21(50,00%) [34,05;65,95]21(50,00%) [34,05;65,95] 41(100,00%) [67,94;132,06]01(00,00%) [0;0]

Diabète 51(18,50%) [12,7;24,3] 221(81,50%) [55,4;107,6] 181(66,70%) [45,37;88,03] 91(33,30%) [22,73;43,87]

Dyslipidemie 31(23,10%) [15,82;30,38]101(76,90%) [52,28;101,52] 71(53,80%) [36,63;70,97] 61(46,20%) [31,48;60,92]

Hypertension 71(21,20%) [14,53;27,87]261(78,80%) [53,57;104,03] 191(57,60%) [39,2;76] 141(42,40%) [28,9;55,9]

Dialyse 01(00,00%) [0;0] 51(100,00%) [67,94;132,06] 11(20,00%) [13,72;26,28] 41(80,00%) [54,38;105,62]

*p1<10.05

NONOUINONOUI

Poplitée Infrapoplitée

FemoraleAortoWiliaque

OUI NON OUI NON
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Tableau 4 : Topographie et retentissement ou occlusion en fonction des facteurs de risque 
cardiovasculaire, du genre et de la dialyse dans la population de ville 

 

 

IV. c) Les caractéristiques démographiques de notre population 

 

-Répartition de la population en fonction du sexe 

Nous retrouvons dans notre population globale 50,7% de femmes et 49,3% d’hommes. Au 

CHU, nous retrouvons 59,5% de femmes, dans la population de ville, nous comptons 50,6% 

d’hommes (Figure 11 et Tableau 5). 

 

 

Caratéristiques:

NON OUI

Homme 175(14,50%) [12,7;16,3] 1005(85,50%) [74,54;96,46] 385(32,50%) [28,37;36,63] 795(67,50%) [58,86;76,14]

Femme 105(08,80%) [7,73;9,87] 1045(91,20%) [79,5;102,9] 325(28,10%) [24,54;31,66] 825(71,90%) [62,69;81,11]

Tabagisme 115(68,75%) [59,91;77,49] 55(31,25%) [27,24;35,16] 105(62,50%) [54,5;70,5] 65(37,5%) [32,73;42,27]

Diabète 105(07,00%) [6,16;7,84] 133#(93,00%)* [81,07;104,93] 395(27,30%) [23,84;30,76] 1045(72,70%) [63,39;82,01]

Dyslipidemie 145(13,00%) [11,39;14,61] 945(87,00%) [75,85;98,15] 335(30,60%) [26,72;34,48] 755(69,40%) [60,51;78,29]

Hypertension 245(11,80%) [10,34;13,26] 1805(88,20%) [76,89;99,51] 585(28,40%) [24,8;32] 1465(71,60%) [62,43;80,77]

Dialyse 35(16,70%) [14,61;18,79] 155(83,30%) [72,62;93,98] 65(33,30%) [29,07;37,53] 125(66,70%) [58,16;75,24]

Homme 215(17,90%) [15,66;20,14] 965(82,10%) [71,58;92,62] 865(73,50%) [64,09;82,91] 315(26,50%) [23,15;29,85]

Femme 185(15,80%) [13,83;17,77] 965(84,20%) [73,41;94,99] 805(70,20%) [61,21;79,19] 345(29,80%) [26,02;33,58]

Tabagisme 55(31,25%) [27,24;35,16] 115(68,75%) [59,91;77,49] 35(18,75%) [16,35;21,05] 135(81,25%) [70,79;91,61]

Diabète 235(16,10%) [14,09;18,11] 1205(83,90%) [73,15;94,65] 115#(80,40%)* [70,1;90,7] 285(19,60%) [17,14;22,06]

Dyslipidemie 205(18,50%) [16,18;20,82] 885(81,50%) [71,05;91,95] 745(68,50%) [59,73;77,27] 345(31,50%) [27,5;35,5]

Hypertension 295(14,20%) [12,43;15,97] 175#(85,80%)* [74,8;96,8] 1445(70,60%) [61,56;79,64] 605(29,40%) [25,67;33,13]

Dialyse 45(22,20%) [19,4;25] 145(77,80%) [67,83;87,77] 145(77,80%) [67,83;87,77] 45(22,20%) [19,4;25]

*p5<50.05

OUI NON OUI NON

Poplitée Infrapoplitée

OUI NON

AortoViliaque Femorale



  40 

Figure 11: Répartition de la population globale en fonction du sexe : 

 

 

Tableau 5: Répartition des patients en fonction du sexe et de la population : 

 

 

-Répartition de la population en fonction de l’âge, de l’indice de masse corporelle, et 

du sexe 

Dans la population globale, la moyenne d’âge est de 73,1 ±10,8 années. Au CHU notre 

population a une moyenne d’âge de 69,5 ± 13,9 années. Dans notre population de ville, la 

moyenne d’âge est de 73,8 ± 10,1 années. 

Les patients de plus de 75 ans représentent respectivement 51% de notre population de ville, 

et 37,8% de notre population du CHU. 
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Les patients de moins de 65 ans représentent respectivement 43,2% des patients du CHU et 

17,7% patients de la population de ville. 

La moyenne de l’IMC de la population globale est de 27,8± 5,5 kg/m². 

Les autres caractéristiques démographiques sont regroupées dans le tableau 6.  

Tableau 6: Répartition de la population en fonction de l’âge, de l’IMC et en fonction du sexe : 

 

 

 

Age (ans)

<65 n=57 (21,3%) n=41 (17,7%) n=16 (43,3%)

65≥ âge <75 n=79 (29,5%) n=72 (31,2%) n=7 (18,9%)

≥75 n=132 (49,2%) n=118 (51,1%) n=14 (37,8%)

Classe d'âge chez les femmes

<65 n=26 (19,1%) n=17 (14,9%) n=9 (41%)

65≥ âge <75 n=36 (26,5%) n=35 (30,7%) n=1 (4,5%)

≥75 n=74 (54,4%) n=62 (54,4%) n=12 (54,5%)

Classe d'âge chez les hommes

<65 n=31 (23,5%) n=24 (20,5%) n=7 (46,7%)

65≥ âge <75 n=43 (32,6%) n=37 (31,6%) n=6 (40%)

≥75 n=58 (43,9%) n=56 (47,9%) n=2 (13,3%)

IMC (Kg/m²)

<18,5 n=2 (0,7%) n=2 (0,9%) n=0 (0%)

18,5≥ IMC <25 n=106 (39,6%) n=88 (38,1%) n=18 (48,6%)

25≥ IMC <30 n=94 (35,1%) n=85 (36,8%) n=9 (24,3%)

30≥ IMC <35 n=47 (17,5%) n=41 (17,7%) n=6 (16,2%)

35≥ IMC <40 n=16 (6%) n=12 (5,2%) n=4 (10,8%)

IMC≥40 n=3 (1,1%) n=3 (1,3%) n=0 (0%)

IMC (Kg/m²) chez les femmes

<18,5 n=1 (0,7%) n=1 (0,9%) n=0 (0%)

18,5≥ IMC <25 n=52 (38,2%) n=41 (36%) n=11 (50%)

25≥ IMC <30 n=41(30,1%) n=37 (32,5%) n=4 (18,2%)

30≥ IMC <35 n=24 (17,6%) n=21 (18,4%) n=3 (13,6%)

35≥ IMC <40 n=15 (11,1%) n=11 (9,6%) n=4 (18,2%)

IMC≥40 n=3(2,3%) n=3 (2,6%) n=0 (0%)

IMC (Kg/m²) chez les hommes

<18,5 n=1 (0,8%) n=1 (0,9%) n=0 (0%)

18,5≥ IMC <25 n=54 (40,9%) n=47 (40,2%) n=7 (46,7%)

25≥ IMC <30 n=53 (40,1%) n=48 (41%) n=5 (33,3%)

30≥ IMC <35 n=23 (17,4%) n=20 (17%) n=3 (20%)

35≥ IMC <40 n=1 (0,8%) n=1 (0,9%) n=0 (0%)

IMC≥40 n=0 (0%) n=0 (0%) n=0 (0%)

Caractéristique démographique Population globale Population de ville Population du CHU
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IV. d) Les caractéristiques de l’artériopathie oblitérante des 

membres inférieurs 

 

- L’AOMI connue ou non, et son ancienneté 

La découverte de l’AOMI dans notre population globale est de 48%. Les patients ayant une 

AOMI connue ont une médiane d’ancienneté de 5 ans [3; 9] (Figure 12). 

La découverte de l’AOMI dans notre population de ville est de 43%. Les patients ayant une 

AOMI connue ont une médiane d’ancienneté de 5 ans [3; 9] (figure 12). 

La découverte de l’AOMI dans notre population du CHU est de 76%. Les patients ayant une 

AOMI connue ont une médiane d’ancienneté de 1,5 ans [1,25; 1,75] (figure 12). 

Les caractéristiques de la découverte de l’AOMI en fonction du sexe sont regroupées dans le 

tableau 7. 

Figure 12: AOMI connue et découverte d’AOMI dans la population : 

 

 

AOMI%connue%

52%%

Découverte%

d'AOMI%
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Tableau 7: Répartition de la découverte d’AOMI et de l’AOMI connue en fonction du sexe 
dans notre population : 

 

 

-Les stades cliniques de l’AOMI 

Dans la population globale, 55% des patients ont une forme asymptomatique. Cinquante 

quatre pourcent des patients de ville et 60% des patients du CHU ont une forme 

asymptomatique (figure 13). 

Figure 13: Répartition des stades cliniques dans la population 

 

 

 

Caractéristiques: Homme Femme

P. globale P. ville P. CHU P. globale P. ville P. CHU

AOMI connue n=69 (52,3%) n=65 (55,5%) n=4 (26,7%) n=71 (52,2%) 66 (57,9%) 5 (22,7%)

Découverte AOMI n=63 (47,7%) n=52 (44,5%) n=11 (73,3%) n=65 (47,8%) 48 (42,1%) 17 (77,3%)

STADE 1 

55% 

STADE 2 

32% 

STADE 3 

6% 

STADE 4 

8% 

Population globale 
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Dans notre population globale, l’AOMI est découverte à un stade asymptomatique dans 

70,4% des cas. Les stades cliniques en fonction de l’AOMI connue ou non sont représentés 

dans le tableau 8. 

Tableau 8: Répartition dans la population des stades cliniques en fonction de l’AOMI connue 
et de la découverte d’AOMI. 

 

Dans la population globale, on retrouve 53,8% de forme asymptomatique chez l’homme et 

55,9% de forme asymptomatique chez la femme (tableau 9). 

Tableau 9 : Répartition clinique en fonction du sexe dans la population. 

 

-L’IPS 

Dans la population globale, 199 patients ont un IPS<0,9 et 74 patients ont un IPS>1,3. Dans 

la population de ville, 183 patients ont un IPS<0,9 et 52 patients ont un IPS>1,3. Dans la 

population du CHU, 16 patients ont un IPS<0,9 et 22 patients ont un IPS>1,3 (Tableau 10). 

Tableau 10 : Répartition de l’IPS dans la population 

 

AOMI Connue

Stade 1 n=57 (40,8%) n=53 (40,5%) n=4 (44,5%)

Stade 2 n=62 (44,3%) n=60 (45,8%) n=2 (22,2%)

Stade 3 n=11(7,9%) n=10 (7,6%) n=1 (11,1%)

Stade 4 n=10 (7%) n=8 (6,1%) n=2 (22,2%)

Découverte d'AOMI

Stade 1 n=90 (70,4%) n=72 (72%) n=18 (64,3%)

Stade 2 n=24 (18,7%) n=20 (20%) n=4 (14,3%)

Stade 3 n=4 (3,1%) n=3 (3%) n=1 (3,6%)

Stade 4 n=10 (7,8%) n=5 (5%) n=5 (17,8%)

Population globale Population de ville Population du CHUClassification clinique

Clinique Homme Femme

P. globale P. ville P. CHU P. globale P. ville P. CHU

      Stade 1 n=71 (53,8%) n=63 (54%) n=8 (53%) n=76 (55,9%) 62 (55%) 14 (64%)

      Stade 2 n=43(32,6%) n=40 (35%) n=3 (20%) n=43 (31,6%) 40 (35%) 3 (14%)

      Stade 3 n=9(6,8%) n=8 (6%) n=1 (7%) n=6 (4,4%) 5 (4%) 1 (4%)

      Stade 4 n=9(6,8%) n=6 (5%) n=3 (20%) n=11 (8,1%) 7 (6%) 4 (18%)

IPS Population globale Population de ville Population du CHU

IPS<0,9 194 (72,4%) 178 (77%) 15 (40,5%)

IPS>1,3 74 (27,6%) 52 (23%) 22 (59,5%)
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-Les facteurs de risque cardiovasculaire 

La figure 14 représente les effectifs de chaque facteur de risque cardiovasculaire dans la 

population globale. 

Le tableau 11 représente les facteurs de risque cardiovasculaire en fonction de la population 

globale, la population du CHU et celle de ville. 

Figure 14: Répartition des facteurs de risque cardiovasculaire dans la population globale : 

 

 

Tableau 11: Répartition des facteurs de risque cardiovasculaire dans la population 

 

En ce qui concerne les facteurs de risque cardiovasculaire, dans notre population du CHU 

89,2% sont hypertendus, 73% sont diabétiques, 35,1% ont une dyslipidémie, 10,8% ont un 
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Antécédent"familial"
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20"

27"

Facteurs de risque cardiovasculaire P. globale P. ville P. CHU

Hypertension artérielle n=237 (88,4%) n=204 (88,3%) n=33 (89,2%)

Diabète n=170 (63,4%) n=143 (61,9%) n=27 (73%)

Dyslipidémie n=121 (45,1%) n=108 (46,7%) n=13 (35,1%)

Tabagisme actif n=20 (7,4%) n=16 (6,9%) n=4  (10,8%)

Tabagisme sevré <3ans n=5 (1,8%) n=5 (2,1%) n=0 (0%)

Tabagisme sevré>3ans n=26 (9,8%) n=26 (11,2%) n=0 (0%)

Non tabagique n=217 (81%) n=184 (79,8%) n=33 (89,2%)

Antécédent familial n=27 (10%) n=24 (10%) n= 3 (8%)
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tabagisme actif, et 8% ont un antécédent familial d’accident vasculaire cérébral ou un 

infarctus du myocarde avant l’âge de 65 ans (Tableau 10). 

Parmi nos patients de ville, 88,3% sont hypertendus, 61,9% sont diabétiques, 46,7% ont une 

dyslipidémie, 6,9% des patients ont un tabagisme actif, et 10% ont un antécédent familial 

cardiovasculaire (Tableau 10). 

Le tableau 12 représente la répartition des facteurs de risque cardiovasculaire chez l’homme 

et chez la femme dans la population globale, celle de ville, et celle du CHU. 

Tableau 12: Répartition des facteurs de risque cardiovasculaire fonction du sexe dans la 
population : 

 

-Les autres localisations athéromateuses 

On retrouve 13,4% de cardiopathies ischémiques chez les patients atteints d’AOMI en ville et 

16,2% des patients au CHU. On retrouve 17,4% d’antécédent d’accident vasculaire cérébral 

chez les patients atteints d’AOMI de ville et 18,9% des patients du CHU (Figure 15). 

Dans la population globale 3,7% des patients atteints d’AOMI ont les deux autres 

localisations athéromateuses. En ville, c’est le cas pour 3,8% des patients, et 2,7% des 

patients du CHU (figure 15).  

 

 

 

 

 

 

 

FDRCV : Homme Femme

P. globale P. ville P. CHU P. globale P. ville P. CHU

Hypertension artérielle n=111 (84,1%) n=98 (83%) n=13 (86%) n=126 (92,6%) n=106 (92%) n=20 (90%)

Diabète n=76 (57,6%) n=65 (55%) n=11 (73%) n=94 (69,1%) n=78 (68%) n=16 (72%)

Dyslipidémie n=57 (43,2%) n=50 (43%) n=7 (46%) n=64 (47%) n=58 (51%) n=6 (27%)

Tabagisme actif n=16 (12,1%) n=15 (12,8%) n=1 (6,7%) n=4 (2,9%) n=1 (0,9%) n=3 (13,6%)
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Figure 15: Répartition des autres localisations d’athérosclérose dans la population 

 

 

Le tableau 13 représente les localisations athéromateuses chez l’homme et chez la femme de 

notre population globale, du CHU et celle de ville. 

Tableau 13 : Répartition des localisations athéromateuses en fonction du sexe dans la 
population : 

 

 

-Les comorbidités : insuffisance rénale chronique et dialyse 

Dans la population globale, on retrouve que 26,4% des patients ont une insuffisance rénale 

chronique et 9,6% de patients dialysent. Parmi les patients du CHU, 56,7% des patients ont 

Cardiopathie+ischémique+(13,8%)+

Accident+vasculaire+cérébral+(AVC)+

(17,9%)+

Cardiopathie+ischémique+et+AVC+(3,7%)+

37+

48+

10+

Popula'on)globale)

 Localisation athéromateuse Homme Femme

P. globale P. ville P. CHU P. globale P. ville P. CHU

Cardiopathie ischémique n=19 (14,4%) n=16 (13%) n=3 (20%) n=18 (13,2%) n=15 (13%) n=3 (13%)

Accident vasculaire cérébral (AVC) n=23 (17,4%) n=22 (18,6%) n=1 (27%) n=25 (18,4%) n=19 (16,6%) n=6 (27%)

Cardiopathie ischémique et AVC n=4 (3%) n=4 (3,3%) n= 0 (0%) n=6 (4,4%) n=5 (4,4%) n=1 (4,5%)
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une insuffisance rénale chronique, et 13,5% des patients dialysent. En médecine de ville, il y a 

18,2% d’insuffisance rénale chronique et 7,8% de dialyse (Figure 16). 

Le tableau 14 représente la répartition de l’insuffisance rénale chronique et des patients qui 

dialysent en fonction du sexe. 

Figure 16: Répartition des comorbidités dans la population globale 

 

 

Tableau 14: Répartition de l’insuffisance rénale chronique et de la dialyse en fonction du sexe. 

 

 

Insuffisance)rénale)chronique)(26,4%))

Dialyse)(9,6%))

63)

23)

Popula'on)globale)

Caractéristiques:

P. globale P. ville P. CHU P. globale P. ville P. CHU

IRC n=23 (9,6%) n=15 (6,5%) n=8 (21,6%) n=40 (16,8%) n=27 (11,7%) n=13 (35,1%)

Dialyse n=10 (4,2%) n=7 (3%) n=3 (8,1%) n=13 (5,4%) n=11 (4,8%) n=2 (5,4%)

Homme Femme
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 IV. e) La prise en charge thérapeutique 

 

-Le traitement médical 

Parmi les patients atteints d’une AOMI connue dans la population globale, on note que 87,1% 

sont sous traitement antiagrégant plaquettaire, 72,8% des patients ont une statine, 72, 1% des 

patients ont un IEC ou un ARA II. On note que 21,4% des patients marchent 3 fois par 

semaine (Figure 17). 57,8% des patients de notre population globale ont le traitement médical 

optimal (Tableau 15). On note que 9,7% des patients ont un sevrage tabagique supérieur à 3 

ans (Tableau 11). 

Chez les patients de notre population globale au stade de claudication, 27% des patients 

réalisent 3 séances de marche par semaine (Tableau 15). 

 

Figure 17: Répartition du traitement médical dans notre population 
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Tableau 15: Répartition des traitements chez les patients atteints d’AOMI connue. 

 

-Les antécédents de prise en charge chirurgicale 

Chez nos patients de la population globale atteints d’AOMI connue, 32,1% d’entre eux ont 

bénéficié d’un traitement endovasculaire, 20% des patients ont bénéficié d’un pontage, et 

enfin 11,4% d’entre eux ont subi une amputation mineure ou majeure (Figure 18). 

Figure 18: Répartition des antécédents de traitements chirurgicaux dans la population : 

 

 

 

TRAITEMENT MEDICAL P. globale P. ville P. CHU

Antiagrégant plaquettaire (AAP) n=122 (87,1%) n=117 (89,3%) n=5 (55,5%)
Statines n=102 (72,8%) n=99  (75,6%) n=3 (33,3%)
IEC ou ARA2 n=101 (72,1%) n=96 (73,3%) n=5 (55,5%)
Marche n=30 (21,4%) n=28 (21,4%) n=2 (22,2%)
Traitement médical optimal (AAP+ staine+ IEC ou ARAII) n=81%(57,8%) n=15%(10,7%) n=2%(22,2%)

Marche chez le claudicant n=%73%(27%) n=15%(6,5%) n=0(0%)

ENDOVASCULAIRE-(n=45)-
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V. DISCUSSION 

 

V. a) Atteinte distale et facteurs de risque associés, impact sur la 

prise en charge 

 

-Localisation des lésions de l’AOMI 

Nous retrouvons qu’il existe une atteinte distale plus fréquente que proximale dans notre 

population. Le diabète a une forte prévalence dans notre population (tableau 11), et peut en 

partie expliquer une topographie plus distale des lésions (27). 

Selon certaines études, les femmes présentent une topographie plus distale dans l’AOMI (39). 

Dans notre population, l’atteinte plus fréquemment distale que proximale chez la femme n’a 

pas été retrouvée comme significative. 

En Guadeloupe, la population est composée de 80% d’Afro caribéens, 10% d’Indiens, 5% de 

Caucasiens, et 5% d’autres Ethnies.  L’ethnicité comme facteur de risque d’une atteinte plus 

distale que proximale de l’AOMI n’a pas été clairement démontré.  

L’étude du docteur Deneuville réalisée en chirurgie vasculaire en Guadeloupe retrouve 

également une topographie plus distale que proximale de l’AOMI et rejoint certaines études 

en suggèrant qu’il pourrait y avoir un impact de l’ethnicité sur l’AOMI (40; 41; 42; 43). 

La topographie distale plus fréquente que la topographie proximale de l’étude réalisée en 

Guadeloupe en chirurgie vasculaire pourrait être expliquée en partie par la prévalence élevée 

de diabète, mais également plus de femmes atteintes que d’hommes (40).  

Une étude réalisée à partir du registre COPART retrouve que 60,2% des patients du CHU de 

Toulouse et 73,5% des patients des CHU de Bordeaux et Limoges ont une atteinte infra 

poplitée. Dans cette étude, les patients sont inclus à un stade symptomatique, et la topographie 

de l’AOMI n’apparaît pas comme un facteur à prendre en compte dans le score de risque 

d’événement cardiovasculaire, cependant chez ces patients, le risque d’évènement 

cardiovasculaire et de mortalité est compris entre 2 et 40% à 1 an (44). 
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-Localisation des lésions ayant un retentissement ou une occlusion artérielle et 

association aux facteurs de risque cardiovasculaire 

Dans notre étude, nous retrouvons que le tabagisme est associé à une atteinte aorto iliaque et 

fémorale dans notre population globale, mais également, que le diabète est associé à une 

atteinte infrapoplité. 

Dans l’étude menée par Aboyans et al, les patients ayant des lésions aorto iliaques avec un 

retentissement hémodynamique, sont associées à des patients jeunes, de sexe masculin et 

tabagiques. A l’inverse, les patients ayant des lésions distales avec un retentissement 

hémodynamique, ont plus fréquemment un taux élevé de diabète, d’hypertension artérielle, et 

d’insuffisance rénale chronique (45).  

 

-Topographie distale des lésions de l’AOMI et conséquences pour le patient 

L’atteinte distale de l’AOMI est associée à une atteinte locale plus sévère à cause de la 

difficulté de revascularisation. En effet, les gestes chirurgicaux au niveau des artères 

jambières sont souvent réalisés au stade de sauvetage de membre (27). 

Dans notre étude nous retrouvons une atteinte distale ayant un retentissement ou une 

occlusion artérielle distale chez 79% des patients. 

Selon Aboyans et al, en terme de pronostic général, les patients présentant des lésions 

proximales aorto iliaques ont 2,5 à 3,5 fois plus de risque de mortalité ou de présenter un 

événement cardiovasculaire par rapport aux atteintes distales. Dans cette étude, l’atteinte 

distale est associée à un pronostic local plus sévère, le taux de diabète est inférieur à celui de 

notre étude (45). 

Nos patients ont donc un pronostic local défavorable en terme de topographie des lésions.  

Nos patients diabétiques avec atteinte infrapoplitée et retentissement hémodynamique sont 

fortement à risque de développer une ischémie critique du membre inférieur. Le diabétique a 

un risque multiplié par 4 de développer une ischémie critique, d’où l’intérêt de réaliser des 

PSO chez ces patients (27). 
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V. b) Les caractéristiques démographiques de notre population 

 

-L’âge 

Dans notre population, la moyenne d’âge est de 73,1± 10,8 années, la tranche d’âge la plus 

fréquente est celle des plus de 75 ans. En effet, 51,1% des patients de ville et 37,8% des 

patients du CHU ont plus de 75 ans. 

L’étude menée par Boccalon et al, dont l’objectif est d’apprécier la prévalence de l’AOMI en 

France retrouve un âge moyen de 64,46 ans avec une étendue de 41 à 96 ans (7). 

Une autre étude, plus récente, menée en ambulatoire en France retrouve une moyenne d’âge 

de 67,5 ans ± 8,2 ans (9). 

Dans une étude réalisée en France métropolitaine à partir du registre COPART (registre de 

patients atteints d’AOMI mis en place au CHU de Toulouse et regroupant également les 

centre de Bordeaux et Limoges), les patients de moins de 65 ans représentent 27,3% de la 

population de l’étude, les patients de plus de 75 ans représentent 45,4% des patients (46). 

Dans notre population, nos patients sont âgés tout comme les patients appartenant au registre 

COPART. 

Un quart de notre population globale a plus de 80 ans. On sait que l’AOMI dans cette tranche 

d’âge constitue un marqueur majeur de mortalité et de morbidité, en particulier à un stade 

d’ischémie critique (47). 

-Le sexe 

Dans notre population globale, on retrouve 50,7% de femmes et 49,3% d’hommes : on 

retrouve 49,4% de femmes dans notre population de ville et 59,5% de femmes au CHU. 

Dans l’étude menée par Boccalon et al, 54% des patients sont des femmes (7). 

Dans une étude réalisée par Behar et al, dans le cadre d’un dépistage de l’AOMI sur le 

territoire français en ambulatoire : 55,9% des patients sont des femmes (9). 

Dans le registre COPART réalisée en centre hospitalier 68,4% des patients sont des hommes 

(46). 
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V. c) Les caractéristiques de l’artériopathie oblitérante des membres 

inférieurs 

 

- L’AOMI connue ou non 

Dans l’étude menée par Behar et al, dans le centre Guadeloupe, on retrouve une prévalence de 

l’AOMI de 25,6%. Dans cette même étude, la prévalence de l’AOMI en France est de 16,7%.  

Parmi les patients de notre population globale 52,2% des patients ont une AOMI connue avec 

une médiane d’ancienneté de 5 ans [3; 9]. La découverte de l’AOMI dans notre population 

globale est de 47,8%. 

Dans le registre COPART, 85% des patients hospitalisés ont une AOMI connue (46). 

Au centre hospitalier universitaire de Guadeloupe, il y a 76% de découverte d’AOMI au CHU. 

Ceci peut s’expliquer par les hypothèses suivantes : le centre d’exploration cardiovasculaire 

du CHU de Guadeloupe participe au dépistage de l’AOMI chez les patients diabétiques dans 

le cadre du dépistage de la Haute Autorité en Santé ; par ailleurs notre échantillon est faible et 

n’est pas représentatif de la population. 

 

-Les facteurs de risque cardiovasculaire  

  L’hypertension artérielle 

Dans notre population globale comprenant la population de ville et celle du CHU, le facteur 

de risque cardiovasculaire principal est l’hypertension artérielle. Plusieurs études ont été 

menées en Guadeloupe sur la prévalence de ce facteur de risque cardiovasculaire. 

En 2005, une étude menée par Atallah et al sur la population guadeloupéenne retrouve une 

prévalence de l’hypertension artérielle à 32% de manière générale. Parmi ces patients 

hypertendus, 23% des 35-44 ans prennent leur traitement, contre 53% des 55-64 ans, 59% des 

65-74 ans, et 75% des plus de 75 ans. La classe IEC/ARA II représente 40% de ces 

traitements. Parmi ces patients hypertendus, l’observance du traitement n’est pas optimale. 

Par ailleurs, cette étude retrouve parmi les 32% de patients hypertendus, 26% de patients 
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ayant un traitement pour une dyslipidémie, 28% pour un diabète, 33% sont en surcharge 

pondérale et 22% sont obèses. Ce sont des patients à risque cardiovasculaire (48). 

L’étude nationale nutrition santé menée entre 2006 et 2007 retrouve une prévalence de 

l’hypertension artérielle de 31% en France métropolitaine (49). 

Ceci met en avant la prévalence de ce facteur de risque cardiovasculaire en Guadeloupe, et 

donc dans notre population, nos résultats ne sont pas étonnants.  

Par ailleurs, le docteur Atallah retrouve, contrairement à la France métropolitaine, une 

prévalence de l’hypertension artérielle moins importante chez les hommes (22%) que chez les 

femmes (31%). Il met en avant que la prévention et le suivi médical doivent être améliorés 

chez les patients hypertendus de sexe masculin, par contre, chez la femme hypertendue, la 

prise en charge nutritionnelle doit faire partie intégrante du traitement (48; 49; 50; 51; 52). 

La Guadeloupe est l’un des départements français où le taux de couverture médicale 

universelle est le plus élevé. Quarante-trois pourcent des patients en situation de précarité sont 

hypertendus en Guadeloupe, cela pourrait en partie expliquer la prévalence de l’hypertension 

artérielle dans cette région. Le respect des règles hygiéno-diététiques n’est pas au premier 

plan chez ces patients (52-53).  

Des campagnes de communication grand public ont été organisées depuis par le réseau HTA-

GWAD qui coordonne le programme d’éducation thérapeutique en Guadeloupe sur 

l’hypertension artérielle. 

Dans notre étude nous retrouvons dans notre population globale chez nos patients atteints 

d’AOMI 88,4% de patients hypertendus : 92,6% de femmes hypertendues et 84% d’hommes 

hypertendus. Dans notre population du CHU, nous retrouvons 89,2% d’hypertendus et 88,3% 

en ville. 

En France métropolitaine, l’étude réalisée à partir du registre COPART menée par Bérault et 

al. retrouve pour les années 2004 à 2006 une prévalence de l’hypertension artérielle de 66,7%. 

La prévalence de l’hypertension artérielle chez nos patients atteints d’une AOMI est donc 

plus importante que ces patients (54). 
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  Le diabète 

On retrouve également une forte prévalence du diabète dans notre population globale. Il existe 

360 millions de diabétiques dans le monde, dont 95% de diabétiques de type 2. On en compte 

52 millions en Europe et 3 millions en France (55). 

On sait que la Guadeloupe est l’un des départements français ayant la plus forte 

prévalence/incidence du diabète. En effet, la prévalence est estimée à 8.1% en Guadeloupe en 

2009 contre 4,4% en France métropolitaine (56). 

Vingt pourcent des patients diabétiques de type 2 de plus de 60 ans ont une AOMI ; la 

prévalence de l’AOMI est 3 fois plus élevée que chez les non diabétiques. L’artériopathie des 

membres inférieurs chez les patients diabétiques est plus précoce, plus fréquente et plus grave 

(27). 

Plus le diabète est déséquilibré et ancien, plus la corrélation est forte. Le diabétique est un 

patient à risque d’artériopathie oblitérante avec atteinte grave (27). 

Dans notre population globale, 63,4% des patients sont diabétiques : comprenant 61,9% des 

patients de ville et 73% des patients du CHU. Dans le registre COPART, en 2006, 51,1% des 

patients sont diabétiques (54). 

Chez les sujets diabétiques, les évènements cardiovasculaires sont 2 à 3 fois plus fréquents, et 

responsables d’une diminution de l’espérance de vie de l’ordre de 8 ans chez les patients âgés 

de 55 à 64 ans (23). 

Une étude menée en Guadeloupe par le docteur Blanchet-Deverly et al, retrouve chez les 

patients diabétiques une prévalence de l’ischémie myocardique silencieuse de 23,1% (57). 

Une étude menée par Larifla et al, réalisée sur la population en Guadeloupe retrouve que le 

diabète et l’hypertension artérielle sont les deux facteurs de risque qui sont associés aux 

lésions coronaires les plus sévères, et ce sont les deux facteurs de risques cardiovasculaires les 

plus fréquents (58). 

 

  La dyslipidémie 

Nous n’avons pas retrouvé beaucoup d’études sur la dyslipidémie en Guadeloupe (59). 
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Dans notre étude, on retrouve que 45,1% des patients ont une dyslipidémie : 35,1% des 

patients ont une dyslipidémie dans notre population du CHU, et 46,7% de notre population de 

ville. 

Dans le registre COPART, la prévalence de la dyslipidémie a augmenté de l’année 2004 à 

2006, pour atteindre un taux de 71,3% de dyslipidémie chez les patients atteints d’AOMI (54). 

Nous sommes étonnés de retrouver aussi peu de dyslipidémie dans notre étude, surtout quand 

on connaît le taux de surpoids et obésité de nos patients. Il serait intéressant de réaliser une 

étude avec un bilan lipidique et d’observer si les objectifs lipidiques sont atteints chez nos 

patients. 

 

  Le tabagisme 

Le tabagisme a une plus faible incidence en Guadeloupe qu’en métropole (60). 

Nous retrouvons que 7,4% de la population globale ont un tabagisme actif : 6,9% des patients 

de notre population de ville ont un tabagisme actif, et 10,8% des patients du centre hospitalier 

fument.  

Le tabagisme est en général le facteur de risque prédominant dans les études réalisées sur 

l’artériopathie oblitérante (27; 61). 

En métropole, dans le registre COPART, en 2006 il y avait 30,8% de patients tabagiques (54). 

Il y a peu de patients tabagiques dans notre étude, cependant l’étude menée par Deneuville et 

al, dans le service de chirurgie vasculaire du centre hospitalier de Guadeloupe, retrouve 32% 

de fumeurs, 59% parmi les hommes et 6% parmi les femmes (40). 

  L’obésité 

Un IMC normal est retrouvé chez 39,6% de la population globale, un surpoids est retrouvé 

dans 35,1% de notre population globale, une obésité modérée chez 17,5%, une obésité sévère 

chez 6%, une obésité morbide chez 1,1% des patients. 

Dans notre étude, on retrouve 24,4% de patients ayant un IMC> 30 dans notre population de 

ville, et 27,2% de patients du CHU. 

Dans le registre COPART, en 2007, on retrouvait 14,9% d’IMC> 30 (46). 
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Nos patients atteints d’AOMI sont donc plus en surpoids qu’en France métropolitaine. 

Les antécédents familiaux 

On note dans les facteurs de risque cardiovasculaire un antécédent familial seulement chez 

10,3% des patients de ville, sachant que cette donnée est manquante chez 14,7% d’entre eux. 

Dans notre population du CHU, 8,1% des patients ont un antécédent familial cardiovasculaire. 

 

Les patients inclus dans notre étude ont une prévalence des facteurs de risque plus importante 

que ceux du registre COPART hormis pour la dyslipidémie et le tabagisme (46).  

Le tabagisme n’est pas un facteur de risque cardiovasculaire très fréquent en Guadeloupe, et 

on sait que les facteurs les plus importants d’ischémie critique chronique sont le tabagisme et 

le diabète. Ce dernier facteur de risque cardiovasculaire étant le plus important chez les 

patients en ischémie critique, il multiplie par 4 le risque d’ischémie critique et par 10 le risque 

d’amputation majeure, il abaisse l’âge de survenue d’une ischémie critique chronique (62).  

 

-Le stade clinique  

Notre étude retrouve une découverte de la maladie en générale à un stade asymptomatique 

dans la population globale, la population de ville et celle du CHU (Tableau 8). 

Le stade clinique le plus représenté chez les patients atteints d’AOMI connue est le stade 

asymptomatique dans notre population du CHU. Dans notre population de ville, chez les 

patients atteints d’AOMI connue ont retrouve plus fréquemment une claudication artérielle. 

Les patients à un stade asymptomatique et les patients à un stade de claudication artérielle ont 

un pronostic local et général similaires à 5 ans d’évolution. Les patients asymptomatiques ont 

le même profil de risque cardiovasculaire qu’un patient claudicant, et sont donc autant à 

risque d’événement cardiovasculaire (27). 

Notre échantillon du centre hospitalier est faible, ce qui représente un biais. Cependant, nous 

retrouvons des patients à un stade avancé au centre hospitalier avec 20% de troubles 

trophiques. 
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L’étude du docteur Deneuville réalisée en 2008 dans le service de chirurgie vasculaire 

retrouve 20% de claudicants, 18% de douleur de décubitus et 48% de troubles trophiques. La 

classification utilisée est celle de Rutherford (40). 

Nous avons des difficultés à classer en terme de gravité les patients car nous n’avons pas 

d’étude de la microcirculation. En effet, 59,5% des patients du CHU et 23% des patients de 

villes ont les artères incompressibles (tableau 10). 

Il est important de pouvoir diagnostiquer l’ischémie critique chronique car ces patients ont un 

pronostic plus sombre. En effet, un patient en ischémie critique à un an de la prise en charge 

initiale, a un risque de 25% de mortalité, de 30% d’amputation, et 20% des patients sont 

encore en ischémie critique. Parmi les patients amputés en sous gonale pour ischémie critique, 

à 2 ans, la morbidité est de 40%, la mortalité est de 30%, et le taux d’amputation du membre 

controlatéral est de 15% (8). 

-Les limites de notre classification clinique 

Il est difficile de comparer notre présentation clinique aux dernières études réalisées sur 

l’AOMI. En effet, nous avons utilisé la classification de Leriche et Fontaine qui comporte des 

limites. 

Les troubles trophiques sont très hétérogènes, pouvant aller d’une plaie traumatique au 

trouble trophique d’une autre étiologie, en particulier chez les diabétiques. 

Un patient qui ne marche pas ne claudique pas, il y a donc une difficulté à faire rentrer ces 

patients dans un stade clinique, sachant que dans notre population nous avons une majorité de 

patients de plus de 75 ans qui peuvent présenter d’autres comorbidités entrainant une 

difficulté de mobilisation pour ces patients. 

La classification actuelle prend en compte des critères cliniques et hémodynamiques classant 

les patients en ischémie d’effort, ischémie permanente et ischémie critique chronique, et 

permet une meilleure évaluation de la pathologie afin d’optimiser la prise en charge (35). 

Nous ne disposions pas dans tous les centres des techniques d’étude microcirculatoire, afin 

d’utiliser la classification actuelle. 

Le seuil de diagnostic d’ischémie critique a été controversé (TASC I versus TASC II) (31). 
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A l’heure actuelle, la Société Française de Médecine Vasculaire admet comme seuil 

d’ischémie critique une TCPO2 < 10mmhg, une PSO <30mmhg, et une pression de cheville 

<50mmhg. 

Nous n’avons pas accès à l’étude microcirculatoire pour nos patients afin de définir les stades 

cliniques et hémodynamiques, il faut cependant ne pas oublier dans notre prise en charge la 

clinique et les arguments en faveur d’une souffrance artérielle chronique que le docteur 

Becker décrit (62). 

-L’IPS 

Dans notre population globale, 72,4% des patients ont un IPS<0,9 et27,6% des patients ont un 

IPS>1,3. Au centre hospitalier, 59,5% des patients ont un IPS  supérieur à 1,3 et 40,5% ont un 

IPS < à 0,9. Dans la population de ville, 23% des patients ont un IPS supérieur à 1,3 et 77% 

des patients ont un IPS inférieur à 0,9.  

Dans notre étude, nous avions choisi la valeur seuil de 1,3 témoignant de la rigidité artérielle 

car nous nous attendions à avoir un fort taux de patients diabétiques. Nous savons que le 

risque de mortalité augmente lorsque la valeur de l’IPS passe d’un seuil de 1,1 à 1,4 (63; 64).  

L’index de pression systolique est l’élément de diagnostic non invasif de l’artériopathie. Il est 

devenu un marqueur de risque cardiovasculaire. En effet, il signe des localisations 

athéroscléreuses dans d’autres territoires (8; 63; 65). 

 

-AOMI chez la femme guadeloupéenne 

  

Dans notre population globale, on retrouve 50,7% de femmes atteintes d’AOMI, dont au CHU 

59,5% de femmes. Chez les femmes de notre étude, on retrouve dans notre population 

globale : 55,9% de forme asymptomatique : 55% en ville et 64% au CHU. 

Une étude retrouve que la présentation clinique de l’AOMI est souvent asymptomatique et 

que la claudication intermittente est un mode de présentation moins fréquent, en particulier 

chez la femme (66).  
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Plusieurs explications peuvent être proposées : les femmes présentent des formes cliniques 

atypiques de claudication, l’AOMI est moins recherchée que chez les hommes, le dernier 

argument proposé est également la surestimation de l’index de pression systolique chez la 

femme avec une surestimation de 10% de la prévalence de l’AOMI (39). 

Une étude a été réalisée à partir du registre Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis qui suggère 

qu’indépendamment des disparités sociales, le seuil de l’index de pression systolique pourrait 

contribuer à augmenter la prévalence de l’artériopathie dans le sexe féminin et chez les 

personnes de race noire (41). 

Dans notre étude, le diagnostic est porté sur un IPS<0,9 ou >1,3 et l’échographie associée au 

doppler confirme la présence de lésions athéromateuses. Il n’y a donc pas d’argument pour 

une surestimation de la prévalence de l’artériopathie chez la femme. Par contre, le faible 

échantillon de notre population du CHU peut être un biais dans notre étude. 

Dans notre étude, on retrouve 92,6% de femmes hypertendues et 2,9% de fumeuses actives, et 

l’étude du docteur Deneuville confirme ces données (40). 

De plus, on note une forte prévalence du diabète que ce soit chez l’homme ou chez la femme 

par rapport à la métropole (54). 

Nous retrouvons dans notre étude 54,4% de femmes de plus de 75 ans et un IMC moyen de 

27,3 kg/m2 (Tableau 6). On note une prévalence de 51% de patientes dyslipidémiques en ville, 

et seulement 27% au centre hospitalier. Nous sommes étonnés du résultat en ce qui concerne 

la prévalence de la dyslipidémie chez les femmes au CHU. Ceci peut être expliqué par une 

population plus faible au centre hospitalier et donc moins représentative (Tableau 5). Nous 

retrouvons 5,4% de femmes qui dialysent dans la population globale, 16,8% des femmes de 

notre population globale ont une insuffisance rénale chronique (Tableau 14). 

Dans les études réalisées sur les facteurs de risques cardiovasculaires chez les patients atteints 

d’AOMI, l’âge, l’hypertension artérielle,  la dyslipidémie, et l’insuffisance rénale sont plus 

souvent représentés chez la femme, et le tabagisme le plus souvent absent (67; 42). 

Une étude réalisée en Amérique du Nord retrouve respectivement chez les femmes de race 

caucasienne et les femmes afro-américaines : 75 et 94% d’hypertension artérielle, 32 et 67% 

de diabète, 100 et 92% de dyslipidémie, 46% et 38% de tabagisme, un IMC moyen de 26,6 et 
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32,4 kg/m2, une moyenne d’âge de 62 ans, 36 et 33% de cardiopathie ischémique, 25 et 19% 

d’accident vasculaire cérébral, 29 et 19% d’insuffisance rénale chronique (68). 

Dans notre population guadeloupéenne féminine, on retrouve plus de femmes diabétiques, 

hypertendues, en surpoids et moins de femmes tabagiques et dyslipidémiques que dans la 

population d’Amérique du nord de race caucasienne et d’Europe. Nos femmes 

guadeloupéennes sont plus diabétiques, moins hypertendues, moins en surpoids, moins 

tabagiques et dyslipidémiques que les femmes afro-américaines (68-69). 

Il semble que le pronostic local soit plus grave chez la femme que chez l’homme, et la 

topographie des lésions chez la femme serait plus distale (70). 

Dans notre étude, l’atteinte infrapoplité est plus fréquente que les autres localisations, en 

particulier chez la femme, mais nous n’avons pas retrouvé de résultat significatif. 

La femme a généralement un pronostic plus sévère que l’homme en cas d’artériopathie 

oblitérante des membres inférieurs, en terme de pronostic local, et également en terme de 

risque cardiovasculaire global (ce dernier à prendre avec précaution car les études réalisées 

retrouvent en général des femmes plus âgées dans les séries que les hommes) (41). 

Selon le rapport de l’Organisation Régionale de Santé en Guadeloupe datant de 2012, les 

femmes guadeloupéennes présentent une surmortalité par maladies cardiovasculaires de 9% 

par rapport à la métropole (5). 

Dans notre étude, les femmes présentent 13,2% de cardiopathie ischémique et 18,4% 

d’accident vasculaire cérébral.  

Il serait donc intéressant de réaliser une étude sur le devenir des femmes hospitalisées 

atteintes d’AOMI en Guadeloupe en terme de pronostic local et général. 

  

-Les autres localisations athéromateuses  

Nous avons vu que l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs peut mettre en jeu le 

pronostic local mais également général. En effet, de par les autres localisations de l’athérome, 

à savoir atteinte coronarienne et cérébro-vasculaire, les patients sont à risque de mortalité ou 

d’événements cardiovasculaires graves. La mortalité à 10 ans chez ces patients est estimée à 

50% selon certaines études (71). 
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Entre 2001 et 2007, la mortalité par accidents vasculaires cérébraux représente 11% des décès 

en Guadeloupe (72). 

En Guadeloupe, la cardiopathie ischémique représente en 2011 3,6% des décès (72). 

Dans notre étude, chez les patients atteints d’AOMI, dans notre population globale, nous 

retrouvons 17,9% d’antécédent d’accident vasculaire cérébrale et 13,8% de cardiopathie 

ischémique, et 3,7% des patients ont les 3 localisations. Parmi les patients du centre 

hospitalier : 18,9% d’atteinte cérébro-vasculaire, 16,2% d’atteinte coronarienne et 2,7% de 

patients ont les 3 localisations. Parmi les patients de la population de ville : 17,4% d’atteinte 

cérébro-vasculaire, 13,4% d’atteinte coronarienne, et 3,8% des patients ont les 3 localisations.  

Dans le registre REACH réalisé chez des patients ayant déjà une maladie thrombotique 

établie, parmi les patients français, 13,4% des patients ont une AOMI, 9,8% des patients ont 

une AOMI associée à une attente coronarienne, 1,3% des patients ont une AOMI et une 

atteinte cérébro-vasculaire, et 1,8% des patients ont les 3 localisations (36). 

Dans le registre COPART entre 2004 et 2005, 38,5% des patients ont un antécédent d'atteinte 

coronarienne et 11,2% des patients ont une atteinte cérébro-vasculaire, et 6,9% des patients 

ont les 3 localisations (46). 

Une étude allemande retrouve une majoration du risque de développer un accident vasculaire 

cérébral non fatal et fatal, respectivement de 1,4 et 2,5 que les patients soient symptomatiques 

ou non (73). 

Les patients de notre population ont une atteinte cérébro-vasculaire plus importante que dans 

le registre COPART, moins d’atteinte coronarienne, moins d’association des 3 localisations. 

Les patients du registre REACH ont moins d’atteinte athéromateuse associée à l’AOMI que 

les patients de notre population. 

 

-Les comorbidités : insuffisance rénale et dialyse 

Une étude réalisée à partir du registre du REIN sur l’ensemble du territoire national a calculé 

la prévalence globale de l’insuffisance rénale terminale traitée par dialyse ou greffe en 2011. 

La Guadeloupe a le deuxième taux le plus haut de métropole. Parmi les patients insuffisants 

rénaux terminaux de cette étude, il y avait 75,3% de dialyse, 24.6% de transplantation et 0.1% 
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de dialyse péritonéale. Parmi les patients dialysés, on note 25.3% de néphropathie diabétique, 

25.1% d’hypertension artérielle et 0.2% d’atteinte vasculaire (sans précision). Parmi les 

greffés, on retrouve 11.2% de cause diabétique, 13.8% d’hypertension artérielle, sachant qu’il 

y a 43% de cause inconnue qui n’est pas négligeable. La Guadeloupe se retrouve parmi les 5 

régions ayant une prévalence globale significativement plus élevée d’insuffisance rénale 

terminale (74). 

Concernant l’atteinte rénale dans notre étude, dans notre population globale nous retrouvons 

26,4% d’insuffisance rénale chronique : il y a 18,2% d’insuffisance rénale dans la population 

de ville et 56,7% au centre hospitalier. Nous retrouvons également 9,6% de patients qui 

dialysent : 13,5% des patients du centre hospitalier sont dialysés, et 7,8% des patients des 

médecins de ville dialysent. 

Dans le registre COPART, l’étude menée entre 2004 et 2005 comporte 10,7% de patients 

ayant une insuffisance rénale chronique (46). 

Notre étude comporte un biais, un débit de filtration strictement inférieur à 90ml/min classait 

les patients en insuffisance rénale chronique, et nous n’avons pas relevé les différents stades 

d’insuffisance rénale chronique. Par contre le nombre de patient dialysé dans notre population 

n’est pas négligeable. 

Plusieurs études ont montré une association entre l’artériopathie oblitérante des membres 

inférieurs et l’insuffisance rénale chronique, en particulier au stade de dialyse (75; 76; 77). 

On sait que l’insuffisance rénale chronique est associée à un risque de mortalité et 

d’évènements cardiovasculaires chez les patients atteints d’AOMI (78; 79). 

La diminution du débit de filtration glomérulaire entraine une augmentation du risque 

d’événements cardiovasculaires (80). 

L’insuffisance rénale chronique apparaît également comme un facteur de risque de mortalité 

et d’amputation après revascularisation (81,82). 

Une autre étude a montré à partir du registre COPART, qu’à un an, 25% des patients 

hospitalisés étaient décédés et les taux de décès et d’amputation augmentaient avec la 

diminution du débit de filtration glomérulaire. Les patients de cette étude présentaient au 

minimum une claudication sévère, donc des patients plus graves que dans notre étude (83). 
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Un score de risque a été élaboré chez les patients artériopathes hospitalisés et comprend six 

facteurs qui sont des marqueurs de risque d’évènement cardiovasculaire et de mortalité dont 

l’insuffisance rénale chronique, à partir d’un débit de filtration glomérulaire inférieur à 

60ml/min fait partie. L’âge, l’antécédent médical d’AOMI, la CRP augmentée, le niveau de 

l’IPS, le débit de filtration glomérulaire et l’absence de trithérapie (antiagrégant, statine et 

IEC ou ARAII) font partie de ce score. Les patients sont classés en faible, moyen, haut et très 

haut risque. A un an, le risque d’évènement est de respectivement 2%, 12,8%, 23%, et 42,2% 

(44). 

 

V. d) Médiacalcose et artériopathie oblitérante des membres 

inférieurs 

 

Depuis Monckeberg, on sait que la médiacalcose et l’athérosclérose sont deux pathologies 

différentes : l’une par atteinte de la média, et l’autre par atteinte intimale. Ces deux 

pathologies peuvent être associées. 

La médiacalcose rend les artères incompressibles, et un IPS >1,3 est un marqueur de rigidité 

artérielle. Les facteurs de médiacalcose sont pour la majorité des cas le diabète, l’âge 

supérieur à 75 ans, l’insuffisance rénale chronique, et la dialyse (27; 84). 

Dans notre population, on retrouve que 27,6% des patients de notre population globale ont les 

artères incompressibles : 59,5% des patients du CHU ont les artères incompressibles, sachant 

que dans la population du centre hospitalier, on retrouve 73% de diabétiques, 37,8% de 

patients de plus de 75 ans, 13% de patients qui dialysent. Dans la population de ville, 23% des 

patients ont les artères incompressibles, sachant qu’il y a 61,9% de diabétiques, 51,1% de plus 

de 75 ans et 7,8% de patients qui dialysent. 

Dans l’une des études réalisée à partir du registre COPART, au CHU de Toulouse 12,1% des 

patients atteints d’AOMI avaient un IPS>1,3 et dans les centres de Bordeaux et Limoges, 

17,1% des patients ont un IPS>1,3 (44). 

Nos patients étant plus diabétiques que dans le registre COPART, nos patients ont plus 

souvent les artères incompressibles. 
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On sait que chez les patients qui ont les artères incompressibles, l’index de pression 

systolique n’est pas fiable, car supérieur à 1,3 il ne témoigne pas de la présence ou non 

d’athérome. Dans notre étude, grâce à l’imagerie nous avons exclu des patients ayant 

uniquement une médiacalcose.  

Mis à part l’écho-doppler qui vérifie ou non la présence de lésions d’athéroscléroses. 

L’examen permettant d’étudier le retentissement hémodynamique, et d’évaluer le pronostic 

local à court terme (et général à long terme) de l’athérosclérose dans ce contexte est la PSO, 

en particulier chez le patient diabétique, qui parfois du fait d’une neuropathie diabétique ne 

présente pas de douleur pouvant alerter et faire suspecter une ischémie critique. La mesure de 

la pression d’orteil permet de s’affranchir de la médiacalcose des artères moyennes. En effet, 

au niveau des artères digitales, il existe rarement une calcification de ces artères. Cela permet 

par rapport à la pression d’occlusion à la cheville d’avoir des mesures plus fiables chez les 

patients diabétiques, insuffisants rénaux terminaux, ou très âgés. 

Dans le registre COPART (score de risque) un IPS>1,3 est un facteur inclus dans le score de 

risque d’événement cardiovasculaire (44). 

 

V. e) Le traitement médical et chirurgical 

 

Le traitement de l’artériopathie permet de protéger des autres localisations de la maladie 

athérosclérose. Dans certaines études datant de 2001 et 2006, le traitement médical n’était pas 

toujours optimal (6; 85). 

-Le sevrage tabagique 

Dans notre population globale, parmi les patients atteints d’AOMI connue on retrouve 

uniquement 2% de patient en sevrage inférieur à 3 ans. 81% des patients sont non fumeur et 

presque 10% des patients sont en sevrage depuis plus de 3 ans. 

-L’antiagrégation plaquettaire 

Selon les recommandations de l’HAS, les patients artériopathes doivent bénéficier dans leur 

traitement quotidien d’un antiagrégant plaquettaire (32).  
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Les antiagrégants sont indiqués pour réduire le risque d’infarctus du myocarde, d’accident 

vasculaire cérébral, et la mortalité cardiovasculaire chez les patients ayant une AOMI 

asymptomatique ou symptomatique incluant les patients ayant une claudication ou une 

ischémie critique. Le Clopidogrel est recommandé comme alternative à l’Aspirine, à la dose 

de 75mg par jour (8; 27; 37). 

Dans notre population, parmi les patients atteints d’AOMI connue, 87% des patients 

bénéficient d’un traitement par antiagrégant dans la population globale. Dans notre population 

vue par les médecins vasculaires de ville, on retrouve un taux de 90% de patients traités par 

antiagrégant. Dans la population du centre hospitalier, 55% des patients bénéficient de ce 

traitement. Cependant, notre étude comporte un biais, nous n’avons pas relevé les contre 

indications de l’antiagrégation plaquettaire et l’observance du patient aux traitements. 

 

-La statine 

Dans la population globale chez les patients atteints d’AOMI connue, 72,8% des patients 

bénéficient d’un traitement par statines : 75,6% des patients de ville et 33,3% des patients du 

centre hospitalier ayant une AOMI connue ont un traitement par statines. 

Les statines sont recommandées pour toute AOMI avec un objectif de LDL<1g/l. La cible de 

LDL<0.7g/l est recommandée pour tout patient ayant une AOMI à haut risque d’événement 

cardiovasculaire (27).  

Par ailleurs, selon les recommandations sur la prise en charge de la dyslipidémie, les statines 

sont associées à une diminution des évènements cardiovasculaires et augmentent la distance 

de marche chez les patients claudicants (26). 

 

-Les IEC ou ARA II 

En ce qui concerne les inhibiteurs de l’enzyme de conversion ou les ARA 2, 72,1% de la 

population globale bénéficie de ce traitement : 55,5% des patients du CHU et 73,3% des 

patients de ville bénéficient de ce traitement. 
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Selon l’American Heart Association, un inhibiteur de l’enzyme de conversion peut être 

prescrit chez des patients ayant une AOMI symptomatique ou asymptomatique pour réduire le 

risque cardiovasculaire (37). 

L’étude HOPE réalisée avec le Ramipril® 10mg a montré une réduction de mortalité et 

d’évènements cardiovasculaires chez les patients symptomatiques ou non. Selon l’étude 

HOPE, l’index de pression systolique inférieur à 0,9 est un marqueur de morbimortalité même 

chez les patients asymptomatiques. Le Ramipril® réduit donc le risque d’événement clinique 

chez les patients symptomatiques et asymptomatiques (86). 

Par ailleurs, on sait que les inhibiteurs de l’enzyme de conversion permettent une 

augmentation du périmètre de marche (87). 

-Le traitement optimal 

Dans notre population 57,8% des patients bénéficient du traitement médical optimal. 

En terme de traitement médicamenteux, la trithérapie par antiagrégation plaquettaire, statine, 

IEC ou ARAII permet une optimisation de la prise en charge afin de réduire le risque de 

mortalité et d’événement cardiovasculaire. Une étude qui avait pour but de déterminer un 

score pour stratifier le risque chez les patients atteints d’AOMI hospitalisés a mis en avant 

que la trithérapie apportait un meilleur pronostic à ces patients (44). 

Dans le registre COPART, pour l’année 2006, 77,8% des patients bénéficient d’un traitement 

par statines, 92,2% des patients ont un antiagrégant plaquettaire et 58,9% des patients ont un 

IEC ou ARA II et 54,4% des patients ont le traitement médical optimal (54). 

 

-La rééducation à la marche 

Environ 21% des patients ayant une AOMI connue de notre population globale marchent plus 

de 30 minutes trois fois par semaine. Sachant que chez les patients claudicants de notre étude, 

27% des patients réalisent 3 séances par semaine de marche.  

Le peu d’activité physique pourrait être expliqué par la prévalence des personnes âgées dans 

notre étude. 
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Une étude réalisée en Guadeloupe sur l’activité physique des guadeloupéens en population 

générale retrouve que 57% des personnes ont une activité physique en accord avec les 

recommandations nationales (88). 

Une activité physique régulière réduit le risque d’événement cardiovasculaire chez les 

patients à risque (80). 

Plusieurs études ont montré l’efficacité de l’exercice physique sur l’artériopathie oblitérante 

des membres inférieurs, en diminuant la progression de l’IPS (89; 90). 

La réhabilitation à la marche chez les patients artériopathes a un bénéfice physique dans le 

développement des collatéralités, mais également psychologique. On sait que la maladie des 

membres inférieurs a autant d’impact sur la qualité de vie que les autres maladies 

cardiovasculaires, en particulier coronarienne (91). 

En effet, on sait que la réhabilitation à l’exercice chez le claudicant augmente la distance de 

marche de 50 à 200% (92). 

Une étude a par ailleurs retrouvé que la marche diminue la mortalité chez ces patients (89). 

Il serait intéressant de réaliser dans une structure comme le CHU, en coordination avec le 

centre d’exploration cardiovasculaire un programme d’éducation thérapeutique de l’AOMI et 

de réhabilitation à la marche. 

 

-Les antécédents de prise en charge chirurgicale dans notre étude 

Dans la population globale, 11,4% des patients ont été amputés, 20% ont eu un pontage et 

32,1% des patients ont bénéficié d’un traitement endovasculaire. Dans la population du CHU, 

22,2% des patients ont bénéficié d’un pontage et 22,2% d’une amputation mineure ou 

majeure. Dans notre population de ville, 34,3% des patients ont bénéficié d’un traitement 

endovasculaire, 19,8% des patients d’un pontage et 10,7% des patients ont subi une 

amputation mineure ou majeure. Dans le registre COPART de patients hospitalisés en 2006, il 

y avait 17,4% d’angioplastie, 8,7% de pontage et 6,5% d’amputation mineure et majeure (54). 

Il est actuellement recommandé pour les patients en ischémie critique avec des lésions 

distales et ayant une espérance de vie de moins de 2 ans et chez qui un pontage veineux n’est 
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pas réalisable, d’effectuer une angioplastie initiale. Pour les patients qui ont une espérance de 

vie de plus de 2 ans, un pontage veineux est à réaliser en première intention (37). 

Le traitement endovasculaire présente un avantage par rapport à la chirurgie : la diminution de 

la mortalité péri opératoire.  Un taux de sauvetage similaire est retrouvé chez les patients 

traités par voie endovasculaire et chez ceux traités par pontage en post opératoire. A deux ans, 

les patients ayant bénéficié d’un pontage ont un risque réduit d’amputation et de mortalité 

(93).  

Les taux de prise en charge chirurgicale sont plus importants dans notre population. Le 

nombre de pontages et amputations peuvent être expliqués en partie par l’atteinte plus distale 

que proximale chez nos patients. 

 

-Diabète et amputation 

En ce qui concerne les amputations, les résultats ne sont pas étonnants vu la prévalence du 

diabète dans notre population.  

Chez les patients diabétiques, l’atteinte distale conditionne le pronostic local du membre. En 

effet, la topographie lésionnelle complique la prise en charge chirurgicale (94). 

En 2003 le Bulletin Epidémiologique hebdomadaire recense 8000 amputations en France dont 

21% en jambe et 17% en cuisse. Le risque est multiplié par 14 si l’on est diabétique par 

rapport aux patients non diabétiques. Il n’y a pas que des amputations liées à l’artériopathie 

oblitérante dans cette étude, cependant on sait que 60% des amputations de jambe ou de 

cuisse n’ont pas été précédées d’une exploration vasculaire (95). 

Selon l’ARS en Guadeloupe, une amputation sur 2 concerne 1 diabétique. Lorsque 

l’amputation est nécessaire, elle est majeure. Les diabétiques amputés sont souvent moins 

âgés qu’en métropole, la moyenne d’âge est de 68 ans versus 70 ans (96). 

Dans notre population, il y a un intérêt à réaliser un dépistage chez nos patients diabétiques. 

Le centre du pied diabétique, en coopération avec le centre d’exploration cardiovasculaire 

participe à ce dépistage au centre hospitalier. 
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V. f) Les forces et les biais de notre étude 

 

Le mode de recueil des données n’est pas optimal. Il aurait été intéressant de réaliser un 

prélèvement sanguin afin d’avoir des données fiables en ce qui concerne l’insuffisance rénale 

chronique, son stade, et la dyslipidémie. Par ailleurs nous n’avons pas relevé les contre-

indications aux traitements (en particulier les associations de traitements anti thrombotiques). 

Il y aurait un intérêt à réaliser une nouvelle étude avec réalisation de l’analyse 

hémodynamique et de la microcirculation afin de pouvoir s’affranchir des biais déjà cités des 

anciennes classifications, et ainsi de cibler encore plus les patients à risque. 

Dans notre étude, le faible échantillon de la population du centre hospitalier entraîne un biais 

en terme de représentativité. Nous n’avons pas pu comparer la population de ville et celle du 

CHU car la taille des deux échantillons était trop différente. Au CHU nous ne voyons que les 

patients hospitalisés, et nous n’avons que peu de patients qui nous sont adressés de la 

chirurgie vasculaire. Il serait intéressant de réaliser une étude en coopération avec les patients 

hospitalisés en chirurgie vasculaire du centre hospitalier. D’autant que dans notre étude nous 

retrouvons un faible pourcentage de patient tabagique, alors que l’étude réalisée par le docteur 

Deneuville en chirurgie vasculaire retrouve des taux similaires aux patients hospitalisés inclus 

dans la cohorte de COPART. 

Par ailleurs, afin de comparer nos patients à ceux de France métropolitaine, il y aurait un 

intérêt à réaliser une étude avec appariement entre deux populations de CHU, l’une de 

métropole et l’autre de Guadeloupe, ou de deux populations de cabinets de médecins 

vasculaires de métropole et de Guadeloupe. 
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VI. CONCLUSION 

 

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs est une maladie grave de par sa 

fréquence, son pronostic local et général. 

Il nous a semblé important d’étudier les caractéristiques de l’AOMI en Guadeloupe. 

Des différences ont été retrouvées par rapport à la métropole. 

La population guadeloupéenne est comme nous l’avons dit en grande majorité afro-

caribéenne et présente des caractéristiques différentes de celles d’une population d’origine 

caucasienne. 

Les patients sont moins tabagiques et plus diabétiques dans notre étude. 

On retrouve une AOMI fréquente chez la femme. Les patientes atteintes d’AOMI en 

Guadeloupe sont plus diabétiques, plus hypertendues et plus en surpoids qu’en Europe et en 

Amérique du Nord dans la population caucasienne. Les femmes afro américaines sont plus 

hypertendues, plus en surpoids mais moins diabétiques que les femmes guadeloupéennes de 

notre étude. 

La cardiopathie ischémique semble être sous estimées dans notre étude dans ce 

contexte de prévalence élevée du diabète. Nous retrouvons une association fréquente entre 

l’AOMI et l’atteinte cérébro-vasculaire. 

La maladie a une topographie plus distale que proximale dans notre étude, et le diabète 

y contribue et implique un pronostic local majeur.  

Comme on pouvait s’y attendre, les patients suivis par les médecins vasculaires de 

ville ont dans leur très grande majorité un traitement médical optimal. Pour les patients du 

centre hospitalier, on pourrait améliorer la prescription médicamenteuse, et adapter nos 

pratiques en ce qui concerne la rééducation à la marche. 
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Résumé : 

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs d’origine athéromateuse est une pathologie grave de par son 

pronostic local et général. 

Matériel et méthode : Nous avons réalisé une étude épidémiologique observationnelle multicentrique de 

patients adressés en cabinet de médecine vasculaire et au CHU de Guadeloupe, de mars à juin 2014, pour la 

réalisation d’un écho doppler artériel des membres inférieurs dans le cadre d’une AOMI, symptomatique ou non, 

et ayant un IPS <0,9 ou >1,3. Les données démographiques, cliniques et thérapeutiques étaient recueillies lors de 

la réalisation de l’écho doppler artériel des membres inférieurs. 

Objectifs : Identifier la localisation prédominante de l’AOMI, étudier les facteurs de risque influençant la 

localisation des lésions de l’AOMI ayant un retentissement hémodynamique, et étudier les caractéristiques de 

l’AOMI en Guadeloupe. 

Résultats : 268 patients ont été inclus. 227 patients ont une localisation infrapoplitée, et respectivement une 

localisation poplitée, fémorale et aorto iliaque, a été retrouvé chez 148, 185 et 115 patients. Nous retrouvons plus 

de patients tabagiques ayant une atteinte avec retentissement en aorto iliaque (16 patients [70,48; 89,52] p<0,05) 

et fémorale (12 patients [52,88; 67,12] p<0,05) que chez les non tabagiques; et plus de patients diabétiques ayant 

une atteinte infrapoplitée avec retentissement (133 patients [68,9; 87,5] P<0,05) que chez les non diabétiques. 

Notre population comprend 136 femmes et 132 hommes, une moyenne d’âge de 73,1±10,8 ans. L’AOMI est 

connue chez  52% des patients, 147 patients ont un stade asymptomatique. L’HTA est retrouvée chez 237 

patients, 170 patients sont diabétiques, 121 patients ont une dyslipidémie et 20 patients sont tabagiques. Une 

cardiopathie ischémique est retrouvée chez 37 patients, 48 patients ont un antécédent d’AVC, 10 patients ont les 

3 localisations. 87,10% des patients ont un AAP, 72,8% ont une statine et 72,1% ont un IEC ou ARAII, 21,4% 

marchent 3 fois par semaine. Un antécédent d’amputation est retrouvé chez 11,4% des patients, un pontage chez 

20% des patients et 32,1% des patients ont bénéficié d’un traitement endovasculaire. 

Conclusion : Une localisation de l’AOMI plus distale que proximale est retrouvée. Le tabagisme est associé à 

une atteinte proximale et le diabète à une atteinte distale. Notre pratique est à adapter en ce qui concerne la 

rééducation à la marche. 
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Abstract : 

The lower limb peripheral arterial disease is a serious pathology because of its local and overall prognosis. 

Material and methods : We performed a prospective descriptive noninterventional study in Guadeloupe. Data 

for all patients who underwent doppler ultrasound of the lower limb in a vascular medical office and in the 

hospital of Guadeloupe ; patients were symptomatic or not, with an ABI<0,9 or >1,3, included from march to 

june 2014.  

Objectives: Identify PAD localization, risk factor associated to PAD topography and feature of PAD in 

Guadeloupe. 

Results : 268 patients were included. 227 patients had an infra popliteal localization, and respectively, 148, 185 

and 115 patients had poplital, femoral and aorto topographie. More patients had an aorto iliac (16 patients 

[70,48; 89,52] p<0,05)  and a femoral (12 patients [52,88; 67,12] p<0,05) localization associated with tabagism. 

More patients had an infrapopliteal localization associated with diabete (133 patients [68,9; 87,5] P<0,05). We 

had 136 women and 132 men, old of 73,1 ±10,8 years. PAD were known for 52% of the population. 147 patients 

were asymptomatic. Cardiovascular risk factor : 237 patients had High blood pressure, 170 were diabetics, 121 

had a dyslipidaemia, 20 were smokers. Other localization : 37 patients had an ischemic heart disease, 48 patients 

had a cerebrovascular disease and 10 patients had the 3 localization. Medical treatment : 87,1% had an 

antiaggregation treatment, 72,8% had a statin, 72,1% had a IEC or ARAII, and 21,4% walk 3 times per week. 

The surgery : 11,4% had an amputation, 20% of bypass and 32,1% an endovascular treatment. 

Conclusion : In our population, an infrapopliteal localization is more often than a proximal localization. Distal 

localization is associated with diabete, and proximal localization is associated with smocking patients. Our 

patients are more diabetics and less smokers than in the hexagon. We could improved patient’s walking 

rehabilitation. 
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