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INTRODUCTION



 

1 
 

I. Introduction  

La coronaropathie, la maladie cérébrovasculaire et la maladie artérielle périphérique des 

membres inférieurs sont des maladies distinctes avec une physiopathologie athéroscléreuse 

commune qui entraînent une morbidité et une mortalité importantes dans le monde. Les patients 

sont à risque d'épisodes ultérieurs après avoir eu un événement ischémique athérothrombotique 

aigu, tel qu'un syndrome coronarien aigu (SCA), un accident vasculaire cérébral  

ischémique(AVCI), un accident ischémique transitoire (AIT) ou une ischémie aiguë des 

membres. Les patients sont également à risque d'événements dans d'autres territoires 

vasculaires, un phénomène connu sous le nom de risque croisé, même si le risque d'événements 

récurrents peut être le plus élevé dans la région vasculaire initiale(Annexe 3)(1).  

 

La communauté médicale est constamment préoccupée par les risques croisés liés aux 

événements cardiovasculaires, en particulier compte tenu de la fréquence à laquelle les 

coronaropathies, les maladies cérébrovasculaires et l'artériopathie oblitérante des membres 

inférieurs (AOMI) sont traitées séparément. Cependant, étant donné que la coronaropathie, les 

maladies cérébrovasculaires et l’AOMI ont une physiopathologie athéroscléreuse commune, 

les médecins doivent prendre en compte le caractère systémique de la maladie et commencer 

un schéma thérapeutique approfondi. Les patients atteints d'une maladie polyvasculaire, c'est-

à-dire une maladie vasculaire dans plus d'un territoire artériel, ont de moins bon pronostic que 

ceux atteints d'une maladie d'un seul territoire, cette stratégie est donc particulièrement cruciale 

pour eux(1). 
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II. L’Athérosclérose  

II.1. Définition de l’athérosclérose 

L'athérosclérose est une maladie artérielle chronique et une cause majeure de décès vasculaire. 

Dans les parois des artères, les stries graisseuses se transforment progressivement en athérome 

et en plaques uniques. Ces plaques d'athérome peuvent se rompre de manière aiguë, entraînant 

une thrombose locale et un blocage partiel ou complet de l'artère impactée. L'emplacement, 

l'ampleur et la vitesse du blocage vasculaire affectent les effets cliniques de ces lésions. La 

maladie coexiste souvent dans plus d'un lit artériel et a une longue période de latence. La 

cardiopathie ischémique, l'AVC ischémique et la maladie artérielle périphérique (MAP) sont 

certains de ses symptômes cliniques les plus répandus(2). 

 

II.2. Epidémiologie 

Les maladies cardiovasculaires, y compris les cardiopathies ischémiques, l'hypertension et les 

AVC, sont la principale cause de décès dans le monde(3). Les maladies cardiaques étaient la 

principale cause de décès et les accidents vasculaires cérébraux la cinquième aux États-Unis 

(4). Plus de 17,9 millions de personnes sont décédées de maladies cardiovasculaires en 2019, 

soit 32 % de tous les décès dans le monde(3). Aux États-Unis, 37,4 % des hommes et 35,9 % 

des femmes dans la vingtaine souffrent d'une forme de maladie cardiovasculaire, les hommes 

représentant 50,6 % des décès par maladie cardiovasculaire(4). À l'échelle mondiale, > 75 % 

des décès dus aux maladies cardiovasculaires surviennent dans les pays à revenu faible ou 

intermédiaire(3). Dans ces pays, les personnes atteintes de maladies cardiovasculaires ont un 

accès limité à des services de santé efficaces et équitables, ce qui retarde la détection des 

maladies cardiovasculaires jusqu'aux derniers stades de la maladie et augmente la mortalité 

prématurée due aux maladies cardiovasculaires et à d'autres maladies non communicables (4). 

II.3. Mécanisme physiopathologique 

On peut considérer de manière pratique la pathogenèse de l'athérosclérose en trois phases: 

initiation, progression et complications (4). 
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II.3.1.  Initiation de l’athérosclérose 

II.3.1.1.  Cholestérol LDL 

L'athérosclérose ne se développerait probablement pas en l'absence de concentrations de 

cholestérol à lipoprotéine de basse densité (LDL-C)  supérieures aux besoins physiologiques 

(sur une plage de 10 à 20 mg/dl). Les études d'intervention pharmacologique, les études 

démographiques comparatives et l'analyse phylogénétique indiquent toutes que des quantités 

de LDL-C de 20 à 30 mg/dl (ou 0,5 à 0,8 mmol/L) sont adéquates pour une santé optimale. Les 

taux de cholestérol sanguin dans la majorité des civilisations humaines modernes sont 

considérablement plus élevés que ce dont le corps a besoin pour fonctionner biologiquement, 

ce qui conduit à l'athérosclérose (4). 

II.3.1.2. Cholestérol HDL  

Dans la recherche épidémiologique observationnelle, les valeurs de cholestérol à lipoprotéines 

de haute densité (HDL-C) sont systématiquement corrélées négativement avec l'incidence des 

événements athérosclérotiques. Cependant, les preuves génétiques humaines disponibles ne 

soutiennent pas l'idée que le HDL-C peut prévenir l'athérosclérose. De plus, divers traitements 

qui augmentent le HDL-C n'ont pas été efficaces pour améliorer les résultats cardiovasculaires 

(4). 

II.3.1.3. Inflammation  

Le syndrome métabolique, qui comprend l'hypertension artérielle (HTA), l'adiposité viscérale, 

la résistance à l'insuline et les concentrations sanguines élevées de lipoprotéines riches en 

triglycérides (TG), est un autre facteur de risque directement impliqué dans l'athérogenèse. Les 

processus qui relient ces variables de risque à l'athérogenèse ne sont cependant pas encore 

entièrement compris, tout comme dans le cas du LDL-C. Mais un bon nombre de ces variables 

de risque, sont également impliquées dans l'activation des voies inflammatoires. 

L'athérosclérose est stimulée par l'inflammation, qui peut modifier le fonctionnement des 

cellules de la paroi artérielle(4). 

II.3.1.4.  Endothélium  

Au début de l'athérogenèse, des changements ont lieu dans la monocouche d'endothélium, qui 

sert d'interface entre le sang et l'intima de l'artère, le site d'initiation de l'athérome (4). 

II.3.2.  Progression de l’athérosclérose 

Une fois établies, les plaques d'athérosclérose progressent par accumulation continue de lipides 

et de cellules engorgées de lipides. La plupart des scientifiques ont cru pendant de nombreuses 
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années que les macrophages dérivés des monocytes sanguins étaient les ancêtres des cellules 

spumeuses riches en lipides dans les athéromes. Des données expérimentales récentes 

impliquent que la métaplasie des cellules musculaires lisses peut également entraîner la création 

de cellules spumeuses qui ressemblent à des macrophages(4). 

II.3.2.1.  Matrice extracellulaire de la plaque athéromateuse 

La matrice extracellulaire des plaques d'athérosclérose est constituée de collagène interstitiel, 

d'élastine, de protéoglycanes et de glycosaminoglycanes. Beaucoup de ces macromolécules 

dans la matrice extracellulaire ont la capacité de piéger les lipoprotéines et d'encourager 

l'accumulation de graisse dans l'intima. Non seulement les leucocytes inflammatoires infiltrent 

l'intima, mais ils peuvent aussi s'y multiplier. Un noyau riche en lipides ou nécrotique de 

l'athérome en développement est formé par la mort cellulaire planifiée des macrophages et des 

cellules musculaires lisses (Annexe 6). Une efférocytose défectueuse, ou l'élimination 

inappropriée des cellules mortes, peut potentiellement contribuer à l'émergence du noyau 

nécrotique (4). 

II.3.2.2. Calcification   

De nombreuses plaques d'athérosclérose établissent des sections calcifiées au fur et à mesure 

de leur progression. L'accumulation de calcium minéral dans les athéromes résulte d'un dépôt 

dérégulé et d'une mauvaise clairance, et non d'un processus dégénératif passif (4). 

II.3.3.  Complications de l'athérosclérose 

II.3.3.1.  Rupture de plaque  

La rupture de la plaque d'athérome est la cause la plus fréquente de thrombose aiguë de l'artère 

coronaire, qui se traduit par un infarctus du myocarde. Les grands noyaux lipidiques entourés 

d'une fine coiffe fibreuse (moins de 60 m) sont une caractéristique commune des plaques 

d'athérosclérose rompues. Les « plaques vulnérables » sont le nom commun des lésions 

présentant ces caractéristiques. Les « plaques stables », en revanche, sont généralement décrites 

comme ayant une faible accumulation de lipides et des coiffes fibreuses plus grandes. Bien que 

cette classification simplifie grandement les mécanismes complexes de la déstabilisation de la 

plaque d'athérosclérose, elle a servi de base conceptuelle à des recherches approfondies sur la 

physiopathologie des syndromes coronariens aigus pendant plusieurs décennies (4). 
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II.3.3.2.  Érosion de la plaque  

Selon la (Annexe 7),  les lésions avec une morphologie considérablement différente de la plaque 

rompue normale semblent être la source de l'érosion de la plaque. Les lésions aggravées par 

l'érosion présentent généralement peu de lipides, peu de leucocytes inflammatoires et une riche 

matrice extracellulaire sans coiffe fibreuse mince et friable. Comparativement, moins de 

recherches ont été menées sur les mécanismes de l'érosion de la plaque que sur ceux de la 

rupture de la plaque. L'implication des leucocytes polymorphonucléaires en tant qu'agents 

amplificateurs du processus thrombotique local et de l'activation immunologique innée 

impliquant des récepteurs de reconnaissance de formes, tels que le récepteur de type Toll 2, 

peut encore jouer un rôle dans ce mécanisme de complication de la plaque (4). 

II.4. Facteurs de risques 

II.4.1.  Non Modifiables 

II.4.1.1.  Âge 

L'âge avancé est l'un des principaux facteurs de risque de nombreuses maladies 

athérosclérotiques. 1% des personnes âgées de 40 à 49 ans avaient une MAP, comparativement 

à 15% des personnes âgées de 70 ans ou plus. Dans la plupart des groupes raciaux et ethniques, 

la prévalence de la MAP double à peu près chaque décennie suivante de la vie, en commençant 

par les personnes âgées de 40 à 49 ans(5). 

II.4.1.2.  Sexe 

Le sexe masculin est connu pour avoir un risque plus élevé de maladies athérosclérotiques telles 

que la coronaropathie et les AVC que le sexe féminin jusqu'à l'âge de 60 à 70 ans à un âge 

donné. Cependant, de nombreuses enquêtes ont révélé qu'à tout âge donné, la fréquence de 

l'AOMI est comparable chez les hommes et les femmes(5). 
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II.4.2.  Modifiables 

II.4.2.1.  Tabagisme 

Les MAP et le tabagisme sont liés, et le risque augmente avec la quantité de tabac. Il n'y a pas 

beaucoup de données sur le lien entre le tabagisme et la maladie de l'artère carotide, mais elles 

sont considérables.  L'exposition des enfants au tabagisme parental a été associée à un risque 

plus élevé de développer une maladie de l'artère carotide à l'âge adulte(6). 

Le tabagisme accélère le développement de la plaque carotidienne et les fumeurs subissent une 

endartériectomie carotidienne (ECA) 7 ans plus tôt en moyenne. Le tabagisme a été lié à la 

sténose sous-clavière répandue, à la fois dans le passé et actuellement. Le tabagisme est lié à 

un risque plus élevé de Maladie artérielle rénale dans la dysplasie fibromusculaire et la maladie 

athéroscléreuse(6). 

Avec une proportion attribuable à la population de 44 %, le tabagisme est un facteur de risque 

particulièrement élevé pour l’AOMI. Bien qu'il soit significativement atténué plus de 10 ans 

après l'arrêt, le lien entre l’AOMI  et le tabagisme existe toujours après l'arrêt(6). 

II.4.2.2. Hypertension artérielle  

Les hommes et les femmes qui souffrent d’HTA courent un risque accru de développer une 

maladie de l'artère carotide. Des corrélations significatives entre l'âge avancé et la pression 

artérielle systolique (PAS) et la maladie artérielle des membres supérieurs ont été découvertes. 

L’HTA préexistante est liée à la maladie des artères rénales. L'hypertension est associée à une 

incidence plus élevée de maladie artérielle des membres inférieures, avec des OR dans les 

grandes études épidémiologiques variant de 1,32 à 2,20 (6). 

Bien que certaines études aient montré que les risques relatifs d’HTA ne sont pas très élevés, la 

grande fréquence de la maladie, en particulier chez les personnes âgées, en fait une contribution 

considérable au fardeau global de la maladie artérielle des membres inférieures dans la 

communauté. Le risque relatif (RR) pour la maladie artérielle des membres inférieures incident 

était de 2,42 chez les hommes de 40 à 79 ans souffrant d'hypertension(6). 
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II.4.2.3.  Dyslipidémie 

Indépendamment de l'âge, des niveaux élevés de LDL-C et de faibles niveaux de HDL-C ont 

été associés à un risque élevé de maladie de l'artère carotide symptomatique et asymptomatique, 

selon un certain nombre d'études basées sur la population(6). 

Une cause importante de maladie artérielle des membres inférieures est une fréquence élevée 

d'hypercholestérolémie. Dans la majorité des recherches, les analyses multi variées montrent 

une corrélation fréquente entre le cholestérol total et la maladie artérielle des membres 

inférieures. L'hypercholestérolémie a montré des corrélations significatives, graduées et 

indépendantes avec l'incident clinique de la maladie artérielle des membres inférieures dans un 

essai prospectif impliquant 51 529 hommes âgés de 40 à 79 ans sur une période de deux 

décennies. Toutes les recherches épidémiologiques importantes ont démontré les effets 

protecteurs du HDL-C. Le rapport cholestérol total/HDL-C s'est avéré être le plus fortement lié 

à la maladie dans une comparaison de cas incidents de la maladie artérielle des membres 

inférieures avec des témoins sains (6). 

II.4.2.4.  Diabète 

La maladie de l'artère carotide est plus fréquente chez les personnes atteintes de diabète. En 

revanche, il n'a pas été découvert que le diabète est spécifiquement lié au développement de la 

charge de plaque carotidienne ou de l'instabilité de la plaque. Selon la recherche 

démographique, le diabète a une corrélation substantielle avec le la maladie artérielle des 

membres inférieures, les OR variant de 1,9 à 4. À mesure que le diabète progresse, ce risque 

augmente(6). 

Les personnes atteintes de diabète ont un pronostic de la maladie artérielle des membres 

inférieures plus sombre que celles qui ne sont pas diabétiques, et elles ont également un risque 

5 fois plus élevé d'amputation(6). 

II.4.3.  Autres facteurs de risque 

La pathogenèse de l'athérosclérose comprend l'inflammation. La protéine C-réactive (CRP) à 

haute sensibilité, le fibrinogène et l'interleukine 6 ne sont que quelques exemples des 
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indicateurs inflammatoires qui sont liés à un risque plus élevé de développement, de progression 

et de complications la maladie artérielle des membres inférieures(MAMI) (6). 

Le risque de MAMI est plus élevé dans certaines maladies auto-immunes et inflammatoires, 

telles que le lupus érythémateux disséminé et la polyarthrite rhumatoïde. En plus des mesures 

conventionnelles des lipides, l'homocystéine offre des informations pronostiques légèrement 

supplémentaires.  Il existe un certain nombre de génotypes qui pourraient être des facteurs de 

risque d'athérosclérose. Mais les preuves de leur applicabilité clinique sont insuffisantes(6).  

 

II.5.  Présentation clinique et imagerie 

Plusieurs territoires artériels peuvent être affectés par l'athérosclérose, qui est une maladie 

répandue et lentement évolutive(Annexe 8). La majorité des cas ne présentent aucun symptôme 

pendant des années en raison de ce retard de développement. Lorsque des symptômes 

apparaissent, ils sont souvent liés à un blocage thrombotique ou à une diminution du débit 

sanguin provoquée par une sténose luminale (rétrécissement). Lorsqu’il y a une demande plus 

élevée d'oxygène myocardique, comme cela se produit pendant l'activité physique, une 

ischémie provoquée par des lésions sténosées limitant le débit peut survenir et entraîner des 

symptômes d'angor. Les plaques d'athérosclérose sont fréquemment rompues, comme 

mentionné précédemment, pour provoquer une occlusion thrombotique aiguë, qui coupe 

l'apport d'oxygène au myocarde. Selon la région artérielle impliquée, l'athérosclérose peut 

apparaître cliniquement comme une maladie aiguë ou chronique (4). 

La manifestation la plus typique de certaines artères, telles que les artères rénales, est une 

affection chronique qui s'aggrave lentement (par exemple, une hypertension rénovasculaire 

progressive et/ou une diminution de la fonction rénale à la suite d'une sténose de l'artère rénale). 

L'AVCI aigu causé par l'athérosclérose est l'une des présentations aiguës et abruptes les plus 

répandues de l'athérosclérose dans d'autres régions vasculaires. Les syndromes coronariens 

aigus et les manifestations chroniques, telles que l'angine de poitrine stable, surviennent  

fréquemment  dans les artères coronaires(4). Des tests d'imagerie pour la vision directe de 

l'athérosclérose ou l'enregistrement de l'ischémie d'un organe cible sont généralement 

nécessaires pour le diagnostic final des symptômes cliniques provoqués par l'athérosclérose 
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(Annexe 10). Chaque technique d'imagerie cible une certaine situation clinique. Alors que des 

techniques non invasives telles que l'échographie et l'angioscanner sont fréquemment utilisées 

pour examiner l'athérosclérose dans différents territoires vasculaires, des techniques plus 

invasives telles que l'angiographie invasive, l'échographie intravasculaire et la tomographie par 

cohérence optique sont principalement utilisées pour diriger les thérapies interventionnelles. 

Des technologies telles que la TEP et l'IRM ne sont souvent utilisées que dans des études 

analysant l'athérosclérose (4).  

II.6.  Prise en charge 

II.6.1.   Interventions sur le mode de vie 

Les interventions sur le mode de vie constituent la pierre angulaire du traitement, ont l'avantage 

de traiter de nombreux facteurs de risque et sont cruciales pour toute personne atteinte 

d'athérosclérose à n'importe quel stade. L'importance d'une alimentation saine, de l'exercice et 

de l'arrêt du tabac reste cruciale pour la prévention de la maladie athéroscléreuse. 

Une bonne alimentation influence le microbiote intestinal qui peuvent créer des composés 

nocifs pour le système vasculaire, ainsi que des profils lipidiques et de facteurs de risque tout 

en réduisant l'obésité. La méthode la plus efficace et la plus économique sur le plan clinique 

pour prévenir la maladie athéroscléreuse demeure l'arrêt du tabac (4). 

Selon le profil de risque du patient et son niveau de pression artérielle (PA), le maintien de la 

gestion de la pression artérielle (avec des changements de style de vie et des médicaments si 

nécessaire) est toujours essentiel. Le contrôle du diabète sucré réduit la probabilité de 

complications microvasculaires et, avec certains agents plus récents, de maladies macro 

vasculaires, et améliore la santé cardiovasculaire de ces patients. Tous les patients doivent 

obtenir des conseils pour modifier leur mode de vie afin de réduire les taux de LDL-C et de 

lipides en plus du traitement pharmaceutique prescrit conformément aux directives cliniques(4). 

II.6.2.   Thérapie pharmacologique hypolipémiante 

La pierre angulaire du traitement de la maladie athéroscléreuse continue d'être les médicaments 

hypolipémiants. Le LDL-C est un facteur de risque causal, selon les preuves d'études 
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épidémiologiques, génétiques et mendéliennes de randomisation ainsi que d'essais cliniques 

randomisés avec 2 millions de participants. Par conséquent, la prise en charge précoce du LDL-

C est cruciale (4). 

Selon les directives européennes de 2016 et les directives de pratique clinique américaines sur 

le cholestérol de 2018, le profil de risque du patient doit être pris en compte lors de la définition 

des objectifs de traitement du LDL-C. Une statine doit être utilisée comme première étape du 

traitement pharmaceutique(4). 

II.6.3.  Thérapie non hypolipémiante 

II.6.3.1 Les antiplaquettaires 

En raison du risque accru de saignement, le traitement antiplaquettaire n'est pas 

systématiquement conseillé dans la prévention primaire de l'athérosclérose. Cependant, dans 

les scénarios de prévention secondaire, les avantages de l'aspirine l'emportent généralement sur 

ses risques de saignement. Les médicaments qui bloquent le récepteur purinergique P2Y 12 

(P2Y12, un récepteur de l'adénosine diphosphate produit par les plaquettes) empêchent 

davantage l'agrégation plaquettaire(4). 

Selon une étude récente, les personnes atteintes d'une maladie vasculaire athéroscléreuse stable 

à qui on a prescrit du Rivaroxaban (deux fois par jour) ont eu de meilleurs résultats 

cardiovasculaires par contre ils ont connu des épisodes hémorragiques plus importants que 

celles à qui on a prescrit de l'aspirine seule (4). 

II.6.3.2 Médicaments anti-inflammatoires 

Les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS), couramment utilisés dans diverses conditions, 

inhibent la synthèse des prostaglandines. Théoriquement, ils peuvent exercer des effets 

bénéfiques sur l'inflammation vasculaire ; cependant, leur capacité à inhiber la production de 

prostacycline, une prostaglandine qui inhibe l'agrégation plaquettaire, peut contrebalancer ces 

effets. Les coxibs inhibent sélectivement la cyclooxygénase-2 (COX-2, également connue sous 

le nom de prostaglandine G/H synthase 2). Cette enzyme inhibe la production de prostacycline 

sans interférer avec la production du thromboxane A2 pro agrégateur. L'inhibition de la COX-

2 pourrait donc augmenter les événements cardiovasculaires (4). 
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II.7. La prévention 

L'importance croissante accordée à la prévention des MCV découle de la prise de conscience 

que l'énorme charge mondial des maladies cardiovasculaires, qui, selon les experts, augmentera 

considérablement, en particulier dans les pays à revenu faible et intermédiaire, ne peut être 

résolu uniquement par de meilleurs soins aux patients. L'intérêt actuel pour la prévention a été 

suscité par de nouvelles compréhensions de l'importance de la gestion du risque 

cardiovasculaire à vie, en mettant l'accent sur les groupes d'âge précoce et les nouvelles 

opportunités apportées par la révolution de la santé numérique. Afin de profiter de ces 

perspectives, il doit y avoir un changement de paradigme fondamental qui met l'accent sur le 

« maintien du bien-être » plutôt que simplement sur le « traitement des maladies » (4). 

II.7.1.   Effets de l'exposition à vie aux facteurs de risque 

L'athérosclérose débute des décennies avant l'apparition de ses conséquences cliniques. La 

cohorte PESA (employés asymptomatiques d'une banque espagnole) a montré que 

l'athérosclérose subclinique était présente chez 63 % de la population entre 40 et 54 ans (71 % 

des hommes et 48 % des femmes), selon plusieurs études (d'abord par autopsie, puis par 

imagerie in vivo). Même chez les nourrissons et les adolescents, les niveaux des variables 

traditionnelles de risque de MCV ont une relation cumulative avec cette maladie préclinique. 

L'exposition aux facteurs de risque au début de la vie est liée à la fois à la probabilité 

d'événements cardiovasculaires futurs et à la preuve d'une fonction cognitive altérée à l'âge mûr. 

Les comportements malsains commencent souvent dans l'enfance, et les habitudes formées 

alors sont susceptibles de durer jusqu'à l'âge adulte. Bien qu'il soit possible d'obtenir une 

réduction précoce et persistante des facteurs de risque de MCV en modifiant les habitudes de 

vie et en réduisant les expositions environnementales, certains sous-groupes présentent un 

risque significativement élevé de développer une MCV à l'avenir et nécessitent des soins 

supplémentaires(4). 

II.7.2.  Participation des patients 

Le grand public et les patients doivent disposer des outils nécessaires à la prise en charge de 

leur santé cardiovasculaire afin que les programmes de prévention à long terme soient bien 

suivis. La communication doit mettre l'accent sur les avantages d'une réduction précoce et 
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durable des facteurs de risque, en mettant l'accent à la fois sur les opportunités et sur les 

risques(4). 

II.7.3 Santé numérique 

Un nouveau potentiel de prévention des MCV a émergé grâce à la révolution numérique de la 

santé. Le public montre actuellement un plus grand intérêt pour sa santé cardiovasculaire, 

comme en témoignent l'utilisation de calculateurs de risque en ligne et l'adoption d'appareils 

portables qui surveillent l'exercice, le rythme cardiaque, la nourriture et le sommeil. Les 

modèles de comportement positifs sont renforcés par une surveillance continue des mesures 

liées à la santé au cours des activités quotidiennes de routine, et les modèles de prédiction des 

risques seront probablement beaucoup améliorés par l'analyse d'aussi grandes quantités de 

données réelles(4). 

III.  MALADIE POLYVASCULAIRE ATHÉROMATEUSE 

III.1.  Définition 

Le terme maladie polyvasculaire (MPV), ainsi que ses synonymes comme maladie multi 

vasculaire ou maladie artérielle multisite( MAM), est utilisé de manière ambiguë dans la 

littérature et a reçu de nombreuses interprétations différentes(7). La MAM est définie par la 

présence simultanée de lésions athéroscléreuses cliniquement pertinentes dans au moins deux 

territoires vasculaires majeurs (6). 

L'expression « maladie polyvasculaire » n'est en fait utilisée que pour désigner la maladie 

athéroscléreuse, ce qui signifie qu'elle exclut la localisation multiple de troubles inflammatoires 

ou de maladies polyanévrismales, même si la sémantique peut inclure toute affection affectant 

divers territoires artériels(7). 

III.2.   Épidémiologie 

La prévalence des MPV, selon les données de la littérature, varie de 15,9 à 27,7 %. Par exemple, 

sur les 55 499 patients atteints d'une maladie vasculaire symptomatique signalés dans l’étude 
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REACH (REduction of Atherothrombosis for ContinuedHealth), 17,5 % avaient une maladie 

dans deux zones vasculaires et 2,0 % avaient une maladie dans les trois(8). 

Parmi les patients enregistrés dans le registre REACH, l'incidence sur 1 an de la mortalité 

cardiovasculaire, de l'IDM ou de l'AVC a augmenté progressivement de 4,1 % pour les patients 

atteints d'une maladie dans un territoire vasculaire à 9,2 % pour les patients atteints d'une 

maladie dans les trois territoires (9). 

Parmi les 3,6 millions de volontaires américains pour un dépistage systématique par ultrasons 

des maladies artérielles des membres inférieurs, des maladies coronariennes et des anévrismes 

de l'aorte abdominale (AAA), Le nombre de participants avec deux localisations ou plus a 

augmenté avec l’âge, passant de 0,04 % à 40-50 ans vers 3,6 % à 81-90 ans La (Annexe 9)  met 

en évidence la prévalence de la maladie artérielle multisite lorsque la maladie athéroscléreuse 

est diagnostiquée dans un territoire(6). 

III.3.  Localisations périphériques de la maladie polyvasculaire chez les 

patients sans maladie coronarienne (maladie artérielle supra-aortique et 

maladie artérielle périphérique des membres inférieurs) 

Les patients atteints de MAP des membres inférieurs, qu'ils soient symptomatiques ou non, ont 

un risque plus élevé d'avoir un AVC ou un AIT. L'existence de tout type de MAP des membres 

inférieurs (subclinique défini par l’index de pression systolique (IPS) < 0,90 ou clinique) a été 

associée à presque un doublement de la probabilité d'AVC (10). 

Un IPS faible était lié à un risque accru de +43 % d'avoir un autre AVC et à un risque accru de 

+83 % d'avoir un AVCI (11). 

Une baisse de l'IPS indiquant le développement de MAP des membres inférieurs  est liée à un 

risque élevé d'accident vasculaire cérébral (12). Lors de l'utilisation du critère IPS 0,90, la MAP 

des membres inférieurs  a été découverte chez 7 à 53 % des patients victimes d'AVC ou d'AIT 

(13). Une mesure systématique de l'IPS a permis de détecter 8 fois plus de MAP des membres 

inférieurs  par rapport aux antécédents cliniques (14). 
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III.3.1. Maladies artérielles non coronariennes chez les patients atteints de maladie 

coronarienne 

Peu d'études ont étudié toutes les combinaisons possibles de maladies périphériques dans cette 

situation, malgré le fait que près d'un individu sur quatre atteint de coronaropathie ait au moins 

une localisation périphérique majeure (7). 

III.3.2.  Maladie coronarienne chez les patients atteints d'une maladie non 

coronarienne 

L'importance de la coronaropathie chez les personnes atteintes de troubles artériels 

périphériques a été soulignée dans l'article révolutionnaire de Hertzer et al. Un groupe de   1000 

angiographies effectuées avant la chirurgie de l'anévrisme de l'aorte abdominale, de la maladie 

coronarienne et de la maladie artérielle périphérique des membres inférieurs a révélé une 

coronaropathie chez 61 % des patients, les maladies coronariennes à un, deux et trois vaisseaux 

étant presque également réparties(7). 

III.3.3.   Maladie coronarienne chez les patients atteints de maladie artérielle 

périphérique des membres inférieurs 

Contrairement aux événements coronariens mortels ou non mortels, qui touchent 20 à 30 % des 

patients dans une étude sur l'histoire naturelle des claudicants, le risque d'amputation à   5 ans 

est relativement faible (7). 

Les patients atteints de MAP des membres inférieurs sont deux à quatre fois plus susceptibles 

de développer une maladie de l'artère coronaire que ceux sans MAP des membres inférieurs 

(7). 

III.3.4.  Maladie coronarienne chez les patients atteints de maladie 

cérébrovasculaire 

Parce qu'il existe de nombreuses causes différentes d’AVC et que certains problèmes ne 

peuvent pas être directement liés à la MPV (comme l'association entre la maladie coronarienne 
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et une maladie cérébrale ou carotidienne), l'analyse des données sur la coexistence de la maladie 

coronarienne dans les cas de maladie cérébrovasculaire est plus compliqué (7). 

Les patients atteints de maladie coronarienne sans fibrillation auriculaire (FA) ont un risque 

d'AVC dans une cohorte dérivée de la population qui est égal à celui des patients atteints de FA 

(7). 

Dans la phase immédiate de l'AVC, des lésions myocardiques ont été documentées dans 

diverses investigations utilisant des biomarqueurs cardiaques (tels que la troponine ou la CPK). 

Bien que les explications de cette relation ne soient pas encore entièrement connues, elles vont 

au-delà du MPV (7). 

III.4.  DÉPISTAGE ET DIAGNOSTIC 

III.4.1.  Antécédents et examen physique 

Le premier bilan doit inclure un historique des facteurs de risque et des comorbidités connues, 

ainsi qu'un examen physique complet. En particulier : 

 Maladie cardiovasculaire (MCV) dans la famille (15). 

 Symptômes semblables à ceux de l'angine de poitrine (15). 

 Toute difficulté à marcher due à une fatigue, des courbatures, des crampes ou des 

douleurs localisées au niveau de la fesse, de la cuisse, du mollet ou du pied, notamment 

lorsque les symptômes disparaissent rapidement au repos, ainsi que toute douleur au 

pied ou au membre inférieur localisée au repos et associé soit à la position debout, soit 

à la position couchée (15). 

 Toutes les blessures aux extrémités qui ne guérissent pas correctement (15). 

 Douleur à l'effort des membres supérieurs, surtout si elle s'accompagne de nausées ou 

de vertiges (15). 

 Toute affection neurologique, qu'elle soit passagère ou persistante (15). 

 Hypertension ou insuffisance rénale dans le passé (15). 

 Diarrhées postprandiales et douleurs abdominales, surtout si elles sont provoquées par 

l'alimentation et sont liées à une perte de poids (15). 

 Impuissance sexuelle (15). 
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 Prise de tension artérielle dans les deux bras (différence entre les bras) (15). 

 Auscultation de toutes les artères pertinentes et palpation de chacune (15). 

 Examen des pieds, notant notamment la couleur de la peau, la chaleur, l'intégrité du poil 

ainsi que l'existence d'ulcérations (15). 

III.4.2.  Techniques d'imagerie 

De nos jours, les lésions vasculaires peuvent être détectées et diagnostiquées par échographie. 

Afin d'identifier et de localiser les lésions vasculaires et d'évaluer leur gravité et leur étendue, 

l'échographie mode B, le Doppler pulsé, le Doppler couleur et le Doppler puissance sont 

utilisées. Au cours de l'angiographie par résonance magnétique, un balayage haute performance 

avec un rapport signal sur bruit élevé et une collecte de données rapide est utilisé (15). 

III.5.  Prise en charge et perspectives d'avenir 

Selon les prévisions, la maladie athéroscléreuse dépassera les autres causes de décès et 

d'invalidité au XXIe siècle (16). 

La maladie vasculaire multisite affecte significativement le pronostic clinique des patients. 

Puisqu'il s'agit d'une catégorie de patients à haut risque après une chirurgie vasculaire et 

cardiaque, la prise en charge optimale des patients atteints d'artériopathie multisite constitue un 

défi typique en pratique clinique. La revascularisation percutanée, qui présente un risque 

procédural plus faible, peut-être une stratégie prometteuse pour les patients atteints de maladie 

artérielle multisite, qui bénéficieraient probablement encore plus d'une telle approche à l'avenir 

compte tenu des progrès rapides de la technologie, selon l'expérience préliminaire. Les 

recherches futures devraient évaluer prospectivement les effets cliniques à long terme de la 

revascularisation percutanée(16). 

Étant donné que la méthode percutanée a progressé si rapidement au cours des dernières 

décennies, de nombreux patients peuvent désormais choisir ce traitement moins intrusif (16). 
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IV. Artériopathie oblitérante des membres inférieurs  

 

IV.1. Définition  

La haute autorité de santé (HAS) a défini L‘AOMI comme  un rétrécissement du calibre des 

artères à destination des membres inférieurs, qui entraîne une perte de charge hémodynamique, 

avec ou sans manifestation clinique, dont le meilleur témoin est la chute de l’IPS (17). L’AOMI 

compte parmi les localisations  les  plus  fréquentes  de  la  maladie athéromateuse (18). 

 

IV.2. Epidémiologie   

La plupart des données épidémiologiques sont issues d’études réalisées dans les pays 

développés.  Cependant, ces dernières années plusieurs études dans les pays en voie de 

développement ont également montré une forte prévalence de cette maladie. On estime à plus 

de 200 millions le nombre d'individus touchés par cette maladie dans le monde. D'après les 

mêmes estimations, cette prévalence aurait augmenté d'environ 25 % entre 2000 et 2010.  En 

France, on estime que près d’un million de français présenterait cette maladie et près de deux-

tiers sont asymptomatiques (19).  En Algérie, une étude a été fait à Belabes regroupant 700 

sujets âgés de 50 ans et plus qui a montré que la prévalence de l’AOMI à l’aide de l’IPS a été 

estimée à 17.5% (20). 

IV.3.  Manifestations cliniques   

L’AOMI a plusieurs présentations cliniques différentes selon les classifications de Fontaine, 

Rutherford et de la HAS(Annexe 11). Même avec une évolution similaire de la maladie, les 

symptômes et leur intensité peuvent varier d'un patient à l'autre. La plupart des patients sont 

asymptomatiques, dépistés soit par un IPS bas (<0,90) ou une abolition du pouls. Parmi ceux-

ci, certains peuvent avoir une AOMI grave sans symptômes, ce qui peut être lié à leur incapacité 

à marcher suffisamment pour révéler des symptômes (ex : insuffisance cardiaque) et / ou une 

sensibilité réduite à la douleur (ex : neuropathie diabétique). C’est une AOMI masquée. Chez 

les patients symptomatiques, la présentation la plus typique est la claudication intermittente 

(CI). Le questionnaire d'Édimbourg est une méthode standards pour dépister et diagnostiquer 

une CI typique (21). 
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L’ischémie chronique (IC) est définie par la présence de douleurs au repos, avec ou sans perte 

de tissus (ulcères, gangrène) ou infection. Lorsqu'ils sont présents, les ulcères d’origine 

artérielle sont généralement douloureux et sont souvent compliqués d'une infection et d'une 

inflammation locale. En absence de douleur, une neuropathie périphérique doit être envisagée. 

Bien que l'IC soit un diagnostic clinique, elle est souvent associée à une pression de la cheville 

inférieure à 50 mm Hg ou à une pression aux orteils < 30 mm Hg. Un examen clinique régulier 

est important chez les patients âgés, en particulier les patients diabétiques (6).  

Le diagnostic d’IC et l'orientation vers un spécialiste des maladies vasculaires sont obligatoires 

pour sauver les membres. L’IC est également un marqueur d’athérosclérose généralisé et 

sévère, avec un risque multiplié par 3 d'infarctus du myocarde, d'accident vasculaire cérébral et 

de décès vasculaire par rapport aux patients atteints de CI. L'examen clinique est fondamental 

mais le diagnostic doit être confirmé par des tests objectifs. La palpation du pouls doit être 

systématique tandis que l’auscultation abdominale et/ou inguinale est peu sensible.  Dans les 

cas graves, l'inspection peut montrer une pâleur du pied au repos, avec un temps de recoloration 

cutané prolongé (>2 s) (6). 

 

IV.4. Diagnostic  

IV.4.1.  Index de pression systolique   

IV.4.1.1.  Définition  

La première étape de diagnostic d’AOMI après l'examen clinique est la mesure de l’IPS (≤0.9) 

avec une sensibilité de 75 % et une spécificité de 86 %. L’IPS est le rapport entre la pression 

de la cheville et la pression brachiale. Une valeur d'IPS est décrite pour chaque membre 

inférieur. Les pressions au niveau des membres inférieurs sont égales ou supérieures aux 

pressions brachiales. En cas de lésions dans une lumière vasculaire on aura une perte de charge 

et par conséquent, la pression au niveau de la cheville diminue. L’IPS a été décrit en premier 

en 1950 par Winsor comme un outil diagnostique  d’AOMI (22). 

IV.4.1.2.  Indications de la mesure de l’IPS en pratique clinique   

La mesure de l’IPS est souhaitée chez tout patient présentant une suspicion clinique d’AOMI. 

En cas d’abolition du pouls des membres inférieurs et / ou bruit artériel, de claudication 

intermittente typique, des symptômes évocateurs d’AOMI ou une plaie des membres inférieurs 



 

19 
 

non cicatrisante. Ensuite les patients à risque d’AOMI atteints des maladies athérosclérotiques 

tels que maladie des artères coronaires et périphérique et autres maladies : anévrysme de l’aorte 

abdominal (AAA), insuffisance rénale chronique (IRC), insuffisance cardiaque. L’IPS est aussi 

indiqué chez les personne asymptomatiques mais à risque d’AOMI;  hommes et femmes âgés 

de >65 ans, hommes et femmes âgés de <65 ans classés à risque cardiovasculaire élevé selon 

les recommandations de la société européenne de la santé (ESC), et  hommes et femmes âgés 

de plus de 50 ans ayant des antécédents familiaux d’AOMI (6).  

IV.4.1.3.  Mesure et calcul de l'IPS  

Pour la mesure, le sujet est en position allongée depuis au moins 5 minutes. La consommation 

préalable de tabac doit être proscrite. Le matériel fait appel à un brassard adapté au diamètre du 

membre et à un doppler continu. Le brassard est positionné en premier au niveau du bras droit, 

secondairement à la cheville droite, puis à la cheville gauche, puis en brachial gauche et une 

dernière mesure est réalisée sur le bras droit (afin de limiter l'effet blouse blanche). La largeur 

du brassard est au minimum égale à 40 % de la circonférence du segment du membre. Le recueil 

Doppler est effectué sur une artère d'aval, brachiale aux membres supérieurs, tibiale postérieure 

et pédieuse aux membres inférieurs (Au niveau de la cheville, le brassard est mis en place au-

dessus des malléoles). L'artère est préalablement repérée, le brassard est gonflé au-delà de la 

disparition du signal acoustique (20 mm Hg au-dessus). Les deux pressions mesurées au niveau 

du bras droit sont moyennées sauf si la différence de pression entre les deux mesures est >10 

mm Hg. La réapparition du signal lors de la déflation correspond à la pression systolique. La 

valeur de pression brachiale la plus élevée est retenue pour le calcul. De même, au niveau des 

membres inférieurs, la valeur la plus élevée entre l'artère tibiale postérieure et la pédieuse est 

choisie. Deux valeurs d'IPS sont obtenues, une par membre inférieur(22). 

IV.4.1.4.  Interprétation des résultats  

Les valeurs normales de l'IPS sont comprises entre 0,91 et 1,40. Chez les sujets sains, elles 

varient de manière marginale en fonction du sexe et de l'origine ethnique; elles sont 

discrètement plus faibles dans la population féminine et chez les sujets d'origine africaine 

comparés aux caucasiens(22).  

IV.4.1.5.  Intérêt et limites de la mesure de l’IPS  

La mesure de l'IPS présente un double intérêt, elle donne une évaluation de retentissement 

hémodynamique de lésions donc une confirmation d’AOMI et, et elle permet d'identifier des 
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sujets à risque élevé d’événement cardiovasculaire. Dans les études épidémiologiques, l'IPS est 

la méthode de diagnostic de référence de l'AOMI. Cependant, les performances diagnostiques 

de l'IPS semblent plus faibles dans certaines populations, notamment  chez les patients 

diabétiques (22). 

IV.4.2.  Autres tests diagnostiques  

En cas de suspicion clinique, un IPS normal n'exclut pas le diagnostic d’AOMI. Une valeur 

élevée (>1,40) est liée à une médiacalcose, donc des tests alternatifs tels que la pression 

transcutanée d'oxygène (TcPO2), l’index de la pression d’orteil (IPO),  l'index 

brachial du doigt ou l'analyse de flux artériel doppler  du pied sont utiles (6). L’épreuve de la 

marche (en utilisant le test de Strandness à une vitesse de 3 km / h et une pente de 10%) est un 

outil objectif d'évaluation fonctionnelle. Si le patient ne peut plus marcher à cause de la 

douleur, le test est arrêté et la distance de marche maximale est déterminée. Le diagnostic 

d’AOMI est retenu devant une baisse de la pression artérielle systolique (PAS)de la 

cheville de plus de 30 mm Hg ou une baisse de l'IPS de plus de 20 % après l'exercice  (23). 

L’écho doppler présente une sensibilité de 85 à 90% et spécificité de >95% pour détecter une 

sténose de >50%. C’est un examen opérateur dépendant. Lorsqu'une sténose iliaque est 

suspectée un test post-effort est nécessaire  (24). C'est la méthode de choix pour le suivi de 

routine après la revascularisation (6).  

Dans une méta-analyse, la sensibilité et la spécificité rapportées par l’angio-TDM   pour 

détecter les sténoses(>50%) aorto-iliaques étaient respectivement de 96% et 98%, avec une 

sensibilité (97%) et une spécificité (94%) similaires pour la région fémoro-poplitée(25). 

Les principaux avantages de l’angio-TDM sont la visualisation des calcifications, clips, 

endoprothèses, pontages et anévrismes. Au-delà les limitations générales (radiations, 

néphrotoxicité et allergies),  Les calcifications sévères empêchent l'appréciation de la sténose, 

principalement dans les artères distales (6). 

La sensibilité et la spécificité de l'Angio-IRM sont de 95% pour le diagnostic de la sténose 

segmentaire et de l'occlusion. Cependant, l'Angio-IRM tend à surestimer le degré de sténose 

(26). Il ne peut pas visualiser les calcifications artérielles, utiles pour l'estimation de la sévérité 

de la sténose dans les lésions hautement calcifiées. Il s'agit d'une limitation pour la sélection du 

site anastomotique du pontage chirurgical (6). 
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L'Angiographie numérique par soustraction est parfois nécessaire en raison de la limitation de 

tous les autres outils d'imagerie pour détecter les segments adaptés au pontage distal (6).  

IV.5. Traitement médical et prise en charge des facteurs de risque 

cardiovasculaire  

Le sevrage tabagique associé à une activité physique  régulière  donne  une amélioration plus 

notable de périmètre de marche, en particulier lorsque les lésions se situent  en dessous  des 

artères fémorales (6). L'hypercholestérolémie doit également être contrôlée, et les objectifs 

retenus sont : un taux de LDL-cholestérol inférieur à 1,8 mmo1/1 (< 70 mg/dl) ou une 

diminution de plus de 50 % si la valeur de base est comprise  entre 1,8 et 3,5 mmo1/1 (70 et 

135 mg/dl) (6). L’utilisation des statines est recommandée chez tous les patients atteints 

d’AOMI. Il a été démontré qu’ils tendent à augmenter le périmètre de marche des patients 

artéritiques, et à diminuer la mortalité toutes causes confondues et à prévenir la survenue 

d'événements cardiovasculaires. Les effets pléïotropiques des statines aident  également à 

stabiliser les plaques athéromateuses (6). 

La cible du traitement antihypertenseur est une PAS humérale inférieure à 140 mm Hg, voire 

130 mm Hg en cas de diabète ou d'insuffisance rénale.  Chez les sujets hypertendus, les 

antagonistes du calcium ou les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) et les antagonistes 

des récepteurs de l’angiotensine (ARA)  doivent être préférés en raison de leur potentiel de 

dilatation artérielle périphérique.  En effet, en plus de son effet sur la tension artérielle, l'IEC a 

également un effet vasodilatateur, empêchant le vieillissement des artères et la progression des 

lésions athéromateuses. Les bétabloquants (BB) ne sont pas contre-indiqués chez les patients 

présentant une AOMI asymptomatique ou une claudication. Cependant, ils doivent être 

administrés avec précaution chez les patients en état d'ischémie critique (6). Les antiagrégants 

plaquettaires (AAP) sont utilisés chez les patients atteints d’AOMI pour prévenir les 

événements cardiovasculaires. De nombreuses stratégies thérapeutiques  sont disponibles, mais 

leurs indications précises restent floues (6). 

L’étude CAPRIE a comparé le clopidogrel à l'aspirine et a montré que l'administration à long 

terme de Clopidogrel aux patients atteints d'une maladie vasculaire athéroscléreuse est plus 

efficace que l'aspirine pour réduire le risque combiné d’AVCI, d'IDM ou de mort vasculaire. 

Le profil d'innocuité global du clopidogrel est au moins aussi bon que celui de l'aspirine à dose 

moyenne (27).  
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IV.6. Technique de revascularisation   

Les progrès rapides dans le domaine de la thérapie endovasculaire (TEV) ont conduit à 

l'extension de son utilisation pour les lésions complexes. La technique de base est une 

angioplastie par ballonnet; cependant, la resténose survient très fréquemment (taux de resténose 

le plus bas dans l'artère iliaque commune et augmentant en distalité), en plus de l’étendu de la 

lésion, la calcification, la mauvaise qualité de flux sanguin, diabète et IRC.  Par conséquent, 

l’endoprothèse est souvent effectué pour améliorer un résultat primaire insuffisant (sténose 

résiduelle) et assurer une perméabilité à long terme. Plusieurs types de stents aux propriétés 

mécaniques différentes sont disponibles. Les innovations récentes pour améliorer les résultats 

des TEV sont des endoprothèses à élution médicamenteuse, qui diminuent le développement 

d'une hyperplasie au niveau de l’intima. La revascularisation chirurgicale peut être réalisée par 

des techniques de chirurgie ouverte (Endartériectomie, Pontages anatomiques et extra- 

anatomiques) ou une procédure combinant la chirurgie ouverte et les TEV. Au-delà de la 

présentation clinique et de la localisation des lésions, un élément clé à discuter dans les 

indications de chirurgie ouverte est la disponibilité de matériel veineux pour le pontage(28).  

 

IV.7. Prise en charge de l’AOMI 

IV.7.1.  PEC de patient asymptomatique  

Le diagnostic d'une AOMI asymptomatique sur la constatation d’un IPS < 0,90 justifie 

l’identification et la prise en charge active des facteurs de risque cardio-vasculaire modifiables 

afin de prévenir l’athérosclérose. Cette prise en charge est basée sur  des moyens 

médicamenteux et non médicamenteux, certains recommandés sur la seule constatation d’un 

IPS < 0,90 et d’autres en fonction de la coexistence de facteurs de risque cardio-vasculaire (29).  

IV.7.2.  PEC de la claudication intermittente  

Plusieurs études ont démontré l'efficacité de la TEV et de la chirurgie ouverte sur le 

soulagement des symptômes, l’augmentation du périmètre de la marche et la qualité de vie des 

patients claudicants. Cependant, ces interventions ont une durabilité limitée et peuvent être 

associé aux mortalité et morbidité. Ainsi, ils doivent être limités aux patients qui ne répondent 

pas favorablement à la réadaptation à l’effort  (par exemple après une période de 3 mois ) ou 

lorsque les symptômes invalidants modifient considérablement les activités de la vie 

quotidienne (6). 
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IV.7.3. PEC de l’ischémie Aigue   

Le diagnostic est clinique et aucune exploration ne doit retarder la PEC. L’ischémie aiguë 

nécessite une intervention de désobstruction en urgence (la thrombectomie chirurgicale, la 

thrombolyse in situ, la thromboaspiration) et l’indication est précisée au mieux par 

l’artériographie sur table d’intervention. En outre, un contrôle angiographique doit être réalisé 

en fin de procédure. Parallèlement, un traitement antithrombotique par héparine à doses 

hypocoagulantes est indiqué dès que le diagnostic est posé. En cas d’ischémie prolongée, une 

aponévrotomie peut être indiquée pour éviter un syndrome des loges (29). 

IV.7.4.  PEC de l’ischémie chronique  

Tous les patients atteints d'IC des membres inférieurs doivent 

bénéficier d'une prise en charge médicale optimale avec correction des FDR CV. Chez les 

patients diabétiques, le contrôle glycémique est particulièrement important pour améliorer les 

résultats, notamment la réduction des 

taux d'amputations majeures et l'augmentation de la perméabilité après revascularisation sous-

poplitée. Des soins appropriés des plaies doivent être commencés immédiatement, ainsi que 

l'utilisation de chaussures adaptées, le traitement des infections concomitantes et le contrôle de 

la douleur (6). 

V.  Accident vasculaire cérébral ischémique  

V.1.  Définition   

L’AVCI est caractérisé par l'installation brutale d'un déficit neurologique, d'origine vasculaire. 

L'imagerie cérébrale est primordiale pour la prise en charge de cette pathologie, permettant 

d'écarter les pseudo-AVC. Parmi les AVC, on distingue les accidents ischémiques (AVCI), les 

accidents hémorragiques et les thromboses veineuses cérébrales. Lorsque les symptômes sont 

brefs (typiquement moins d'une heure) et que l'imagerie ne montre pas de lésion cérébrale, on 

retient alors le diagnostic d'accident ischémique transitoire(30). 

V.2. Etiologies de l’AVCI  

Il est classique de distinguer trois mécanismes étiologiques (selon la classification 

internationale  Trial  of  ORG  10172  in Acute Stroke Treatment – TOAST), rendant 

compte de deux tiers de  l’ensemble  des   infarctus   cérébraux (IC) :   l’athérosclérose, 
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la maladie occlusive des petites artères et les cardiopathies emboligènes (Annexe 16) (31) 

. 

V.3. Physiopathologie de l’AVCI  

L’infarctus cérébral est la conséquence d’une occlusion artérielle. Dans la plupart des 

cas, il s’agit d’un phénomène thromboembolique consécutif à diverses affections de la 

paroi artérielle, du cœur ou du contenu sanguin, qui permettent de définir plusieurs sous-

types étiopathogéniques des AVCI. 

Après une occlusion artérielle, le débit sanguin cérébral s’effondre et l’apport d’O2 devient 

insuffisant. Dans les régions les moins perfusées au sein de la zone ischémique, la mort 

neuronale survient en quelques minutes. En périphérie de l’infarctus se constitue une zone 

dite de pénombre ischémique qui bénéficie d’une perfusion résiduelle par les vaisseaux 

collatéraux ce qui permet de maintenir temporairement la viabilité du tissu cérébral. La 

zone de pénombre représente donc la cible des thérapeutiques anti-ischémiques :  non 

fonctionnelle, mais encore viable et potentiellement récupérable si les conditions 

hémodynamiques se normalisent avant le seuil d’irréversibilité. Ce concept dynamique 

temporelle e t  spatiale a un impact capital en clinique. La prise en charge d’un infarctus 

cérébral devient une véritable course contre la montre. C’est le concept de time is brain 

(31). 

V.4.  Manifestation Clinique  

Tout déficit neurologique brutal et focal est un accident vasculaire jusqu’à preuve du 

contraire. Selon la topographie vasculaire, on distingue : 

- Les infarctus carotidiens ; 

- Les infarctus vertébrobasilaires. 

Le tableau clinique des infarctus sylviens est montré dans la (Annexe 20) (31). 

 

V.5.  Prise en charge de l’AVCI  

Le pronostic d’AVC dépend de la rapidité et de la qualité globale de la prise en charge 

avec un accès prioritaire 24 h/24 et 7 j/7 à l’imagerie cérébrale. L’IRM est l’examen le plus 

performant pour montrer précocement les signes d’ischémie récente (séquence de 
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diffusion), une éventuelle occlusion artérielle (angio-IRM -intracrânienne) et apporte des 

éléments sur la chronologie de l’infarctus (séquence fluid attenuated inversion recovery 

[FLAIR]). Tous ces éléments constituent un apport considérable pour la décision 

thérapeutique en phase aiguë. En cas d’impossibilité d’accès à l’IRM en urgence (ou en 

cas de contre-indication à l’IRM), il convient de faire un scanner cérébral(31).  

V.5.1. Mesures générales 

Les mesures générales sont essentielles dans la prise en charge aiguë des patients. Elles 

visent à : maintenir une fonction respiratoire efficace, ce qui nécessite une bonne 

collaboration entre l’UNV et le service de réanimation ; dépister les troubles de 

déglutition ; respecter l’élévation tensionnelle avec mise en place d’un traitement 

hypotenseur si la PAS est > à 220 mm Hg et/ou si PAD 120mmHg ; dépister des troubles 

urinaires, tout en limitant les sondages urinaires systématiques abusifs (intérêt des bladder 

scan), sources de complications, notamment infectieuses ; prévenir les complications de 

décubitus : nursing, massage et kinésithérapie précoce ; traiter toute hyperglycémie et 

hyperthermie ; surveiller     les     constances hémodynamiques et dépister l’arythmie 

cardiaque par fibrillation Atriale (ACFA) ; traiter tout syndrome dépressif précoce(31). 

V.5.2.  Thrombolyse intra veineuse  

Le traitement fibrinolytique (par l’altéplase) vise à dissoudre le thrombus afin de 

revasculariser le territoire ischémié (sauver la pénombre) avant la constitution des 

lésions cérébrales irréversibles. Si son efficacité est inversement corrélée au délai 

d’administration (time is brain), sa toxicité (risque de transformation hémorragique 

grave) augmente rapidement au cours des premières heures. En effet, si la thrombolyse 

permet d’éviter un handicap pour sept à dix patients traités, elle est responsable de 7 % 

d’hémorragies symptomatiques graves. La thrombolyse intraveineuse des infarctus 

cérébraux est recommandée jusqu’à 4 h 30 sur scanner(31). 

V.5.3.  Mesures de prévention secondaire 

La mise en route d’un traitement par antiagrégant le plus souvent, nécessitent rarement 

une anticoagulation, mais, parfois, une endartériectomie est nécessaire. L’éducation du 

patient et le contrôle des facteurs de risques sont essentiels(31).



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PARTIE PRATIQUE



 

26 
 

 

VI. INRODUCTION 

La maladie polyvasculaire est un problème de santé publique préoccupant, en pleine expansion 

de part dans le monde et également en Algérie. On sait par ailleurs toute l’importance du 

dépistage et la prise en charge précoce de cette maladie. 

Les patients polyvasculaires sont considérés comme ayant une atteinte, symptomatique ou non, 

d'au moins deux territoires artériels. Les patients avec une AOMI sont le plus souvent atteints 

de maladie polyvasculaire. Plus l'atteinte initiale est significative, plus le risque d'avoir d'autres 

localisations est élevé. En cas d'atteinte multiple, le pronostic est plus strict. La base de 

l'évaluation des patients artériels est toujours la clinique. L'artériographie conventionnelle, qui 

est réservée aux procédures thérapeutiques, a été remplacée par des méthodes d'imagerie non 

invasives. 

Il se trouve que dans notre pays peu d’efforts sont mis dans le but de dépister et de traiter ces 

patients, En effet, ce constat nous a incité à élaborer les questions suivantes : « Est ce qu’il y a 

un vrai intérêt au dépistage de l’AOMI chez les patients atteint AVC ischémique ? », « Y a-t-il 

vraiment une prévalence élevée d’atteinte multisites chez les patients qui présente un épisode 

d’AVC ischémique ? ». 

Dans ce contexte et dans le but d’évaluer l’intérêt de dépister ces patients dans le service de 

médecine interne de l’Hôpital mixte « colonel Lotfi » de Laghouat, nous envisageons à réaliser 

cette étude avec comme les objectifs cités ci-dessous. 

 

VI.1. Objectifs de l’étude 

 

VI.1.1. Objectif principal  

 

Evaluer la prévalence de l'AOMI dépistée par l'IPS de repos chez les patients hospitalisés pour 

AVC ischémique au niveau de service de médecine interne de l’Hôpital mixte 240 lits « Colonel 

Lotfi » sur une période de 09 mois allant du 10 juillet 2022 au 30 avril 2023. 
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VI.1.2.  Objectifs secondaires  

 Décrire caractéristiques sociodémographiques, cliniques et paracliniques des patients. 

 Décrire les facteurs de risques pouvant prédire la présence d’une AOMI chez les patients 

hospitalisés pour AVC ischémique. 

VII.   Exploitation des données et Analyses statistiques  

 

VII.1. Recueil des données et paramètres étudiés 

Les patients ont été recruter de façon consécutive. Les différents paramètres 

sociodémographiques, cliniques, paracliniques et de l’IPS sont collectés sur une fiche 

d’exploitation (Annexe 1). 

VII.1.1 AVC ischémique non compliqué  

 

Le diagnostic de l’AVC ischémique transitoire ou constitué repose d’abord sur les éléments 

suivants : l’examen clinique (l’installation brutal d’un déficit neurologique,  seules les pertes 

de fonctions : motricité, sensibilité, vision, audition, langage sont à prendre en compte, toute 

manifestation productive tels que clonies, phosphènes, douleurs… doit faire remettre en ) 

question le diagnostic) , la réalisation  des examens d’imagerie (angiographie par TDM ou 

par résonance magnétique) à la recherche d’obstructions dans les grosses artères. L’IRM si 

disponible permet souvent de détecter les AVC ischémiques dans les minutes qui suivent 

l’apparition des symptômes. Il faut procéder à un ECG pour vérifier les troubles de rythmes et 

optimiser l’anticoagulothérapie. 

VII.1.2.   IPS pathologique  

Le dépistage de l’AOMI a été réalisé chez toute notre population d’étude par la mesure 

bilatérale de l’IPS au repos à l’aide d’un tensiomètre manuel de type Microlife ® et un doppler 

de poche 8Mhz de type EDAN Sontrax ®. L’IPS est considéré comme pathologique, s’il est ≤ 

0,9 ; et en rapport avec des artères incompressibles s'il est >1,40. 
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Figure 1: Matériel utilisé 

 

VII.2.  Type et période de l’étude 

Il s’agit d’une étude prospective observationnelle, réalisée sur une durée de 09 mois du 10 

Juillet 2022 au 30 avril 2023 dans le service de médecine interne de l’Hôpital mixte 240 lits 

« Colonel Lotfi ». 

VII.3.  Population de l’étude  

VII.3.1.   Critères d’inclusion 

 Patients hospitalisés au service de Médecine Interne de l’Hôpital mixte 240 lits 

« Colonel Lotfi » pour AVC ischémique non compliqué. 

 Consentement éclairé des patients. 
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VII.3.2.  Critères de non inclusion  

 AVC ischémique compliqué. 

 État hémodynamique instable. 

 Amputation des deux membres inférieurs. 

 Contre –indications ou conditions locales empêchent la mesure de l’IPS. 

 AVC ischémique d’origine non athéromateuse. 

 Covid-19 aigue. 

 Refus du patient. 

 

VII.4. Analyses statistiques 

Toutes les données collectées ont été saisie et contrôler (base de données). Dans un premier 

temps nous avons effectué une analyse descriptive des différentes variables, les variables 

qualitatives ont été décrites en effectif et fréquence relatif n (%), les variables quantitatives ont 

été décrites en leur valeur médiane et l’écart interquartile (EIQ). On a considéré que toutes les 

variables quantitatives suivent une distribution non normale, par conséquent les analyses 

univarié entre les patients avec AOMI et les patients sans AOMI des variables qualitatives a été 

effectué par le test de Khi carré ou le test exact de Fisher (si Khi carré non applicable), et les 

analyses univarié des variables quantitatives a était réalisé par le test U de Mann Whitney. 

L’analyse multivarié n’était pas faite dû à l’effectif faible. Le degré de significativité des tests 

statistiques bilatéraux a été fixé à α = 5%. Les intervalles de confiance sont à 95% pour les 

médianes et pourcentages. Le traitement des données et des résultats a été réalisée sur le logiciel 

IBM* SPSS* statistics version 26.  
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VIII. RÉSULTAT 

 

VIII.1. CARACTÉRISTIQUES DE BASE 

Durant la période d’étude, 40 patients ont été hospitalisés pour AVC ischémique, seulement 30 

patients ont été inclus dans notre étude. 

 

 

 

Les caractéristiques sociodémographiques de la population étudiée sont représentées dans le 

(Table 1) : 

 

 

Table 1: CARACTERISTIQUES SOCIODÉMOGRAPHIQUES 

Variable Valeur 

Age médian (EIQ), années 70.00 (25) 

Genre 

Homme n (%) 

Femme n (%) 

 

23 (76.7) 

7 (23.3) 

Tranche d’âge 

30-45 n (%) 

45-60 n (%) 

˃60 n (%) 

 

3 (10) 

7 (23.3) 

20 (66.7) 

Profession 

Avec profession n (%) 

Sans profession n (%) 

 

8 (26.7) 

22 (73.3) 

Addressee 

Laghouat n (%) 

Sidi Mekhlouf n (%) 

Hassi Rmel n (%) 

Belil n (%) 

Djelfa n (%) 

Messad n (%) 

Ghardaia n (%) 

 

21 (70) 

2 (6.7) 

2 (6.7) 

1 (3.3) 

1 (3.3) 

1 (3.3) 

2 (6.7) 
n : effectif, EIQ : écart interquartile 

L’âge médian de notre échantillon était de 70 ans, les sujets âgés de plus de 60 ans sont 

majoritairement touchées avec 66.7% des AVC hospitalisées, la plupart de nos patients sont 

sans profession, et demeurent à Laghouat. 
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Les caractéristiques anamnestiques de la population étudiée sont représentées dans le (Table 2) 

: 

 

Table 2: CARACTÉRISTIQUES ANAMNÉSTIQUES 

Variable  Valeur 

Diabète  

Oui n (%) 

Non n (%) 

 

11 (36.7) 

19 (63.3) 

Type de Diabète  

Type I n (%) 

Type II n (%) 

 

2 (18.2) 

9 (81.8) 

Traitement du Diabète  

Non suivi n (%) 

RHD + ADO n (%) 

Insulinothérapie n (%) 

 

1 (9.1) 

4 (36.4) 

6 (54.5) 

HTA 

Oui n (%) 

Non n (%) 

 

18 (60) 

12 (40) 

Traitement de L’HTA  

Non suivi n (%) 

Bithérapie n (%) 

Trithérapie n (%) 

Quadrithérapie n (%) 

 

2 (12.5) 

8 (50) 

5 (31.3) 

1 (6.3) 

Dyslipidémie 

Oui n (%) 

Non n (%) 

 

6 (20) 

24 (80) 

Type de Dyslipidémie 

HypoHDL n (%) 

HyperLDL n (%) 

HyperTG n (%) 

Mixte n (%) 

 

1 (16.7) 

2 (33.3) 

1 (16.7) 

2 (33.3) 

FA 

Oui n (%) 

Non n (%) 

 

3 (10) 

27 (90) 

Anticoagulation inclus dans le traitement de la 

FA  

Oui n (%) 

Non n (%) 

 

 

3 (100) 

0 (0) 

Tabagisme  

Tabagisme active n (%) 

Sevré n (%) 

Non n (%) 

 

5 (26.7) 

1 (3.3) 

21 (70) 

Obésité  

Oui n (%) 

Non n (%) 

 

12 (40) 

18 (60) 

Sédentarité 

Oui n (%) 

Non n (%) 

 

8 (26.7) 

22 (73.3) 

Antécédent de Covid-19  

Oui n (%) 

Non n (%) 

 

11 (36.7) 

19 (63.3) 

Néoplasie 

Oui n (%) 

Non n (%) 

 

2 (6.7) 

28 (93.3) 

Nombre de P-A médian (EIQ)   10 (11) 

HTA : hypertension artérielle auto déclarée, FA : fibrillation auriculaire auto déclarée, n : effectif, EIQ : écart 

interquartile 
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63.3% de nos patients ne sont pas diabétiques, par contre la majorité était hypertendu, la moitié 

de nos patients sont sous bithérapie hypotensive, la quasi majorité n’ont pas de dyslipidémie, 3 

patients avaient une fibrillation atriale, dont 100% anti coagulées, la majorité de notre 

population n’était pas tabagique, la plupart de nos patients sont actifs et de corpulence normale.  

 

Les résultats en termes de bilans biologiques durant l’hospitalisation ont été évaluer et sont 

représentées dans le (Table 3) : 

Table 3: CARACTERISTIQUES BIOLOGIQUES 

Variable Valeur 

GAJ médiane (EIQ), g/l 1.05 (0.48) 

Hba1c médian (EIQ), % 6.1 (1.6) 

FNS 

Globules blancs 

médiane (EIQ), × 10
9
 par 

litre 

Plaquettes médiane (EIQ), × 

10
9
 par litre 

Hémoglobine médian (EIQ), 

g/l 

 

 

10.3 (6.7) 

 

251 (141.5) 

 

13.7 (2.3) 

 

 

Cholestérol médian (EIQ), g/l 1.55 (0.52) 

Triglycérides médian (EIQ), g/l 1.16 (0.62) 

TP médian (EIQ), % 90 (17) 

 

Bilan Hépatique 

ASAT médian (EIQ), UI/l 

ALAT médian (EIQ), UI/l 

PAL médian (EIQ), UI/l) 

GGT médian (EIQ), U/l 

 

26 (29) 

18 (7) 

145 (68) 

25 (16) 

Bilirubine directe médian (EIQ), 

mg/l 

Bilirubine total médian (EIQ), 

mg/dl 

2.95 (1.52) 

 

9.46 (10.59) 

Bilan Rénale 

Urée sanguine médian 

(EIQ), g/l 

Créatinine sanguine médian 

(EIQ), mg/l 

 

0.36 (0.16) 

 

9.40 (3.32) 

Albuminémie médian (EIQ), g/l) 42.79 (6.49) 

CRP  

Négative n (%) 

Positive n (%) 

 

51.7 

48.3 
GAJ : glycémie à jeun, Hba1c : hémoglobine glyquée, TP : taux de prothrombine, ASAT : aspartate 

aminotransférase, ALAT : alanine aminotransférase, PAL : phosphatases alcalines, GGT : gamma glutamyl 

transférase, EIQ : écart interquartile  
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La glycémie à jeun médiane de notre échantillon était dans les normes ainsi que l’Hba1c 

médiane, par contre la médiane des globules blancs était élevée à 10 300, le cholestérol médian 

et la médiane des triglycérides notre population était dans les normes, le CRP était positif chez 

la moitié de notre population. 

 

 

Les caractéristiques de l’AVC de la population étudiée sont représentées dans le (Table 4) : 

 

 

Table 4: CARACTERESTIQUES DE L'AVC 

Variable n (%) 

Type d’AVC  

AVC ischémique 

AIT 

 

30 (100) 

0 (0) 

Type de déficit  

Moteur 

Sensitive 

Sensitivo-moteur 

 

20 (66.7) 

3 (10) 

7 (23) 

Signes fonctionnels  

Paresthésie 

Hémiparésie 

Hémiplégie 

Autre (associations) 

 

1 (3.6) 

2 (7.1) 

21 (75) 

4 (14.3) 

Trouble du langage  

Aphasie de Broca 

Dysarthrie 

Absence 

 

14 (46.7) 

6 (20) 

10 (33.3) 

Trouble de l'équilibre et de 

coordination  

Oui 

Non 

 

 

3 (10) 

27 (90) 

Troubles de la conscience 

Oui 

Non 

 

7 (23.3) 

23 (76.7) 

Autres symptômes  

Céphalées  

Nausées  

Vomissements  

Non  

 

10 (33.3) 

1 (3.3) 

2 (6.7) 

17 (56.7) 

Atteintes des paires crâniennes 

Non  

 

15 (50) 
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Facial  

Facial + Nerfs mixte + 

Hypoglosse  

Nerfs mixtes  

Oculomotricité + Facial  

Optique + Trijumeau + 

Facial + Nerfs mixtes  

Oculomotricité Facial + 

Nerfs mixtes  

Facial + Hypoglosse  

6 (20) 

3 (10) 

                                             

                                            1 (3.3) 

1 (3.3) 

1 (3.3) 

 

1 (3.3) 

 

1 (3.3) 

1 (3.3) 

Territoire atteint 

Territoire sylvien 

superficiel  

Territoire sylvien profond 

Territoire sylvien total 

Territoire lenticulo-strié 

Territoire jonctionnel 

Territoire pariétal 

Territoire temporal 

Territoire occipital 

Territoire vertébro-

basilaire 

Territoire de l’artère 

cérébrale antérieure 

Territoire périventriculaire 

 

6 (22.2) 

2 (7.4) 

2 (7.4) 

7 (25.9) 

2 (7.4) 

1 (3.7) 

1 (3.7) 

1 (3.7) 

1 (3.7) 

3 (11.1) 

 

1 (3.7) 

Artère atteinte 

ACM 

ACA 

ACP 

Artère basilaire 

Entre ACM et ACA 

 

19 (70.4) 

3 (11.1) 

2 (7.4) 

1 (3.7) 

2 (7.4) 
AVC : accident vasculaire cérébrale, AIT : accident ischémique transitoire, ACM : Artère cérébrale moyenne, ACA : 

Artère cérébrale antérieure, ACP : Artère cérébrale postérieure, n : effectif  

 

La totalité de notre population était atteintes d’AVC ischémique constitué, la majorité de nos 

patients avait un déficit moteur seul, le pair crânien la plus touché était le nerf facial (VII), le 

territoire le plus touché était le territoire sylvien, l’artère la plus atteinte était l’artère cérébrale 

moyenne. 

 

 

 

 



 

35 
 

Les caractéristiques de l’AOMI de la population étudiée sont représentées dans le (Table 5) : 

 

Table 5: CARACTERESTIQUES DE L'AOMI 

Variable Valeur 

Questionnaire d'Edinburgh  

    Absence de claudication intermittente n 

(%) 

   Présence de claudication intermittente n 

(%) 

 

28 (93.3) 

                                      2 (6.7) 

Examens des pouls  

Normal n (%) 

Pouls carotidiens faibles n (%) 

Pouls radiaux faibles n (%) 

       Pouls faible dans tous les territoires n 

(%) 

 

26 (86.7) 

2 (6.7) 

1 (3.3) 

1 (3.3) 

Examens des pieds (coloration)  

Normal n (%) 

Pâleur n (%) 

 

29 (96.7) 

1 (3.3) 

Examens des pieds (chaleur)  

Normal n (%) 

Froid n (%) 

Chaud n (%) 

 

27 (90) 

2 (6.7) 

1 (3.3) 

AOMI  

Oui n (%) 

Non n (%) 

 

5 (16.7) 

25 (83.3) 

IPS du MI droit médian (EIQ) 1.08 (0.26) 

IPS du MI gauche médian (EIQ) 1.06 (0.33) 
AOMI : Artériopathie oblitérante des membres inférieures, IPS : indice de pression systolique, MI : membre 

inférieure n : effectif, EIQ : écart interquartile 

 

Notre objectif essentiel était de déterminer la prévalence de l’AOMI chez les patients 

hospitaliser pour AVC dans notre service nous avons effectué une analyse descriptive qui a 

montré que la prévalence était de 16.7%. 

La majorité de notre population n’avait pas de claudication intermittente à l’interrogatoire, 

l’examens des pouls était normale dans 86.7% et l’examens des pieds était normal dans la 

majorité des cas. 

L’IPS médian était dans les normes pour notre échantillon. 
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Les résultats en termes d’explorations fonctionnelles durant l’hospitalisation ont été évaluer et sont 

représentées dans le (Table 6) : 

 

 

Table 6: AUTRES CARACTERESTIQUES PARACLINIQUES 

Variable n (%) 

Fonction VG  

Normale 

 

13 (86.7) 

Cinétique à l’ETT 

Normale  

 

14 (93.3) 

Autres anomalies à l’ETT  

IM  

IM + IT  

 

5 (33.3) 

2 (13.3) 

Athérome cervicale 

Oui  

 

15 (50) 

ECG  

Normal 

Trouble du rythme  

Trouble de la conduction   

Trouble de repolarisation  

Trouble du rythme + 

repolarisation  

 

20 (66.7) 

6 (20) 

1 (3.3) 

1 (3.3) 

 

2 (6.7) 
ECG : électrocardiographie, VG : ventricule gauche, ETT : échographie trans thoracique, IM : insuffisance mitrale, 

IT : insuffisance tricuspide, n : effectif, EIQ : écart interquartile 

 

La fonction du ventricule gauche était normale dans la majorité des cas, la cinétique était 

normale chez 93.3% de notre population, l’athérome cervicale était présent dans la moitié de 

nos patients. 
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Les résultats en termes de prise en charge en urgence et durant l’hospitalisation ont été évaluer et 

sont représentées dans le (Table 7) : 

 

 

 

Table 7: CARACTERESTIQUES DE LA PEC 

Paramètres n (%) 

Thrombolyse 

Oui 

 

1 (3.3) 

HBPM à dose préventive  

Oui 

 

30 (100) 

Antiagrégants plaquettaires  

Acide acétylsalicylique  

Clopidogrel  

 

29 (96.7) 

5 (16.7) 

Statines  

Oui 

 

9 (30) 
HBPM : héparine de bas poids moléculaire, UI : unité international, n : effectif 

Un seul patient a bénéficié de thrombolyse, la totalité de notre échantillon ont bénéficier 

d’HBPM à dose préventive, la majorité de nos patients était mis sous acide acétylsalicylique, 

seulement 30% de nos patients ont été mis sous statines. 

 

 

 

VIII.2. ANALYSES UNIVARIEES 

L’analyse univarié qui compare le groupe AOMI + qui représente la population qui a un IPS 

inférieur à 0.9 et le groupe AOMI - qui a un IPS supérieur à 0.9 a abouti aux résultats suivants 

en fonction des variables illustrés dans le (Table 8) : 
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Table 8: ANALYSES UNIVARIÉES 

Variable AVC avec AOMI 

(n=5) 

AVC sans AOMI 

(n=25) 

p 

Age médian, années 74 70 0.978  

Sexe  

Homme n (%) 

 

2 (40) 

 

21 (84) 

 

0.068  

Statut diabétique  

Oui n (%) 

 

1 (20) 

 

10 (40) 

 

0.381 

 

HTA  

Oui n (%) 

 

3 (60) 

 

15 (60) 

 

1.000 

Dyslipidémie  

Oui n (%) 

Non n (%) 

 

1 (20) 

4 (80) 

 

5 (20) 

20 (80) 

 

1.000 

FA  

Oui n (%) 

Non n (%) 

 

1 (20) 

4 (80) 

 

2 (8) 

23 (92) 

 

0.433  

Tabagisme  

Tabac à fumer n (%) 

Tabac à chiquer n (%) 

Tabac à fumer et à chiquer n (%) 

Sevré n (%) 

Non n (%) 

 

1 (20) 

0  

0  

0  

4 (80) 

 

2 (8) 

3 (12) 

2 (8) 

1 (4) 

17 (68) 

 

 

0.757 

Nombre de paquets-année médian 

(paquets année) 

10 12.5 0.757 

Obésité  

Oui n (%)  

Non n (%) 

 

2 (40) 

3 (60) 

 

10 (40) 

15 (60) 

 

1.000 

Sédentarité  

Oui n (%) 

Non n (%) 

 

2 (40) 

3 (60) 

 

6 (24) 

19 (76) 

 

0.589 

Antécédent de Covid-19  

Oui n (%) 

Non n (%) 

 

4 (80) 

1 (20) 

 

7 (28) 

18 (72) 

 

0.047 

Néoplasie  

Oui n (%) 

Non n (%) 

 

0 

5 (100) 

 

2 (8) 

23 (92) 

 

1.000 

GAJ médian, g/l 0.87 1.07 0.303 

Hba1c médian, % 4.45 6.45 0.021 

CRP  

Négative n (%) 

Positive n (%) 

 

2 (40) 

3 (60) 

 

13 (54.2) 

11 (45.8) 

 

0.651 

Cholestérol médian (g/l) 1.84 1.55 0.615 

Triglycérides médian (g/l) 1.19 1.16 0.855  

Artère atteinte  

ACM n (%) 

ACA n (%) 

ACP n (%) 

Artère basilaire n (%) 

Entre ACM et ACA n (%) 

 

3 (60) 

1 (20) 

0  

0  

1 (20) 

 

16 (72.7) 

2 (9.1) 

2 (9.1) 

1 (4.5) 

1 (4.5) 

 

0.640 
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Autres localisations athéromateuses  

 

Athérome cervicale n (%) 

 

 

1 (20) 

 

 

14 (56) 

 

0.330 

Statines 

Oui n (%) 

Non n (%) 

 

1 (20) 

4 (80) 

 

8 (32) 

17 (68) 

 

1.000 

TP med (%) 84.5 90.65 0.363  
 HTA : hypertension artérielle, FA : fibrillation auriculaire, ECG : électrocardiographie GAJ : glycémie à jeun, 

Hba1c : hémoglobine glyquée, CRP : protéine c-réactive, TP : taux de prothrombine, ACM : artère cérébrale 

moyenne, ACA : artère cérébrale antérieure, ACP : artère cérébrale postérieure, n : effectif 
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IX. Discussion 
 

IX.1. AOMI  

 

La prévalence de l’AOMI dans notre population était de 16.7%, un résultat comparable 

à l’étude de Huttner et al (14%) (13). L’IPS médian du membre inférieure droit et gauche 

était de 1.08 et 1.06 respectivement, un résultat comparable à l’étude de Topakian et al (0.99) 

(14). En utilisant le questionnaire d’Edinburgh (93.3%) patients n’avait pas une claudication 

intermittente en outre seulement (6.7%) de notre population avait une claudication 

intermittente, un résultat similaire à l’étude de Topakian et al (6.2%) (14), un résultat discordent 

avec la prévalence de l’AOMI chez notre population (16.7%), cela prouve que l’AOMI est très 

souvent muette cliniquement. 

IX.2. Caractéristiques de base de la population  

L’âge médian de notre population était à 70 ans qui reflète le caractère vieil de la population 

d’étude, cela est expliqué par la prédominance des pathologies cardiovasculaires et dans ce cas 

l’AVC ischémique qui sont l’apanage de cette tranche d’âge. Un résultat qui est proche de 

l’étude de Chengwei Li et al (67.3 ans) (32). 

Le sexe ratio dans notre population était de 3.85 en faveur des hommes, le pourcentage des 

homme était de (76.7%) comparer aux femmes (23.3%), ce qui peut être expliquer par la 

tendance des hommes à fumer plus que les femmes, un résultat concordant avec l’étude de Aday 

Aaron W et al (5). 

L’HTA représente l’antécédent médicale le plus fréquent dans notre population avec une 

prévalence de (60%), une étude été menée en Algérie sur la prévalence de ce facteur de risque 

cardiovasculaire dans la population générale en 2005(TAHINA), rapportant une prévalence 

24.39% (33). Notre prévalence était plus basse que l’étude de Topakian et al (74.2%) (14)cela 

peut être expliquer par le faible nombre de patients recrutés. Bien que l’HTA est reconnue par 

la littérature comme un facteur favorisant de la survenue de l’AOMI, on n’a pas trouvé une 

corrélation significative avec le développement de l’AOMI [AOMI+ : 03 (60%) vs AOMI - : 

15 (60%) p=1.000]. 
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L’obésité était en deuxième rang avec une prévalence de (40%) de notre population, un résultat 

plus élevée que l’étude (REACH) de Bhatt et al (26.6%) (8), cela peut être expliquer par les 

mauvaises habitudes alimentaires ainsi que le manque de culture sportif de cette tranche d’âge 

dans notre pays.  

 

La prévalence du diabète dans notre population d’étude était de (36.7%) un résultat comparable 

avec l’étude de Huttner et al (43%)(13). Le diabète est considéré comme l’un des facteurs de 

risque les plus important de l’AOMI (5) cependant on n’a pas trouvé une corrélation 

significative avec le développement de cette dernière [AOMI+ : 01 (20%) vs AOMI - : 10 (40%) 

p=0.381]. L’Hba1c médian de notre population était de 6.1, un résultat comparable à l’étude de 

Huttner et al (6.12) (13), on à trouver une corrélation significative avec le développement de 

l’AOMI [AOMI+ : 4.45 vs AOMI - : 6.45 p=0.021]. 

La prévalence de dyslipidémie était de (20%) dans notre population d’étude, un résultat plus 

bas que l’étude de Topakian et al (54.8%) (14), cela peut être expliquer par la différence du 

régime alimentaire entre les USA et l’Algérie. Le cholestérol médian de notre population était 

de 1.55, un résultat comparable à l’étude de Huttner et al (1.99) (13), le cholestérol est connue 

pour ça favorisation des évènements cardiovasculaire, cependant on a pas trouvé une corrélation 

significative avec le développement de l’AOMI [AOMI+ : 1.84 vs AOMI - : 1.55 p=0.615]. La 

médiane des TG dans notre population d’étude était de 1.16, nous n’avons pas trouvé une 

corrélation significative avec le développement de l’AOMI [AOMI+ : 1.19 vs AOMI - : 1.16 

p=0.855]. 

La prévalence du tabagisme actif dans notre étude était de (26.7%), un résultat comparable à 

l’étude de Topakian et al (20.8%) (14), et plus élevée que l’étude (REACH) de Bhatt et al 

(14.4%) (8). Le tabagisme est l'un des facteurs de risque modifiables les plus importants des 

maladies athérosclérotiques, cependant on n’a pas trouvé une corrélation significative avec le 

développement de l’AOMI dernière [AOMI+ : 01 (20%) vs AOMI - : 5 (28%) p=0.757]. 

L’antécédent de Covid-19 était présent chez (36.7%) de notre population, selon la littérature 

Les personnes qui ont survécu aux 30 premiers jours de COVID-19 ont présenté un risque accru 

d'événement cardiovasculaires (34), ce qui est affirmé dans notre étude par la corrélation 

significative avec le développement de l’AOMI [AOMI+ : 04 (80%) vs AOMI - : 7 (28%) 

p=0.047]. 
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La prévalence de la sédentarité dans notre population d’étude était de (26.7%), Un mode de vie 

sain était associé à un risque réduit de 66 % pour les maladies cardiovasculaires et 60 % pour 

les AVC (35), on a pas trouvé une corrélation significative avec le développement de l’AOMI 

[AOMI+ : 02 (40%) vs AOMI - : 10 (40%) p=0.589]. 

La FA était présente chez (10%) de notre population d’étude, un résultat plus bas que l’étude 

de Topakian et al (23.8%)(14), cela peut être expliquer par le faible nombre de patients recruter. 

IX.3. Caractéristiques biologiques de la population  

 

Le CRP était positive chez (48.3%) de notre population, L'inflammation est devenue un 

important marqueur de risque d'athérosclérose systémique, et de nombreuses études ont établi 

un lien entre les biomarqueurs de l'inflammation et l’AOMI incidente(5). Cependant se marquer 

biologique n’était pas corréler au développement de l’AOMI [AOMI+ : 3 (60) vs AOMI - : 11 

(45.8) p=0.651]. 

IX.4. Caractéristiques radiologiques de la population  
 

La prévalence de la surcharge athéromateuse cervico-encéphalique dans notre population était 

de (50%), un résultat plus élevé que l’étude (REACH) de Bhatt et al (8.4%) (8), cela peut être 

expliquer par la non recherche systématique d’autres localisations athéromateuses dans notre 

service. 
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X. LIMITES 
 

Les patients n’ont pas bénéficier d’écho doppler des membres inférieurs pour confirmer le 

diagnostic de l’AOMI et catégoriser cette dernière.  

La non réalisation d’autres examens à la recherche d’autres localisations athéromateuses. 

La taille faible de la population de l’étude et la durée réduite (09 mois). 

La non hospitalisation de tous les patients qui présentaient un AVC ischémique. 

Caractère monocentrique. 

 

XI. PERSPECTIVES  
 

Faire d’autres études plus prolongées.  

Prise en charge multidisciplinaire des patients polyvasculaires selon les dernières 

recommandations internationales afin de diminuer les événements cardiovasculaires et la morbi 

mortalité. 

Evaluation complète par dépistage de chaque localisation athéromateuse. 

Sensibilisation du personnel médical et paramédical sur la fréquence et la gravité de cette 

pathologie. 

Un meilleur contrôle des facteurs de risques pour éviter les complications cardiovasculaires 
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XII. CONCLUSION  
La maladie polyvasculaire reste toujours un problème de santé publique majeur et une entité 

très méconnue en particulier dans notre pays, souvent muette cliniquement mais très grave par 

ces évènements potentiellement mortels, plusieurs protocoles de dépistage ont été établie dans 

le but d’améliorer le pronostic de cette dernière. 

Notre étude descriptive sur la prévalence de l’AOMI à l’Hôpital mixte colonel Lotfi Laghouat 

portant sur 30 patients présentant un épisode d’AVC ischémique constituée ou transitoire, nous 

a permis de calculer la prévalence et d’évaluer l’intérêt de dépistage de ces patients. 

D’après nos résultat la prévalence de l’AOMI était élevée chez ces patients, ce qui explique la 

nécessité du dépistage systématique de ces patients ainsi que la prise en charge 

multidisciplinaire de ces derniers. 

L’absence de manifestations cliniques d’autres localisation athéromateuse chez les patients 

avec un événement cardiovasculaire est quasi toujours trompeuse car la majorité de ces patients 

sont muette cliniquement, vaut mieux prévenir d’autres évènements cardiovasculaires que les 

traitées. 
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ANNEXES 

Annexe 1: Fiche de recueil 
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Annexe 2: Fiche de prise de l'IPS 
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Annexe 3: Risque d'évènement athérothrombotique chez les patients avec AVC ou infarctus de 

myocarde(1) 
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(A) Taux ajusté selon l’age et le 
sexe à1 an dans le registre REACH 
(REduction Atherothrombosis for 
Continued Health )15. 

(B)Taux à l’hopital et à 6 mois 
dans le registre mondial des 
évènement coronariens aigu 
(GRACE). *Comparaisons 
qtatiqtiques non 
rapportées *p<0,001 ,4 voies ; 
maladie coronarienne ; maladie 

cérébraux vasculaire ; 
arthériopathis périphérique . 

 

Annexe 4: Taux de décès d'origine cardiovasculaire, d'infarctus du myocarde ou d'accident vasculaire 

cérébral stratifié par le nombre de territoires vasculaires touchés(1) 
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Annexe 5: Initiation et progression de l'athérosclérose(4)  

 

 

 

Annexe 6: Progression des lésions d'athérosclérose: naissance et mort cellulaire(4) 
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Annexe 7: Complications de l'athérome(4) 

 

 

 

 

Annexe 8: Les manifestations cliniques de l'athérosclérose(4) 
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Annexe 9: Taux d'autres localisations de l'athérosclérose chez les patients atteints d'une maladie 

artérielle spécifique(6) 

Le graphique rapporte le taux de maladies artérielles concomitantes chez les patients 

présentant une maladie artérielle sur un territoire (par exemple chez les patients 

atteints de coronaropathie, 5 à 9% des cas ont des sténoses carotidiennes 

concomitante > 70%). 

ABI (IPS : index cheville-brachial) ; CAD = maladie coronarienne ; LEAD (AOMI) ; RAS 

sténose de l’artère rénale. 



 

63 
 

 

 

 

Annexe 11: Différentes classifications de l'AOMI (21) 

 

Annexe 10: Examens de diagnostic de l'athérosclérose(4) 
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Annexe 12: La prévalence de la coexistence de plusieurs sténoses à partir de l'angio-IRM ( Goyen et al. 
(2006), Angio-IRM (de Rnehm et al. (2004)) 

 

 

 

 

 

Annexe 13: Prise de pression au niveau de l'artère tibiale postérieure et l'artère dorsale du 

pied(21) 
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Annexe 14: Calcul de l'IPS et interprétation des résultats (22) 
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Annexe 15: Aspect opératoire d'une endartériectomie de l’artère fémorale commune avec la 

fermeture de l’artériotomie par une angioplastie prothétique (22) 

Annexe 16: Principales cardiopathies emboligènes (31) 
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Annexe 17: Principales causes d'AVCI selon le registre Lausanne Stroke registry (LSR) (30)  

 

 

 

 

Annexe 18: Propagation progressive de l'infarctus ( en orange) au sein de la pénombre ( en jaune) (29)  
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perfusionnelle est 

réversible en cas de recanalisation artérielle                                                                                           

précoce, comme dans l’accident ischémique transitoire. 

 

 

 

Annexe 19: propagation progressive de l'infarctus au sein de la 
pénombre dans le temps (29) 
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 Annexe 20: Tableaux clinique des infarctus sylvien (31) 
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RESUME  

 

Introduction : 

L’artériopathie oblitérante des membres inferieures est un marqueur d’athérosclérose 

systémique. C’est une maladie fréquente et grave qui partage avec l’atteinte 

cérébrovasculaire et coronaire un haut risque de morbi mortalité. 

 

Matériel et Méthode :  

Il d’agit d’une étude prospective observationnelle sur 30 patients pour AVCI, réalisée 

sur une durée de 09 mois du 10/07/2022 au 30/04/2023 dans le service de Médecine 

Interne au niveau de l’hôpital Mixte 240 lit « Colonel Lotfi » – Laghouat.   

 

Résultats : 

La prévalence de l’AOMI était de 16.7% n=5, parmi eux 03 femmes et 02 hommes. 

La tranche d’âge la plus touché était celle de plus de 60 ans avec une médiane de 70 

ans. 60% des patients hypertendu, 36.7% des patients diabétiques, 40% sont obèse. 

L’Hba1c médian était de 6.1%, le cholestérol médian 1.55 g/l et le TP médian 90%, la 

CRP était positive dans 48.3%. L’artère la plus touché était l’ACM avec un pourcentage 

de 70.4%. Y avait une corrélation significative avec le développement de l’AOMI pour 

le covid-19 p=0.047 et Hba1c p=0.021. 

 

Conclusion : 

Malgré l’existence de certaines limites, telle que le faible effectif, nous avons constaté 

une prévalence d’AOMI à 16.7%, elle est comparable aux données de la littérature 

(14%). 
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ABSTRACT  

 

Introduction:  

Lower extremity artery disease is a marker of systemic atherosclerosis. It is a common 

and serious disease that shares with cerebrovascular and coronary disease a high risk of 

mortality. 

 

Material and Method:  

This is a prospective observational study on 30 patients for AVCI, carried out over a 

period of 09 months from 10/07/2022 to 30/04/2023 in the unit of Internal Medicine at 

the level of the Mixed Hospital 240 bed “Colonel Lotfi” – Laghouat.   

 

Results: 

The prevalence of LEAD was 16.7% n=5, among them 03 women and 02 men. 

The age group most affected was “over 60 years” with a median age of 70. 60% of 

patients were hypertensive, 36.7% of patients were diabetic, 40% were obese. The 

median Hba1c was 6.1%, the median cholesterol 1.55 g/l and the median PT 90%, the 

CRP was positive in 48.3%. The artery most affected was the MCA with a percentage 

of 70.4%. There was a significant correlation with the development of LEAD for Covid-

19 p=0.047 and Hba1c p=0.021. 

 

Conclusion: 

Despite the existence of some limitations, such as the low population, we found a 

prevalence of LEAD at 16.7%, which is comparable to the data in the literature (14%). 
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 ملخص 

 

 مقدمة: 

. كما أنه مرض وجود تصلب الشرايين في أماكن مختلفة من الجسمعلامة على  الأطراف السفليةتصلب شرايين يعد 

 يسبب مضاعفات خطيرة. كونهشائع وخطير يشترك مع تصلب الأوعية الدموية الدماغية والشريان التاجي في 

 

 الأدوات والوسائل:

يعاني من جلطة مريضًا  30على  الداخليكانت دراستنا وصفية مستقبلية أحادية المركز أجريت في قسم الطب 

المختلط مستشفى العلى مستوى  30/04/2023إلى  10/07/2022أشهر من  09، تم إجراؤها على مدى دماغية

 .الأغواط - "العقيد لطفيسريرًا " 240

 

 :النتائج

 نساء 03من بينهم  مرضى 5العدد الكلي كان  ٪،16.7مرض تصلب شرايين الأطراف السفلية  كان معدل انتشار

 .ورجلان

 يعانون من مرضىال٪ من 60عامًا.  70بمتوسط عمر  "عامًا 60أكثر من "كانت الفئة العمرية الأكثر تضررًا 

تحليل السكر التراكمي  ٪ يعانون من السمنة. متوسط40السكري،  المرضى يعانون٪ من 36.7ارتفاع ضغط الدم، 

اختبار البروتين  كان ،% 90اختبار زمن البروثرومبين  ومتوسط جم/لتر 1.55، ومتوسط الكوليسترول 6.1%

٪. هناك 70.4بنسبة  الشريان الدماغي الأوسط . الشريان الأكثر تضررًا هو%48.3إيجابيًا في  المتفاعل سي

 وتحليل السكر التراكمي p = 0.047 19مرض تصلب شرايين الأطراف السفلية لـكوفيد  ارتباط كبير مع تطوير

p = 0.021. 

 

 :الاستنتاج

مرض تصلب شرايين الأطراف  على الرغم من وجود بعض القيود، مثل انخفاض عدد السكان، وجدنا انتشار

 .(%14)الدراسات النظرية ٪، وهو قابل للمقارنة مع البيانات الموجودة في 16.7عند السفلية 
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