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ABREVIATIONS

AACE = American Association of Clinical Endocrinology

AHA = American Heart Association

AIT = accident ischémique transitoire

AOMI = artériopathie oblitérante des membres inférieurs

ARA Il = antagonistes des récepteurs de I'angiotensine Il

AVC = accident vasculaire cérébral

EGIR = the European Group for the Study of Insulin Resistance
HbA1c = hémoglobine glyquée

HDLc = high density level cholestérol

HTA = hypertension artérielle

HyperTG = hypertriglycéridémie

HypoHDL = hypo HDL cholestérol

IDF = International Diabetes Fondation

IEC = inhibiteur de 'enzyme de conversion

IMC = indice de masse corporelle

IPS = index de pression systolique

LDLc = low density level cholestérol

NCEP ATP Ill = National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel Il|
NHLBI = National Heart Lung and Blood Institute

OMS = organisme mondial de la santé

SMET = syndrome métabolique

SMET + = groupe de patients porteurs d’'un syndrome métabolique
SMET - = groupe de patients porteurs d’'un syndrome métabolique

TcPO2 = mesure transcutanée de la pression en oxygéne
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. INTRODUCTION

1) Syndrome métabolique

Le syndrome métabolique est une entité complexe regroupant différents
facteurs. Il entraine le développement d’une insulino-résistance et conduit a une
athérosclérose accélérée et un risque cardio-vasculaire élevé. Il constitue un
probléme de santé publique, avec une incidence croissante depuis plusieurs années.

Le r6le du médecin vasculaire est donc essentiel a sa prise en charge.

Plusieurs définitions du syndrome métabolique ont été proposées en 1998

puis en 2005, ce qui rend son analyse moins aisée (1-3).

a. Historique

Les prémices du syndrome métabolique ont d’abord été décrites au début du
XXéme siécle par Kylin qui caractérisait un syndrome hypertension — hyperglycémie
— hyperuricémie (2).

Dans les années 1930-1940, est apparu le concept d’insulinorésistance.

En 1947, Vague décrit une relation entre une obésité androide et le
développement de différentes pathologies : diabéte de type 2, hypertension artérielle,
goutte et athérosclérose (2).

Il faudra attendre 1988 et Reaven, pour parler pour la premiére fois de
« syndrome X » dans la conférence BANTING de la réunion annuelle de I’American
Diabetes Association, qui analysait 'association de plusieurs facteurs (hypertension
artérielle, hypertriglycéridémie, hypoHDLcholestérolémie et I'hyperinsulinémie) et le
développement des maladies cardio-vasculaires (1).

En 1995, Reaven ajouta I'obésité a la définition du syndrome X (1,2).

Enfin, entre 1998 et 2005, plusieurs définitions ont été proposées pour

caractériser au mieux le syndrome métabolique.
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b. Différentes définitions

Différentes définitions du SMET ont été proposées entre 1998 et 2005 :

e OMS en 1998, modifiée en 1999 avec EGIR (European Group for study

of InsulinoResistance). L’insulinorésistance était un critére

indispensable au diagnostic. Elle devait étre associée a :

- une obésité (IMC > 30kg/m2) et/ou un rapport taille/hanche > 0.9
chez 'homme et > a 0.8 chez la femme,

- une tension artérielle > 140/90mmHg,

- un taux de triglycérides = 1.5 g/L et/ou un HDL cholestérol < 0.35g/L
chez 'homme ou < 0.39 g/L chez la femme,

- une microalbuminurie.

Le principal écueil de cette définition était la difficulté a mesurer
l'insulinorésistance par des moyens simples. Une évaluation indirecte a
été choisie : glycémie a jeun trop élevée, intolérance au glucose apres
test de charge, diabéte de type 2.

Elle a été revue en 1999 par le groupe EGIR : insulinorésistance définie
par une hyperglycémie a jeun/intolérance au glucose (diabéte exclu) ou
une augmentation du taux plasmatique d’insuline associée a deux des
facteurs précédents (obésité abdominale, hypertension artérielle,

hypertriglycéridémie ou hypoHDLc).

e NCEP ATP lll en 2001 : définition du National Cholesterol Education

Program Adult Treatment Panel Ill. 3 critéres parmi les 5 suivants :

- Tension artérielle = 130/85 ou hypertension artérielle traitée,

- Glycémie a jeun = 1.1g/L ou diabéte traité,

- HypoHDL cholestérol < 0.4g/L chez les hommes ou 0.5g/L chez les
femmes,

- Hypertriglycéridémie = 1.5g/L,

- Périmétre abdominal > 102cm chez les hommes ou 88cm chez les

femmes.
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Cette définition a dO étre adaptée chez I'adolescent devant la
recrudescence du syndrome métabolique dans cette population. Les
critéres sont dépendants de I'age et du sexe pour la tension artérielle,

I'obésité abdominale et les dyslipidémies. (tableau 1)

AACE en 2003. L‘American Association of Clinical Endocrinology

(AACE) rédige un rapport dans lequel le SMET est défini de fagon
approximative, estimant qu‘aucune preuve scientifique ne permet de
fixer des seuils précis. Il se base sur I'hypothése suivante :
'insulinorésistance serait la caractéristique du SMET. Quatre facteurs
du SMET seraient étudiés : 'hyperTG, '’hypoHDL, I'HTA et la glycémie
a jeun élevé, tout en laissant a I'appréciation du clinicien de déterminer
les seuils qu’il veut choisir. Ce rapport exclut 'obésité de la définition,

ce qui semble peu approprié a une définition exacte du SMET.

IDF en 2006. Un comité d’experts a proposé une nouvelle définition,

afin de mieux identifier les patients porteurs de SMET et de limiter la
confusion liée au nombre de définitions dans les différents pays. (4).

En partenariat avec 'AHA (American Heart Association) et le NHLBI
(National Heart Lung and Blood Institute), ils ont proposé une définition
basée sur I'obésité centrale comme critére principal, associée a deux

des quatre facteurs suivants :

Triglycérides > 1.5 g/L ou traitement spécifique,

Hypo HDL < 0.4 g/L chez 'homme et < 0.5 g/L chez la femme,

HTA > 130/85 ou traitement spécifique,

Glycémie a jeun > 1g/L ou DT2 pré-existant.
Cette définition a été beaucoup critiquée, en raison d’'un tour de taille
bien inférieur a celui des définitions antérieures. Une nouvelle version

plus souple concernant le tour de taille a été proposée ultérieurement.
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Country/Ethnic group

Waist
circumference

Europids* Male > 94 cm
In the USA, the ATP Il values
(102 cm male; 88 cm female)
are likely to continue to be used for | Female 280 cm
clinical purposes
South Asians Male >90 cm
Based on a Chinese, Malay and
Asian-Indian population Female 280cm
. Male >90 cm
Chinese
Female >80 cm
Male >90 cm
Japanese**
Female >80 cm

Ethnic South and Central
Americans

Use South Asian recommendations until more
specific data are available

Sub-Saharan Africans

Use European data until more specific data

are available

Eastern Mediterranean and
Middle East (Arab) populations

Use European data until more specific data
are available

* In future epidemiological studies of populations of Europid origin, prevalence should be given
using both European and North American cut-points to allow better comparisons.
** Originally different values were proposed for Japanese people but new data support the use of

the values shown above.

Tableau 1 : périmétres abdominaux selon I'ethnie, The IDF consensus

worldwide definition of the metabolic syndrome (4)

* La Société Francaise d’Endocrinologie utilise actuellement (2016) la

définition NCEP ATP Il (5).

Les deux définitions les plus utilisées sont celle de TOMS en
Europe, et celle de NCEP ATP Il aux Etat-Unis.
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Facteurs de
risque

Hypertension

Dyslipidémie

Obésité viscérale ou
centrale

Autres

OMS (1999)

Anomalies de |a régulation du glucose (glycémie
a jeun, intolérance au glucose ou diabéte)
et/ou

Insulinorésistance associée a au moins

deux des facteurs de risque suivants

= 140/90 mmHg
ou
Traitement antihypertenseur

16 = 1,5 g/l
et/ou
HDL-C < 0,35g/1 (H), < 0,39 g/ (F)

Rapport tour de taille/tour de hanche > 0,9 (H),
> 0,85 (F)

et/ou

IMC > 30 kg/m2

Vitesse excrétion albumine urinaire = 20 pg/min
ou
Rapport albumine/créatinine = 30 mg/g

NCEP ATP 111 (2001)

Adultes

Au moins 3 des facteurs de
risque suivants

= 130/85 mmHg
ou
Traitement antihypertenseur

6=15g/!
HDL-C < 0,4 g/1 (H),
<0,5g/ (F)

Tour de taille > 102 cm (H),
> 88 cm (F)

Glycémie a jeun = 1,1g/I

Adolescents

= 90 percentile
(Age, sexe et taille)

6=1,1g/l
HDL-C < 0,4g/I (HetF)

= 90 percentile
(Age et sexe)

Glycémie a jeun
=1,1g/l

Tableau 2 : criteres et seuils de diagnostic du syndrome métabolique (selon 'OMS et

le NCEP ATP 111), (3)

Nous avons choisi dans ce travail la définition NCEP ATP lll, elle est la plus

pragmatique et la norme de référence internationale. Son objectif principal est de

classer les patients avec un risque élevé de complications cardio-vasculaires et qui

mériteraient une intervention thérapeutique. Cependant, une harmonisation des

définitions serait nécessaire entre les pays, afin de pouvoir comparer plus

simplement des populations différentes.

c. Epidémiologie

La prévalence du syndrome métabolique dépend de plusieurs composantes :

la définition utilisée,

'année de I'étude,
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- I'age et le sexe de la population étudiée,

- le pays ou continent dans lequel I'étude a été menée.

Elle varie souvent et complique I'analyse comparative entre les pays. Les
différentes sources s’accordent a dire que la prévalence est plus élevée aux Etats-
Unis (30% de la population), que dans les pays européens comme la France (10 a
20% de la population) (études Monica et Désir) (3,6). Elle varie aussi selon les
régions (différence Nord/sud en France) et selon les ethnies (plus fréquent dans les
populations latino-américaines et afro-américaines) (6). Elle augmente a mesure que
la population vieillit (5 @ 10% chez les adolescents contre 40% chez les plus de 60
ans) (1,3,7) et est plus importante chez 'homme que chez la femme (1,3,6,7).
Cependant, elle augmente avec un rythme plus prononcé chez la femme depuis 10
ans, ce qui pourrait expliquer le taux accru de maladies cardio-vasculaires chez la

femme ménopausée, qui est plus sujette a une obésité centrale (1).

Hommes Femmes
France* Etats-Unis France* Etats-Unis
30-64 ans =20 ans 30-64 ans =20 ans
PAS ou PAD (= 130/85 mmHg) 69 % 38 % 45 % 29 %
Tour de taille (> 102 H/ 88 F, cm) 8% 30 % 13 % 46 %
Triglycérides (= 1,69 mmol/) 20 % 35 % 8 % 25 %
HDL-cholestérol (< 1,04 H/1,29 F, mmol/l) 7% 35 % 10 % 25 %
Glycémie (= 6,1 mmol) 14 % 16 % 5 % 10 %
Syndrome métabolique (3 critéres) 10 % 24 % 7% 23 %

* Standardisation sur I'age {recensement INSEE 1999).
PAS : pression artérielle systolique ; PAD : pression artérielle diastolique.

Tableau 3: Prévalence chez I'adulte des criteres définissant le syndrome

métabolique selon la classification du NCEP ATP Ill. Comparaison des données

issues des populations et I'étude D.E.S.I.R. en France et du programme NHANES IlI
aux Etats-Unis (6).

Depuis une dizaine d’années, nous assistons a une augmentation croissante
de I'obésité dans la plupart des pays, avec une apparition de plus en plus jeune, et

ainsi une prévalence augmentée du syndrome métabolique deés le plus jeune age (1).
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d. Etiologies et physiopathologie

Il N’y a pas une cause unique responsable de 'ensemble des anomalies du
SMET. La physiopathologie est encore mal comprise et on assiste a des interactions

complexes entre multiples déterminants génétiques et habitudes de vie (1).

Les deux mécanismes principalement en cause seraient (1-3,6,7):
- linsulinorésistance,
- l'obésité abdominale.
lls seraient associés a d’autres facteurs moins importants : la génétique, I'age
avanceé, la sédentarité, I'état pro-inflammatoire, les conditions hormonales. lls
sont responsables des complications cardio-vasculaires et du diabéte de type 2

secondaires au syndrome métabolique.

¢ L’insulinorésistance

L’insuline est une hormone produite par les cellules beta du pancréas pour
faciliter I'absorption du glucose. Les cellules des organes du corps humain
deviennent moins sensibles a linsuline. Pour permettre une bonne absorption du
glucose, le pancréas doit produire de plus en plus d’'insuline. Ses capacités sont a un
moment dépassées, et lorsqu’il n’est plus capable de la produire correctement, on
assiste a une accumulation du glucose dans le sang, entrainant une hyperglycémie,
et a terme un diabéte de type 2 (4).

La sédentarité entretient ce mécanisme en diminuant la sensibilité a l'insuline,

elle favorise la prise de poids et des modifications anatomiques du tissu musculaire.

* L’obésité abdominale

Plusieurs facteurs entrainent une accumulation de tissu adipeux viscéral (7):
- facteurs génétiques,
- stress et désordres hormonaux,
- sédentarité,

- suralimentation.
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Les cellules adipeuses (les adipocytes), produisent normalement des
adipokines (adiponectine, leptine, TNF alpha, résistine, angiotensinogéne,
Interleukine IL6, inhibiteur de I'activateur du plasminogéne PAI, CRP...). Lorsqu’il y a
une bréche dans I'endothélium vasculaire, I'adiponectine s’accumule dans la paroi
vasculaire pour inhiber I'athérogénese (1). Toutefois, lors d’'une accumulation de
graisse viscérale, le taux sérique d’adiponectine est abaissé, mais son mécanisme

reste inconnu. Cela conduit alors au développement de I'athérogénése (2).

Obésité centrale et hyperglycémie (2,7):

Au repos, le tissu adipeux viscéral présente une activité lipolytique supérieure
au tissu adipeux sous-cutané. L’augmentation de lipolyse conduit a une
accumulation d’acides gras libres, dont l'utilisation par les organes comme source
d’énergie principale a la place du glucose, entraine une intolérance au glucose et

une hyperinsulinémie.

Obésité centrale et anomalies lipidiques (1-3):

Devant I'hyperinsulinisme et 'accumulation d’acides gras libres dans le foie,
on assiste a une synthése augmentée de triglycérides par le foie. Produits en grande
quantité, ils sont responsables d’anomalies structurelles de 'HDLc et des VLDL, qui

augmente le phénoméne d’athérogénése.

Obésité centrale et hypertension artérielle (2,4,7):

L’obésité entraine une hypertension artérielle par différents mécanismes :
- une stimulation du systéme nerveux sympathique,
- une altération de la fonction endothéliale,

- une réabsorption accrue du sodium.

Les adipokines (TNf alpha, IL6 et CRP surtout) surexprimées dans le SMET,
jouent des réles pro-inflammatoires majeurs (1,2). De plus, linsulinorésistance et

I'obésité abdominale sont des états pro-inflammatoires chroniques.
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Ceci entraine (1):
- une entrave de signalisation a 'insuline,
- un état pro-thombotique en agissant sur la coagulation,

- un HDLc pro-inflammatoire.

Méme si les mécanismes sont encore mal connus, toutes ces perturbations
agissent les unes sur les autres, s’auto-entretiennent et sont responsables des
complications liées au syndrome métabolique :

- le développement de complications cardio-vasculaires,

- le développement d’un diabéte de type 2.

e. Prise en charge

La prise en charge du SMET a pour objectif de diminuer le risque d’apparition

d’accidents cardio-vasculaires ou de diabéte de type 2.

Elle consiste tout d’abord en la mise en place de mesures hygiéno-diététiques :

- Un régime alimentaire sain : de type « méditerranéen » avec fibres,

pour ses faibles teneurs en matiére grasse et en glucides. (les
acides gras poly-insaturés omega 3 et 6 favorisent la sensibilité a
l'insuline). Une perte de poids progressive de 7 a 10% sur 6 a
12 mois, adaptée au patient, entrainerait une nette diminution du
tour de taille, du taux de TG, une augmentation du HDLc et une

diminution de la glycémie (1,2).

- Une activité physique réguliére quotidienne d’intensité modérée :

30 minutes par jour d’activité, au moins 5 fois par semaine,
semblent étre nécessaires a la lutte contre la sédentarité. Les

activités aérobies sont préférables : marche rapide, natation, vélo...
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Une évaluation clinique par un médecin avant de reprendre une
activité physique est importante, surtout chez les hommes de plus
de 40 ans et les femmes de plus de 50 ans, avec un test d’effort

pour les patients a plus haut risque cardio-vasculaire (1,2).

- L’arrét du tabac est indispensable pour les patients fumeurs.

Lorsque les mesures hygiéno-diététiques ne sont plus suffisantes, en association

avec elles, on propose des thérapeutiques médicamenteuses propres a chaque

composante du syndrome métabolique, pour lequel il n’existe, pour linstant,

aucun traitement spécifique.

Obésité : TORLISTAT (inhibiteur des lipases intestinales et de I'absorption des
graisses), quasiment plus utilisé en raison de nombreux effets secondaires
(cardio-vasculaires et gastro-intestinaux) et des contre-indications
(cardiomyopathie ischémique, insuffisance cardiaque, antécédent d’AVC ou
d’AOMI, troubles du rythme ou HTA non contdlée). (2,3).

Diabéte de type 2: Les traitements habituels peuvent étre utilisés: la

METFORMINE en téte de liste, diminuant la production hépatique de glucose
et ciblant I'insulinorésistance sans prise de poids ; puis les SURFONYLURES,
stimulant la sécretion d’insuline plasmatique mais provoquant des
hypoglycémies ; enfin TACARBOSE, agissant sur I'hyperglycémie post-
prandiale et diminuant le risque d’infarctus du myocarde et d’'HTA (3).
L’objectif d’HbA1c doit étre strict < 7% pour diminuer les complications micro

et macro-vasculaires, liées au diabéte (2).

Dyslipidémies : Les statines restent le traitement majoritairement utilisé pour

diminuer le risque cardio-vasculaire global. Les fibrates ont des propriétés
hypolipémiantes, une action pléiotrope et antiathérogéne directe au niveau de
la paroi artérielle (3). Un objectif de LDLc < a 0.7 g/L est nécessaire dans une

prise en charge optimale du syndrome métabolique (1).
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Hypertension artérielle : Tous les traitements anti-hypertenseurs peuvent étre

utilisés : IEC, Inhibiteurs calciques, béta-bloquants, ARA I, diurétiques... Les
IEC sont utilisés en premiére intention chez les patients diabétiques ou avec
une insuffisance rénale. En cas de contre-indication, les ARA Il sont
privilégiés, ils empécheraient une détérioration de la tolérance au glucose.
Des associations d’anti-hypertenseurs sont le plus souvent nécessaires pour

obtenir un contréle correct de I'’hypertension artérielle (2).

Facteurs anti-thrombotiques et pro-inflammatoires: Des faibles doses

d’ASPIRINE en prévention primaire (75 a 160 mg /jour) ont prouvé leur

efficacité chez des patients a haut risque cardio-vasculaire.

Facteurs métaboliques Inhibiteur de |'absorption des graisses (orlistat)

Obésité “"' Inhibiteur des a-glucosidases (acarbose) ; stimulateurs de la libération
d'insuline (sulfonylurées : carbutamide, glibenclamide...) ou
; de sa synthese (glitinides : repaglinide) ; insulinosensibilisateurs
Intolérance au glucose ~  =mmmemase > (biguanide : metformine)

Diabete de type 2
Inhibiteurs de synthése du chlotestérol (statines : rosuvastatine,

atorvastatine...) ; activateurs PPARcL (fibrates : fénofibrate,
‘e, gemfibrozil...) ; inhibiteur de la syntheése des VLDL (niacine) ; séquestrants
A des acides biliaires (cho!est_yramine) ; inhibiteur de I’absorption intestinale
du cholestérol (ezétimibe)

Dyslipidémie L

Facteurs vasculaires Diurétiques (furosémide, indapamide...) ; B-bloquants (propranolol,
aténolol...) ; antagonistes du Ca?* (dilthiazem, nifédipine...); inhibiteurs
Hypertension ~  sssssunss > de I'enzyme de conversion de I'angiotensine | (captopril, enalapril...) ;
antagoniste des récepteurs de I'angiotensine (telmisartan, losartan...)
Etat prothrombotique  sessusess >
Fluidifiants (aspirine) ; agents anti-plaquettaires (clopidogrel, tirofibran)
Bl Gl DR P Pas de thérapie spécifique (aspirine ?)

Figure 1: Composantes du syndrome métabolique, traitements médicamenteux et

mécanismes d’action, (3)

Le SMET est une entité complexe. Sa physiopathologie est encore mal

comprise et son étude reste difficile du fait de la multiplicité de définitions proposées.
Le traitement repose sur la prise en charge des facteurs de risque majeurs du

syndrome métabolique (I'obésité abdominale et I'insulinorésistance).
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2) Artériopathie oblitérante des membres inférieurs

a. Définition

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs correspond a une
obstruction partielle ou totale d’'une ou plusieurs artéres destinées aux membres
inférieurs. Elle correspond a une expression locale d’'une maladie systémique dont le

risque cardio-vasculaire domine le pronostic et conditionne la prise en charge. (8)

Les facteurs de risque de 'AOMI sont ceux de I'athérosclérose (8):
- facteurs de risque non modifiables : hérédité, age avancé (> 50 ans chez
’homme et > 60 ans chez la femme), sexe masculin.

- facteurs de risque modifiables : tabagisme, HTA, diabéte, dyslipidémie.

On utilise également la mesure de I'Ilndex de Pression Systolique (IPS), qui
correspond au rapport de la pression artérielle systolique de cheville (au niveau tibial

antérieur et tibial postérieur) sur la pression systolique humérale (aux deux bras).

IPS Traduction clinique
<0.9 AOMI

09a14 Normal
>1.4 Incompressibilité artérielle

Un IPS est considéré comme normal entre 0.9 et 1.4.
Un IPS < 0.9 fait le diagnostic d’AOMI.
Un IPS > 1.4 est en lien avec une incompressibilité artérielle, ce qui est un marqueur

indépendant de morbi-mortalité cardio-vasculaire (diabéte, insuffisance rénale).
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Aorte abdominale
Artére aque commune

Artore Baque oxterne Artére ikaque interne
Artére fémorale profonde

Artére circonflexe latérale

Artére fémorale
superficielle

Artére poplitée

Artére tibiale antérieure

Artére tbiale

téri
Artére péronidre Aasiatioh

Artére dorsale du pied

Artére arquée du pied

Artéres métatarsiennes
dorsales

Schéma 1 : Vascularisation artérielle des membres inférieurs.

b. Epidémiologie

L'’AOMI est une pathologie sévere: elle est la troisieme atteinte
athéromateuse la plus fréquente. A I'échelle mondiale, 'AOMI touche plus de
200 millions de personnes. Elle constitue elle aussi un probléme de santé

publique (9).

On observe cependant une prévalence plus importante dans les pays les plus

pauvres, comparativement aux USA ou I'Europe par exemple (9).
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L’AOMI est sous-évaluée car elle reste longtemps asymptomatique. En effet, 4
a 6% de la population mondiale présente une claudication intermittente, mais ’AOMI
serait en réalité deux a trois fois plus fréquente et toucherait quasiment 20% de la

population. (8-11).

La prévalence de 'AOMI ne cesse d’augmenter et ce, en lien avec deux
facteurs :
- le vieillissement de la population,
- une recrudescence des facteurs de risque cardio-vasculaires
(obésité, diabete hypertension artérielle et persistance de

l'intoxication tabagique).

Elle augmente avec I'age et peut atteindre jusqu'a 20% de la population aprés 65
ans. (10)

Aprés 5 a 10 ans d’évolution, 20 a 30% des patients porteurs d’'une AOMI
connaitront une aggravation de leur pathologie et devront étre revascularisés au

niveau des membres inférieurs (9).

Cette pathologie s’inscrit dans un contexte poly-vasculaire sévere (étude
REACH) (12). Une baisse d’'IPS de 0.1 serait liée a une augmentation de 10%
d’événements cardio-vasculaires telle qu’une coronaropathie ou une atteinte

cérébro-vasculaire, avec une mortalité a 5 ans estimée a 20 a 30% (7,13).

c. Diagnostic

Un interrogatoire approfondi (antécédents, facteurs de risque cardio-vasculaires,
topographie et caractéristiques de la douleur) ainsi qu’'un examen clinique minutieux
(palpation des pouls périphériques, auscultations de souffles vasculaires, palpation

d’'un vaisseau anévrysmal) permettent en général de faire le diagnostic.
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L’artériopathie chronique était historiquement classée en quatre stades

cliniques selon Leriche et Fontaine, qui distinguait (8):

- Stade | : asymptomatique,
- Stade Il : claudication intermittente,
- Stade lll : douleurs de décubitus,

- Stade IV : troubles trophiques.

Une classification plus claire, clinique et hémodynamique, est apparue ensuite (8):

- Asymptomatique : ou ischémie d’effort asymptomatique selon
'HAS 2007

IPS < 0.9, sans signes cliniques de claudication artérielle. Possibilité

d’abolition d’un pouls périphérique ou d’apparition d’'un souffle vasculaire a

I’auscultation.

- Ischémie d’effort : ou ischémie d’effort symptomatique selon 'HAS
2007

IPS < 0.9, associé a une claudication artérielle typique : douleur a type de

crampe qui apparait progressivement a la marche, augmente a la poursuite de
I'effort et se majore en marche rapide ou en cote. Elle oblige le patient a
s’arréter et disparait dans les 10 minutes aprées larrét de leffort, elle
réapparait a la reprise de la marche, a la méme distance. Elle se situe toujours
dans le méme territoire musculaire, sa topographie est toujours située en aval
des lésions artérielles :

o claudication fessiére : Iésion artére iliaque commune/interne,

o claudication cuisse : |ésion artére iliaque externe,

o claudication mollet : Iésion fémoro-poplitée,

o claudication pied : Iésion distale. La pression systolique a la

cheville reste > a 50mmHg.

- Ischémie de repos : IPS < 0.9 et douleurs de décubitus ou trouble
trophique évoluant depuis plus de 15 jours. Les douleurs de
décubitus sont le plus souvent distales, soulagées par la position

déclive (nécessité d’adopter la position jambes pendantes hors du lit
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la nuit), et trés intenses. Elles peuvent s’accompagner d’'un cedéme
du pied qui aggrave le déficit perfusionnel, d’'une paleur du pied, ou
d’'une érythrocyanose en lien avec la déclivité. La pression
systolique de cheville est alors < 50 mmHg et la pression systolique
mesurée a l'orteil est < 30 mmHg. Une prise en charge hospitaliere

est en général nécessaire a ce stade.

A noter : l'ulcere artériel est de petite taille, creusant, localisé au niveau du pied et

normalement hyperalgique (sauf chez le diabétique ou il est indolore).

Les examens complémentaires a réaliser sont (8,13):

- I'écho-doppler artériel . examen de choix, précise la topographie et
le type de Iésion, permet de dépister un anévrysme associé.

- le tapis roulant : permet de quantifier la distance de marche et de
dépister une claudication qui n’est pas d’origine artérielle.

- l'angioTDM/IRM ou artériographie : jamais en premiere intention,
pour compléter I'écho-doppler et avant une chirurgie.

- la TcPO2 (=mesure transcutanée de I'oxygénation tissulaire) en cas

d’ischémie de repos afin d’évaluer le pronostic de cicatrisation.

Cas particulier de 'AOMI chez le diabétique : les patients sont généralement plus

jeunes, la localisation de 'AOMI est distale, TAOMI est asymptomatique car souvent
associée a une neuropathie diabétique, elle est découverte a un stade avance,
impliquant un plus grand nombre d’amputations, les IPS sont surestimés par la

médiacalcose et il faut rechercher une infection ou une neuropathie associée.

L’ischémie aigiie de membre est I'urgence absolue dans cette pathologie.
Elle correspond a un arrét brutal de la perfusion d'un membre, mettant en jeu son
pronostic fonctionnel immédiat. Elle peut étre due a un processus embolique ou

thrombotique au niveau des troncs artériels sus-jacents.

31
CHAMBAS-BROCARD
(CC BY-NC-ND 2.0)



Le diagnostic est clinique : douleur spontanée et intense au niveau du
membre avec impotence fonctionnelle, le membre est pale, froid et les pouls
périphériques sont tous abolis en aval de I'occlusion. Elle peut s’Taccompagner d’'une
douleur a la palpation des loges musculaires qui signe une rhabdomyolyse associée

a des signes neurologiques a type d’anesthésie cutanée et paralysie du membre.
« 8P » des anglo-saxons : Pain, Palor, Pulselessness, Paresthesia, Paralysis (8).

Aucun examen complémentaire ne doit retarder la prise en charge
chirurgicale, qui consiste en une désobstruction de I'axe artériel en urgence absolue.

Elle peut conduire a une amputation, voire au déces (8,13).

d. Etiologies

La maladie athéromateuse est la cause la plus fréquente (95% des cas) (13).

Sur le plan physiopathologique :

La paroi artérielle est formée de trois couches :

— Intima ﬁ%
_ Méd ‘

M ed |a ) \\ \ Tissu conjonctif JMVQMK@
— Adventice

- ,._,,; .“\. externe
14 /._&__ Cellules musculaires
( >

3 : ’ .
\ 1
Umitante élastique 1 A =
interne 4 L
Intima Tissu conjonctif 3 %

Endotélium
unique couche
de celiules dans
1a lumidre de l'artére

..K et fibres musculaires
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v R - Limitante élastique

:‘ ) Media
L]

Artére de moyen calibre et ses trois tuniques : intima, média, adventice

Copyright © sanofi-aventis france

Schéma 2 : La paroi artérielle.
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L’athérosclérose est définie en 1957 par TOMS :

« Association variable de remaniements de l'intima des artéres de gros et moyen

calibre, consistant en une accumulation de :

- lipides,

- glucides complexes,

- sang et produits sanguins,
- tissu fibreux,

- dépbts calcaires,

le tout s’Taccompagnant de modifications de la media.

Maladie de l'intima des grosses et moyennes arteres, a développement focalisé,

d’évolution le plus souvent lente et irréguliere, touchant de fagon variable les

territoires artériels, parfois soumises a des poussées évolutives ou des complications

et donnant alors naissance a la plupart des pathologies artérielles humaines.

L’évolution se fait vers le rétrécissement de la lumiére artérielle, I'ulcération de la

plaque et la thrombose = athérothrombose ».

Adventice
Media

Intima

lésion
endothélium Athérome
+ + rupture
cellule réaction anti- stries chape endothélium
normale inflammatoire lipidiques Athérome fibreuse et chape

caillot

thrombus

coeur
lipidique

cellule

LDLox
atherome
spumeuse cellule

macrophage musculaire chape fibreuse
lisse

Schéma 3 : L’athérosclérose.
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Les AOMI non athéromateuses sont plus rares et essentiellement d’origine (13) :
- Dysplasique,
- Embolique (cardiopathies emboligénes, anévrysmes),
- Inflammatoire (Buerger, Horton, Takayashu...),

- Congénitale.

e. Prise en charge

La prise en charge de 'AOMI repose sur la correction des facteurs de risque
cardio-vasculaires, la réadaptation a la marche, linstauration d'un traitement
médicamenteux et lorsque cela n'est pas suffisant, une prise en charge chirurgicale

est parfois nécessaire (8,9,13).

Chez tous les patients, il convient de mettre en place (8,9,13) :

- une correction des facteurs de risque cardio-vasculaires : sevrage
complet du tabagisme, objectif d’'une tension artérielle < 130/80,

équilibre glycémique chez un diabétique, objectif d’'un LDLc < 1g/L.

- un exercice physique quotidien d’'intensité modéré > 30 minutes/jour

3 fois/semaine avec régime alimentaire adapté pour un IMC < 25.

- un traitement médicamenteux : IEC + statine + anti-agrégant

plaguettaire (selon le SCORE de Framingham).

Au stade d’ischémie d’effort symptomatique, il convient de prévoir en plus (8,9,13) :

- une réadaptation a la marche supervisée dans un programme
spécifique ou en ambulatoire : au moins 3 séances d’1 heure par

semaine pendant 3 mois minimum.
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- une revascularisation par voie endovasculaire ou chirurgie ouverte,
en cas d’échec de la prise en charge médicale aprés 3 mois, ou en

cas de lésions menacgantes.

NB : une lésion menacgante correspond a une lésion soit proximale, soit au niveau

d’un carrefour artériel important, soit d’un axe principal sans suppléance efficace.

Au stade d’ischémie permanente chronique (8,9,13) :

- une hospitalisation en milieu spécialisé est souvent nécessaire pour

la revascularisation en cas de sauvetage de membre.
- Un traitement médicamenteux complémentaire : antalgiques pour

lutte de la douleur, prévention des escarres, des surinfections, des

complications thrombo-emboliques.

3) Rationnel et objectifs de I’étude

a. Rationnel

L’incidence de 'AOMI chez les patients porteurs d’un syndrome métabolique
est discutée dans la littérature : pour certains, elle est de 1.7% (contre 0.87% chez
des patients non porteurs d’un syndrome métabolique) (14), pour d’autres, ce
résultat n’était pas statistiquement significatif (Edinburgh artery study) (15).

La prévalence de 'AOMI chez les patients porteurs d'un SMET a également

été étudiée et évaluée a 7% contre 3.3% chez les non porteurs de SMET (16).
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Nous avons donc observé que la relation entre syndrome métabolique et
AOMI a été peu étudiée et que les résultats différaient d’'une étude a l'autre. Les
discordances de résultats les plus importantes concernaient la prévalence du

syndrome métabolique chez le patient ayant une AOMI.
Nous nous sommes alors demandé si le SMET avait un impact sur la présentation de

'AOMI et plus généralement sur la diffusion de la maladie athéroscléreuse ? Et quel

était 'impact de 'AOMI sur le syndrome métabolique ?

b. Obijectif principal

L’objectif principal de cette étude était de déterminer la prévalence du

syndrome métabolique dans une population de patients porteurs d’'une AOMI.

c. Objectifs secondaires

Les objectifs secondaires de cette étude étaient les suivants :

- Paramétres du syndrome métabolique les plus souvent identifiés,

- Caractéristiques cliniques des patients artériopathes ayant un SMET par
comparaison aux patients sans SMET,

- Facteurs prédictifs d’'un syndrome métabolique chez 'artériopathe,

- Caractéristiques anatomiques de 'AOMI chez les patients artériopathes ayant
un SMET par comparaison a un groupe sans SMET,

- Nombre des atteintes polyvasculaires chez les patients artériopathes ayant un

SMET par comparaison a un groupe sans SMET.
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. MATERIEL ET METHODES

1) Population étudiée

La population étudiée correspond aux patients vus en consultation de
médecine vasculaire pour une artériopathie oblitérante des membres inférieurs, par
la responsable du service de médecine vasculaire du pavillon M de I'Hbpital Edouard
Herriot, le Pr LONG, entre le 01 janvier 2016 et le 30 avril 2017.

a. Caractéristiques cliniques

Les caractéristiques cliniques retenues pour ces patients étaient :

- l'age,

- le sexe,

- les facteurs de risque cardio-vasculaires,

- les antécédents (principalement vasculaires),
- le périmétre abdominal,

- la tension artérielle.

b. Caractéristiques biologiques

Les caractéristiques biologiques recueillies pour ces patients étaient :

- le taux de triglycérides,
- le taux d’'HDL cholestérol,
- la glycémie et 'HbA1c,

- la créatininémie et le calcul de la clairance selon Cockroft.
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c. Diagnostic de TAOMI

Les patients inclus étaient obligatoirement porteurs d’une artériopathie oblitérante

des membres inférieurs définie telle que :
- IPS < 0.9 ou revascularisation, en I'absence de diabéte ou d’insuffisance

rénale,

- IPS > 0.9 et Iésions > 50% en cas de diabéte ou d’insuffisance rénale.

d. Caractéristiques de TAOMI

L’atteinte artérielle périphérique de chaque patient était classée selon un stade

clinique :

- 1=1PS < 0.9 et patient asymptomatique,

- 2=1PS > 0.9 et lésions > 50%, mais patient asymptomatique,
- 3 =1PS < 0.9 et claudication a la marche,

- 4 =ischémie critique,

- 5 =revascularisation.

L’atteinte artérielle périphérique était classée selon la localisation de I'atteinte :

- atteinte aorto-iliaque seule,

- atteinte fémoro-poplitée seule,

- atteinte distale seule,

- atteinte aorto-iliaque et fémoro-poplitée,
- atteinte aorto-iliaque et distale,

- atteinte fémoro-poplitée et distale,

- atteinte des trois étages jambiers.

Enfin, nous avons précisé si le patient avait été amputé.
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e. Définition du Syndrome Métabolique

La définition du syndrome métabolique choisie était celle proposée par le
NCEP ATP lll de 2001, a savoir :

Trois critéres parmi les 5 suivants :

- Tension artérielle = 130/85 ou hypertension artérielle traitée,

- Glycémie a jeun = 1.1g/L ou diabéte traité,

- HypoHDL cholestérol < 0.4g/L chez les hommes ou 0.5g/L chez les femmes,
- Hypertriglycéridémie = 1.5g/L,

- Périmétre abdominal > 102cm chez les hommes ou 88cm chez les femmes.

f. Autres atteintes vasculaires

Les autres localisations vasculaires étaient définies ainsi :

- Atteinte neuro-vasculaire : antécédent d’AIT/AVC, ou sténose des artéres
carotides internes > 50% en échographie-doppler, ou antécédent de

revascularisation carotidienne.

- Atteinte coronarienne : antécédent d’infarctus du myocarde/angor, ou

revascularisation coronaire.

- Atteinte digestive : angor mésentérique, ou atteinte d’au moins une artére
digestive en imagerie (scanner ou écho-doppler), ou revascularisation

digestive.

- Atteinte rénale : sténose des artéres rénales > 50% en écho-doppler ou

revascularisation rénale.
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- Atteinte anévrysmale de l'aorte abdominale: anévrysme de [laorte
abdominale défini par une dilatation localisée d’un segment plus ou moins
long de l'aorte abdominale dans sa portion sous-rénale, avec perte du
parallélisme de ses bords. Nous avons pris comme valeur inférieure 30mm de

diamétre antéro-postérieur dans ce travail (Recommandations HAS).

AORTE

AORTE
N ANEVRISMALE

2) Recueil de données

a. Dossiers informatiques

Les informations ont été recueillies selon deux modes différents :

- Pour les patients vus en consultation entre le 1°" janvier 2016 et le 31 octobre
2016 : recueil rétrospectif des données, avec recherche des informations dans
les dossiers informatiques de chaque patient.

- Pour les patients vus en consultation entre le 1°" novembre 2016 et le 30 avril

2017 : recueil prospectif des données, lors des consultations.
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b. Dossiers papiers

Certaines informations n’étant pas disponibles dans les dossiers
informatiques, les données manquantes ont été récupérées dans les dossiers
papiers des patients qui étaient utilisés jusqu’a mi-2016.

Les informations manquantes concernaient le périmétre abdominal ou des
pathologies vasculaires pré-existantes, non suivies dans un établissement des

Hospices Civils de Lyon.

c. Rappel des patients pour les données manquantes

Pour 10 patients, les données ne figuraient pas dans les dossiers
informatiques ou manuscrits. Nous les avons donc contactés par téléphone et leurs

réponses nous ont permis de compléter leurs dossiers.

d. Critéres d’exclusion

Les 5 patients n’ayant consulté qu’une seule fois et dont la plupart des informations

étaient alors manquantes ont été exclus.

3) Analyse statistique

La description de la population a été détaillée dans un tableau Excel.
Nous avons recherché les criteres et les combinaisons de criteres du
syndrome métabolique les plus fréquemment rencontrés dans la population étudiée,

a l'aide d’'une analyse statistique.
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Enfin, nous avons réparti nos patients en deux groupes :

-  SMET + pour les patients porteurs d’un syndrome métabolique,

- SMET - pour les patients non porteurs d’'un syndrome métabolique.

Nous avons ensuite comparé ces deux groupes selon leurs facteurs de risque
cardio-vasculaire, les caractéristiques de I'AOMI qu’ils présentaient (localisation,

sévérité) et la diffusion de la maladie athéroscléreuse.

Les données quantitatives ont été décrites par la moyenne et I'écart-type. Les
données qualitatives ont été décrites par les effectifs et proportions des différentes
modalités.

Les comparaisons de moyennes entre les groupes ont été réalisées par le test de
Wilcoxon, et les comparaisons de proportions par le test du Chi2 ou de Fisher.

Les analyses statistiques ont été réalisées par le logiciel R. Un seuil de

significativité statistique de 5% a été retenu.
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lll. RESULTATS

Entre le 1°" janvier 2016 et le 30 avril 2017, 71 patients ont été inclus dans

notre étude.

1) Diagramme de flux

Le diagramme de flux ci-dessous permet de résumer le déroulement de notre

étude :

Patients consultants
76 patients
Patients exclus :
- dossiers incomplets
> - perdus de vue

L 5 patients

Patients inclus

71 patients

Patients SMET - Patients SMET +

28 patients 43 patients
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2) Caractéristiques cliniques de la population

Les caractéristiques cliniques des 71 patients inclus sont rapportées dans le
tableau 4. La population comprenait 52 hommes (73%) et 19 femmes (27%), d’age

moyen 65 ans.

Les patients étaient classés selon leur stade d’AOMI clinique.

Les stades cliniques les plus fréquemment identifiés étaient :

- Une AOMI ayant requis un ou plusieurs gestes de revascularisation chez 34
patients, soit 48%,

- Une AOMI asymptomatique chez 22 patients, soit 31%,

- Une AOMI symptomatique au stade de claudication chez 10 patients, soit
14%.

Les patients présentaient en moyenne 2.3 facteurs de risque -cardio-
vasculaire. Les facteurs les plus fréqguemment retrouvés étaient la

dyslipidémie (61%) et I'hypertension artérielle (59%).

La majorité des patients étaient tabagiques actifs ou sevrés (82%) :

- 19 patients présentaient un tabagisme actif, soit 27%,

- 39 d’entre eux avaient déja fumé mais avaient arrété depuis, soit 55%.
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- Description

N =71
Age
Moyenne (ET) 65 (11)
Sexe
M/F (%) 52/19 (73/27%)
AOMI clinique
Asymptomatique et IPS < 0.9 22 (31%)
Asymptomatique et IPS > 0.9 mais Iésions > 50 % 4 (6%)
Claudication et IPS < 0.9 10 (14%)
Ischémie critique 1 (1%)
Revascularisé au niveau des membres inférieurs 34 (48%)
Facteurs de risque cardiovasculaire
HTA 42 (59%)
Diabete 18 (25%)
Dyslipidémie 43 (61%)
Tabac
Non 13 (18%)
Sevré 39 (55%)
Actif 19 (27%)
Nombre de facteurs de risque cardio-vasculaire
Moyenne (ET) 2.30 (1.02)
Syndrome métabolique 43 (61%)

Abréviations :
ET = écart type ; M = masculin ; F = féminin ; AOMI = artériopathie oblitérante des
membres inférieurs ; IPS = index de pression systolique; HTA = hypertension

artérielle

Tableau 4 : Description de la population.
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3) Syndrome métabolique

Un syndrome métabolique était diagnostiqué chez 43 patients, soit 61% de la

population étudiée.

Les criteres du syndrome métabolique les plus fréquemment identifiés

étaient :

- I'hypertension artérielle chez 93% d’entre eux,

- augmentation du périmétre abdominal chez 72% d’entre eux.

Dans 58% des cas, les patients présentaient 3 criteres / 5 nécessaires au
diagnostic de syndrome métabolique. Les deux combinaisons le plus fréquemment

retrouvées étaient :

- HTA, diabéte, périmétre abdominal pour 16.5% des patients,

- HTA, hypoHDL et hyperTG pour 16.5% des patients.

Dans 23% des cas, les patients présentaient 4 critéres. La combinaison la

plus fréquemment retrouvée était :

- HTA, hypoHDL, hyperTG, périmétre abdominal pour 12% des patients.
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Critéres Description

N =43
HTA 40 (93%)
Périmétre abdominal 31 (72%)
HyperTG 30 (70%)
HypoHDL 29 (67%)
Diabete 24 (56%)

Abréviations :

HTA = hypertension artérielle
HyperTG = hypertriglycéridémie
HypoHDL = hypo HDL cholestérol

Tableau 5 : Criteres définissant le syndrome métabolique selon NCEP ATPIII (3)

- Description
N =43

Nombre de critéres
Moyenne (ET) 3.60 (0.79)

Nombre de critéres
3 25 (58%)
4 10 (23%)
5 8 (19%)

Abréviations : ET = écart type

Tableau 6 : Répartition des criteres du syndrome métabolique.
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Description

N =43
Combinaison de criteres
3 critéres
HTA, Diabéte, Périmétre abdominal 7 (16.5%)
HTA, HypoHDL, HyperTG 7 (16.5%)
HTA, HypoHDL, Périmetre abdominal 4 (9%)
HTA, Diabéte, HyperTG 2 (5%)
HTA, HyperTG, Périmetre abdominal 2 (5%)
HTA, Diabéte, HypoHDL 1(2%)
Diabéte, HypoHDL, Périmeétre abdominal 1(2%)
HypoHDL, HyperTG, Périmétre abdominal 1(2%)

4 critéres

HTA, HypoHDL, HyperTG, Périmétre abdominal
HTA, Diabéte, HyperTG, Périmétre abdominal
HTA, Diabéte, HypoHDL, HyperTG

Diabéte, HypoHDL, HyperTG, Périmetre abdominal

5 critéres
HTA, Diabéte, HypoHDL, HyperTG, Périmetre

abdominal

N = 25 (58%)

5 (12%)
3 (7%)
1(2%)
1(2%)

N =10 (23%)

8 (19%)

N = 8 (19%)

Abréviations :

HTA = hypertension artérielle
HyperTG = hypertriglycéridémie
HypoHDL = hypo HDL cholestérol

Tableau 7 : Combinaisons de criteres du syndrome métabolique.
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4) Facteurs de risque

Les facteurs de risque cardio-vasculaires ont été comparés en fonction de la

présence ou non d’'un syndrome métabolique.

Il n'existait pas de différence significative entre les deux groupes de patient vis-a-
vis des facteurs de risque (tableau 9) :

- Age,

- Sexe,

- Diabeéte,

- Tabagisme.

Cependant, nous pouvons observer une tendance pour 'HTA et la dyslipidémie,
qui sont plus fréquentes dans le groupe SMET + :

- HTA (63% vs 54% dans le groupe SMET -),

- Dyslipidémie (67% vs 50% dans le groupe SMET -).
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Syndrome

Métabolique Non Oui Total p
N =28 N =43 N=71

Age

Moyenne (ET) 67 (12) 63 (10) 65 (11) p = 0.268
(Wilcoxon)

Sexe

F 7 (25%) 12 (28%) 19 (27%) p =1 (Chi2)

M 21 (75%) 31 (72%) 52 (73%)

HTA 15 (54%) 27 (63%) 42 (59%) NS

Dyslipidémie 14 (50%) 29 (67%) 43 (61%) NS

Diabéte 6 (22%) 12 (28%) 18 (25%) NS

Tabac

Non 5 (18%) 8 (19%) 13 (18%) p=0.701

Sevré 14 (50%) 25 (58%) 39 (55%) (Chi2)

Actif 9 (32%) 10 (23%) 19 (27%)

*p : comparaison entre les 2 groupes SMET+ et SMET-

Abréviations :

ET = écart-type

F = féminin

M = masculin

HTA = hypertension artérielle

NS = non significatif

Tableau 8 : Comparaison des facteurs de risque.
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5) Autres localisations de la maladie athéroscléreuse

Nous avons comparé la diffusion de la maladie athéroscléreuse entre les deux

groupes.

Nous avons constaté des tendances pour trois localisations, mais n’atteignant

pas de seuil de significativité :

- Coronaropathie: 30% des patients SMET+ avaient une atteinte

coronarienne, versus 14% chez les patients SMET-.

- Anévrysme de l'aorte abdominale : 23% des patients SMET+ en étaient

porteurs, versus 14% chez les patients SMET-.

- Artériopathie digestive : les patients non porteurs de syndrome métabolique
en souffraient pour 14% d’entre eux, contre 5% dans le groupe de patients

porteurs d’'un syndrome métabolique.

Il n’existait pas de tendance pour les atteintes rénale et neuro-vasculaire.
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Syndrome métabolique Non Oui Total p*

N =28 N =43 N=71
Atteinte neuro-vasculaire

12 (43%) 16 (37%) 28 (39%) NS
Atteinte coronarienne

4 (14%) 13 (30%) 17 (24%) NS
Atteinte digestive

4 (14%) 2 (5%) 6 (8.5%) NS
Atteinte rénale

3 (11%) 4 (9%) 7 (10%) NS
Anévrysme Aorte Abdominale

4 (14%) 10 (23%) 14 (20%) NS

*p : comparaison entre les groupes SMET+ et SMET-

Abréviations :

NS = non significatif

Tableau 9 : Comparaison des autres localisations de la maladie athéroscléreuse.
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6) Caractéristiques de de ’TAOMI

Enfin, nous avons comparé la localisation et la sévérité des Iésions, entre les
deux groupes de patients. Aucune de ces comparaisons n’était statistiquement

significative. Néanmoins plusieurs tendances ressortaient a nouveau.

Nous avons observé une tendance a une atteinte aorto-iliaque isolée plus

élevée dans le groupe SMET- (25%), comparativement au groupe SMET+ (14%).

A contrario, nous avons constaté plus d’atteinte distale isolée (9%) dans le

groupe SMET+ que dans le groupe SMET- (4%).

L’atteinte aorto-iliaque associée a I'atteinte fémoro-poplitée tendait a étre
plus fréquente dans le groupe SMET+ (35%) que dans le SMET- (25%).

Le nombre de patients revascularisés dans le groupe SMET+ atteignait 56%,
contre 36% dans le groupe SMET-.

Les deux patients amputés étaient porteurs d’'un syndrome métabolique.

Nous avons noté qu’une atteinte distale, isolée ou associée a une atteinte
proximale, était identifiée chez 9 patients SMET-(32%) et 15 patients SMET+ (35%) :
- Surles 9 patients SMET- avec AOMI distale : seuls 2 (22%) patients étaient

diabétiques (vs 7 patients non diabétiques (78%)),
- Sur les 15 patients SMET+ avec AOMI distale : 7 (43%) patients étaient
diabétiques (vs 8 patients non diabétiques (53%)).

Sur le plan de la sévérité clinique :
- Dans le groupe de patients revascularisés, seuls 10 (29%) patients étaient
porteurs d’'un DT2.

- Dans le groupe de patients amputés, aucun n’était porteur d’'un DT2.
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Syndrome métabolique Non Oui Total
N =28 N =43 N =71
Localisation
3 étages 6 (21%) 8 (19%) 14 (20%)
Aorto-iliaque et fémoro-poplité 7 (25%) 15 (35%) 22 (31%)
Fémoro-poplité et distale 2 (7%) 3 (7%) 5 (7%)
Aorto-iliaque 7 (25%) 6 (14%) 13 (18%)
Fémoro-poplité 5 (18%) 7 (16%) 12 (17%)
Distale 1 (4%) 4 (9%) 5(7%)

Tableau 10 : Comparaison des localisations de '’AOMI entre les deux groupes.

Syndrome
métabolique Non Oui Total p*
N =28 N =43 N=71
Revascularisation
Oui 10 (36%) 24 (56%) 34 (48%) NS
Amputation
Oui 0 (0%) 2 (5%) 2 (3%) NS
p* : comparaison entre les groupes SMET- et SMET+
Tableau 11 : Comparaison de la sévérité de '’AOMI entre les deux groupes.
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IV. DISCUSSION

1) Rappel des résultats

Nous avons étudié 71 patients porteurs d’'une artériopathie oblitérante des
membres inférieurs, vus de maniére consécutive en consultation de médecine

vasculaire, entre le 1°" janvier 2016 et le 30 avril 2017.

a. Caractéristiques cliniques

La population étudiée avait en moyenne 65 ans et comportait plus d’hommes

que de femmes (73%).

Le tabagisme était un facteur de risque fréquent puisque 82% de la population

générale fumait ou avait fumé.

La plupart des patients étaient porteurs d’'une AOMI sévere : 48% d’entre eux

avaient été revascularisés au niveau des membres inférieurs.

Notre population présentait en moyenne plus de 2 facteurs de risque cardio-
vasculaires, les plus fréquemment identifiés étant :
- la dyslipidémie (61%),
- I'hypertension artérielle (59%).

b. Syndrome métabolique

La prévalence du syndrome métabolique était de 61%.
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Les patients présentaient en majorité 3 critéres du syndrome métabolique
(58%), les deux criteres les plus souvent identifiés étant :
- I'hypertension artérielle (93%),

- l'augmentation du périmétre abdominal (72%).

Lorsque trois critéres étaient identifiés, les deux combinaisons les plus fréquentes
étaient :

- HTA, Diabéte, Périmétre abdominal (16.5%),

- HTA, hypoHDLc et hyperTG (16.5%).

Lorsque quatre critéres étaient identifiés, la combinaison la plus fréquente était :
- HTA, hypoHDL, hyperTG, Périmétre abdominal (12%).

c. Comparaison entre les deux groupes de patients
SMET+ et SMET-

Il n'existait pas de différence significative entre les deux groupes de patients
vis-a-vis des facteurs de risque analysés, des autres localisations vasculaires et des
caractéristiques de 'AOMI.

Cependant des tendances ont été retrouvées chez les patients SMET+ :

Concernant les facteurs de risque cardio-vasculaires, ont été identifiés :

- plus d’hypertension artérielle (63% contre 54% dans le groupe SMET-),
- plus de dyslipidémie (67% contre 50% dans le groupe SMET-).

Concernant les autres localisations vasculaires, ont été identifiées :

- plus de coronaropathie (30% contre 14% dans le groupe SMET-),
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- plus d’'anévrysme de l'aorte abdominale (23% contre 14% dans le groupe
SMET-),

- moins d’artériopathie digestive (seulement 5% contre 14% dans le groupe
SMET-).

Concernant les localisations anatomiques des lésions, on été identifiées :

- plus d’atteinte distale isolée (9% contre 4% dans le groupe SMET-),

- plus d’'atteinte aorto-iliaque et fémoro-poplitée associées (35% contre 25%
dans le groupe SMET-),

- plus d’atteinte distale chez les patients diabétiques (43% contre 22% dans le
groupe SMET-).

Concernant la gravité des lésions liées a ’AOMI, ont été identifiées :

- plus de revascularisation (56% contre 36% dans le groupe SMET-),

- plus d’'amputation (5% contre aucun patient dans le groupe SMET-).
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2) Comparaison avec la littérature

a. Caractéristiques du SMET dans la population étudiée

* Prévalence du syndrome métabolique

Dans notre étude, la prévalence du syndrome métabolique dans une
population d’artériopathes est de 61%. Dans la littérature, la prévalence rapportée
varie de 38.4% (16) a 97% (17). Cependant, la moyenne se situe autour de 50-55%.

Quelles raisons pourraient expliquer une prévalence plus élevée dans notre

étude en comparaison avec la littérature et une variabilité entre les différentes

études ?

Tout d’abord, la définition utilisée pour le syndrome métabolique varie d’'un

travail a l'autre :

- Notre étude, comme la plupart des articles de la littérature (18-23) utilise les
crittres NCEP ATP Ill pour la définition du syndrome métabolique. Ces
articles retrouvent des prévalences entre 49% et 63%, ils se rapprochent de

notre résultat.

- Des études utilisent d’autres définitions, expliquant la variation de prévalence
entre ces études et la nétre (VanKuijk et criteres AACE (24), Penaherrera et
définition IDF (25)) .

- Méme si les études utilisent la définition NCEP ATP lll, certaines d’entre elles
définissent I'obésité abdominale par un IMC > 30 kg/m2 lorsque la valeur du

périmétre abdominal est manquante (18,20).
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La prévalence retrouvée dans les études utilisant la définition NCEP ATP IlI
incluant 'augmentation du périmétre abdominal, est comprise entre 51.8% et
63% (19,21-23).

De plus, la population étudiée dans les différentes études de la littérature ne

présente pas forcément le méme profil ’AOMI :

la plupart des études de la littérature ont utilisé un IPS < 0.9 comme critére

principal de sélection de la population, comme dans notre étude.

L’étude de Sumner analyse la prévalence du syndrome métabolique dans une
population d’artériopathes asymptomatiques, alors que seuls 31% des
patients sont asymptomatiques dans notre travail. lls retrouvent une
prévalence de 38%, qui suggére une augmentation de la prévalence du

syndrome métabolique avec les stades avancés de 'AOMI (16).

Cette constatation est renforcée par I'étude de Qadan en 2008, qui a étudié
une population a un stade trées avancé de la maladie (tous les patients
devaient étre revascularisés) et qui retrouve une prévalence de 97% de

syndrome métabolique (17).

Plus récemment Oriol Toron en 2016 retrouve une prévalence de 48.1% de
syndrome métabolique. La population étudiée comporte 11.6% de patients

revascularisés comparée a un pourcentage de 48% dans notre travail (20).

Dans les études se rapprochant de la notre, la prévalence du syndrome

métabolique est comprise entre 51.8% et 63% (19,21-23), ce qui concorde avec le

chiffre de 61% dans notre travail.
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AUTEURS

3 principaux critéres

PREVALENCE

Van Kuijk et Al. 2010 (24)

- HTA
- HyperTG
- HypoHDLc

41%

Viek et Al. 2009 (18)

- HTA
- HypoHDLc
- HyperTG

49%

Maksimovic et Al. 2009 (19)

- HTA
- HypoHDLc
HyperTG

59.8%

Penahererra et Al. 2017 (25)

- non précisés

49.5%

Oriol Toron et Al. 2016 (20)

- HTA
- Dyslipidémie
- Diabéte

48.1%

Estirado et Al. 2014 (21)

- HTA
- Diabéte
- HyperTG

63%

Zerati et Al. 2014 (26)

- non précisés

60.5%

Sumner et Al. 2012 (16)

- HyperTG
- Diabéte
- HypoHDLc

38.4%

Wassink et Al. 2008 (27)

- non précisés

55%

Gorter et Al. 2004 (23)

- HTA
- HypoHDLc
- HyperTG

58%

Brevetti et Al. 2006 (22)

- HTA
- Obésité abdo

- diabéte

51.9%

Qadan et Al. 2008 (17)

- Diabéte
- HTA
- HypoHDLc

97%
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- HTA
- Obésité abdo
- HyperTG

PRESENTE ETUDE, 2017 61%

Tableau 12 : Prévalence du SMET chez des patients porteurs d’'une AOMI dans

différentes études

NB : obésité abdo = augmentation du périmetre abdominal

e Combinaison de critéres du syndrome métabolique

Plusieurs études ont analysé les caractéristiques du syndrome métabolique
chez lartériopathe, mais aucune n’a étudié les combinaisons de criteres du

syndrome métabolique les plus fréquemment retrouvées dans cette population.

Parmi les patients artériopathes porteurs d’'un syndrome métabolique, 58%
présentent trois criteres du SMET dans notre étude, résultat cohérent avec la
littérature (19,22—-24). Dans une population d’artériopathies séveres, Qadan montre
que 48% des patients ont un SMET défini par les cinq criteres (17). Ces résultats
pourraient évoquer un lien entre la sévérité de 'AOMI et le nombre de facteurs du

SMET identifiés dans la population.

AUTEURS 3 critéres 4 critéres 5 critéres
Van Kuijk, 2010 (24) 66.5% 29.5% 4%
Maksimovic, 2009 (19) 52.2% 34.4% 13.4%
Gorter, 2004 (23) 49% 30% 21%
Brevetti, 2006 (22) 71% 28% 1%
Qadan, 2008 (17) 14.4% 36.1% 49.5%
PRESENTE ETUDE, 2017 58% 23% 19%

Tableau 13 : Proportion du nombre de critéres du syndrome métabolique chez des

patients porteurs d’'une AOMI dans différentes études.
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Les trois criteres du syndrome métabolique les plus fréguemment retrouvés dans

la littérature chez une population d’artériopathes sont :

- L’hypertension artérielle (17—24) : critére retrouvé dans pratiquement toutes
les études s’intéressant au syndrome métabolique dans une population
d’artériopathes. L'HTA est le facteur de risque cardio-vasculaire le plus

fréquent chez les artériopathes selon I'étude SMART (28),

- L’hypertriglycéridémie (16,18-21,23,24),

- L’hypoHDLcholestérolémie (16—-20,23,24).

Dans notre étude, les paramétres du syndrome métabolique les plus souvent
identifiés sont I'hypertension artérielle et I'hypertriglycéridémie (comme dans les
données de littérature), mais également I'augmentation du périmétre abdominal.
Cette différence peut étre liée au fait que peu d’études ont utilisé les criteres NCEP
ATP Il avec laugmentation du périmeétre abdominal. Seul Brevetti retrouve
laugmentation du périmétre abdominal comme critere majeur du syndrome

métabolique dans une population d’artériopathes (22).

Quel lien physiopathologique peut-il y avoir entre 'HTA, I'obésité abdominale,

I'hypertriglycéridémie et le syndrome métabolique chez les artériopates ?

Sur le plan physiopathologique, les différentes sources s’accordent a dire que
'obésité abdominale présente un phénotype pro-inflammatoire (24,29,30). Cette
obésité abdominale est responsable indépendamment du développement
d’événements cardio-vasculaires (14,18,24,30,31). Jacobs a montré que la
dysfonction endothéliale et le phénotype pro-inflammatoire présents dans le
syndrome meétabolique peuvent expliquer le lien entre le SMET et TAOMI, méme
aprés ajustement avec I'age, le sexe ou le tabagisme (29). Indépendamment du
phénotype pro-inflammatoire de I'obésité abdominale, 'HTA et I'hypertriglycéridémie

sont des facteurs de risque de survenue d’une ’AOMI (8,14,15).
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o Atteintes vasculaires préférentielles

Le registre international REACH incluant 67 888 patients souffrant
d’athérothrombose a décrit la diffusion de la maladie athéroscléreuse (12,32). Dans
le groupe de 8 273 patients ayant une AOMI, 52% avaient une coronaropathie, 23%
une atteinte neurovasculaire et 61% une coronaropathie et/ou une atteinte
neurovasculaire. Dans cette population de patients artériopathes, la diffusion de la
maladie est particuliérement grave, il apparait alors nécessaire de dépister les autres
atteintes vasculaires associées a I'AOMI. Or, dans ce registre le syndrome

métabolique n’était pas étudié.

En comparaison avec le registre REACH, que les patients attériopathes aient
ou non un SMET, nous avons identifé une atteinte neuro-vasculaire et une
coronaropathie chez respectivement 29% et 24% d’entre eux. Notre résultat était
similaire a propos de l'atteinte neuro-vasculaire, mais nous avions une plus faible

proportion d’atteinte coronarienne associée a '’AOMI.

Peu d’études ont étudié les autres atteintes artérielles affectant des patients
porteurs d’'une AOMI et d’'un syndrome métabolique :

- Garg et Van Kuijk ont rappelé le risque plus important de développer des
évenements cardio-vasculaires quand une AOMI et un SMET étaient
associés (24,33).

- Pour Brevetti une atteinte coronarienne est statistiquement plus fréquente
chez des patients porteurs d’'une AOMI et d’'un SMET comparé a la population
artériopathe non porteuse d’un syndrome métabolique (58.2% versus 37.5%).
Les résultats ne sont pas statistiquement significatifs pour I'atteinte neuro-
vasculaire ou la présence d’anévrysme de l'aorte abdominale et aucune
tendance n’a été décrite dans I'étude (22). Ces résultats sont concordants
avec ceux de notre étude (30% d’atteinte coronarienne dans la population
SMET+ vs 14% dans le groupe SMET-).

- Vlek a retrouvé une atteinte neuro-vasculaire plus fréquente dans le groupe
SMET+ que dans le groupe SMET- (20.7% vs 12.4%), alors que les atteintes

coronarienne et anévrysmale sont similaires dans les deux groupes
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(coronaropathie : 27.3% dans le groupe SMET+ vs 28.2% dans le groupe
SMET- ; anévrysme : 7% dans le groupe SMET+ et 6.4% dans le groupe
SMET-) (18).

Nos résultats peuvent différer de I'étude Viek en raison de la population

d’étude : Brevetti comportait une population d’étude plus proche a la notre (18,22).

Les résultats de I'étude de Brevetti et les nétres tendent a suggérer qu'il faut
tout particulierement surveiller I'atteinte coronarienne chez les patients porteurs
d’AOMI et SMET (22). Ces résultats soulignent aussi le peu de données
épidémiologiques concernant le profil artériel des patients artériopathes avec un

SMET. Des études menées par des sociétés savantes pourraient y répondre.

b. Caractéristiques de I'association entre AOMI et SMET

e Caractéristiques de la population artériopathe SMET+

Notre population de patients artériopathes porteurs d’un syndrome métabolique

est similaire a celle retrouvée dans les études sur différents plans :

- L’age moyen : Notre étude retrouve un dge moyen de 63 ans.

Les autres études retrouvent des résultats similaires (17,19-22).

AUTEURS Age

Maksimovic, 2009 (19) 62 ans
Oriol Toron, 2016 (20) 72 ans
Estirado, 2014 (21) 67 ans
Brevetti, 2006 (22) 67 ans
Qadan, 2008 (17) 60 ans
PRESENTE ETUDE, 2017 63 ans

Tableau 14 : Age moyen des patients porteurs d'une AOMI e d’'un SMET dans

différentes études.
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- La majorité d’hommes dans la population : La plupart des études présentent

une majorité d’hommes dans leur population de patients (17,20-24).

AUTEURS Proportion d’hommes
Brevetti, 2006 (22) 63%
Van Kuijk, 2010 (24) 65%
Gorter, 2004 (23) 66%
Estirado, 2014 (21) 70%
Oriol Toron, 2016 (20) 73%
PRESENTE ETUDE, 2017 72%

Tableau 15 : Proportion d’hommes porteurs d'une AOMI et d'un SMET dans

différentes études.

- La prévalence plus élevée de syndrome métabolique chez les femmes : Une

prévalence plus importante de SMET dans les populations artériopathes
féminines dans notre étude et dans la littérature (16,17,19,20,22,23,25).

AUTEURS Prévalence femmes SMET+
Maksimovic, 2009 (19) 63.4%

Oriol Toron, 2016 (20) 63%

Gorter, 2004 (23) 65%

Sumner, 2012 (16) 44%

Brevetti, 2006 (22) 75%

Qadan, 2008 (17) 100%

PRESENTE ETUDE, 2017 63%

Tableau 16 : Prévalence des femmes porteuses d’une AOMI et d’'un SMET dans

différentes études.

65
CHAMBAS-BROCARD
(CC BY-NC-ND 2.0)




Conen a suggéré l'importance de l'inflammation et du tabac dans la relation
entre SMET et AOMI dans la population féminine (34), constat confirmé par Qadan,
qui a observé que les femmes avaient moins d’antécédents de tabagisme, mais que
la prévalence de SMET était importante dans cette population (17). Cependant,
Conen a noté une assocation modérée entre SMET et AOMI, probablement en lien
avec une sous-estimation importante de I'AOMI asymptomatique chez les

femmes (34).

- Les facteurs de risque cardio-vasculaires les plus retrouvés: HTA,

dyslipidémie, tabagisme.

Dans notre étude, nous avons objectivé 63% d’'HTA, 67% de dyslipidémie
et 81% de tabagisme (sevré 58% et actif 23%), résultat concordant avec la
littérature pour 'HTA et la dyslipidémie (Oriol Toron a obtenu pour résultat 87.3%
HTA et 77.8% dyslipidémie (20), Estirado 93.1% dHTA, 68.5%
d’hypercholestérolémie et 65.7% d’hypertriglycéridémie (21), Van Kuijk 94%
d’'HTA et 76 a 81% de dyslipidémie (24)). L’ethnie concernée par I'étude est a
prendre en compte : ainsi Wen objective que la population chinoise présente
moins d’obésité, moins d’hypoHDLc, moins d’antécédents cardio-vasculaires,

mais plus de diabéte (35).

La littérature ne retrouve pas de prépondérance du tabagisme dans leurs
populations, mais, comme notre étude, elle objective une proportion égale de
fumeurs dans les groupes de patients avec ou sans SMET (20-22,24,33).

Dans la littérature, on retrouve également des antécédents cardio-vasculaires

majeurs chez la plupart des patients (20,21,24).

e Stade d’AOMI clinique

L’AOMI touche 55% de la population de plus de 55 ans, mais le probléme
majeur est la sous-estimation de 'AOMI asymptomatique (36). Dans notre étude,

seuls 37% de patients étaient asymptomatiques.
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Toutes les études ne sont pas construites de la méme fagon et obtiennent des
résultats différents quant a la prévalence du syndrome métabolique. Par exemple,
Sumner a étudié uniquement une population de patients asymptomatiques, leurs
résultats sont donc trés différents des nétres (16). Oriol Toron ne présente que 11%
de patients revascularisés, contrairement a notre étude (48%) (20). Maksimovic a
décrit que le degré de manifestation clinique de 'AOMI n’est pas lié au score du
SMET (19).

Néanmoins, la littérature et notre étude s’accordent sur un point : une atteinte
plus sévere de 'AOMI est liée a une prévalence plus importante du SMET : les
patients revascularisés et amputés sont plus nombreux lorsqu’'un syndrome
métabolique est présent (17,21,22,26,34).

¢ Localisation de ’AOMI

Aucune étude n’a analysé le type de localisations de 'AOMI chez des patients
porteurs d’'un syndrome métabolique. Nous n’avons donc pas pu comparer les

résultats de notre étude aux données de la littérature.

Cependant, nous avons comparé les données des patients diabétiques :

- La littérature de référence dit que les patients diabétiques sont plus porteurs
d’AOMI distale (8), ce qui différe des résultats de notre étude,

- Nous avons par contre retrouvé plus de patients diabétiques porteurs d’AOMI
distale dans le groupe SMET+, qui serait probablement en lien avec la
tendance a plus d’atteinte distale dans le groupe SMET+,

- Maksimovic a objectivé que le diabéte est associé a des formes plus séveres
de 'AOMI et a la gangréne chez des patients porteurs d’'un SMET (19),

- Notre étude, quant a elle n'a pas abouti a ces résultats, les patients
diabétiques ne présentant pas d’atteinte plus sévere a type de

revascularisation ou d’amputation des membres inférieurs.

Cette différence de résultats peut étre expliquée par le faible nombre de

patients diabétiques dans notre étude.
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3) Conséquences de I'association

La problématique majeure de I'association entre AOMI et SMET est la
difficulté diagnostique et thérapeutique. En effet, ces patients sont souvent en
surpoids. Ceci complique la palpation des pouls périphériques et 'examen par écho-

doppler ; la géne a la marche peut avoir d’autres origines que l'artériopathie.

La littérature objective que la rééducation a la marche est moins aisée et que
les facteurs de risque sont plus difficiles a corriger chez ces patients, notamment
I'hypertension artérielle (18,20,21,37). Les objectifs d’HbA1c et de LDLc ne sont pas
atteints dans cette population (20,21). Il est primordial d’agir sur le surpoids par un

exercice physique adapté et régulier (23).

Traiter le SMET chez l'artériopathe consiste en une prise en charge globale et
pluridisciplinaire (médecin vasculaire, endocrinologue, chirurgien vasculaire, médecin
généraliste), afin de prévenir les événements cardio-vasculaires et les complications
liées a linsulino-résistance (31). En effet, notre étude et la littérature s’accordent a

dire que la mortalité cardio-vasculaire est importante dans cette population (12).

Les patients doivent étre surveillés de maniére rapprochée afin d’obtenir des

objectifs thérapeutiques précis et prévenir la survenue des complications (17,22).

La littérature et notre étude s’accordent sur la forte association entre AOMI et
SMET, elles soulévent I'importance de mettre en place un dépistage de cette
association (20,33). Garg (33) insiste sur [l'intérét probable d’un dépistage
systématique d’'une AOMI chez des patients porteurs d'un SMET, d’autant que
I’AOMI semble plus sévere dans cette population avec un risque de revascularisation

et d’'amputation plus importants. Malheureusement, cela est peu fait en pratique.

De plus il est important de mettre en place un dépistage régulier d’'un syndrome
métabolique dans une population de patients artériopathes, face a :
- la prévalence de 'association etre ces deux pathologies d’une part,

- la sévérité et la fréquence des complications d’autre part.
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4) Forces de I’étude

Les points forts de cette étude sont les suivants :

- Peu de publications dans la littérature ont étudié une population
d’artériopathes, en recherchant les caractéristiques du SMET dans cette
population et en comparant les patients avec et sans SMET pour rechercher

des caractéristiques propres aux artériopathes porteurs d’'un SMET.

- Certes, I'étude est rétrospective, mais nous avons procédé a une analyse

prospective des données sur des patients consécutifs.

- Nous avons exclu seulement 5 patients pour lesquels nous ne disposions pas
de toutes les données (environ 7% de la population étudiée), ce qui est peu

comparativement aux autres études existantes.

Le point fort majeur de cette étude est le suivant : Nous avons pu récupérer
les périmétres abdominaux de tous les patients, ce qui s’avere étre la cause
principale des limites des études dans bien des cas. Elles ont utilisé la plupart du
temps I'IMC a la place du périmeétre abdominal, ce qui est moins précis et ne

correspond pas aux criteres NCEP ATP Il définissant le syndrome métabolique.
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5) Limites de I’étude

Les limites de I'’étude sont les suivantes :

L’étude est monocentrique et a été réalisée sur une courte période de 16 mois

avec un faible effectif (71 patients).

Le faible effectif n’a pas permis de dégager des différences statistiquement

significatives et nous n’avons pu identifier que des tendances.

Cette étude n’a pas inclus le suivi des patients, ce qui ne nous a pas permis
d’analyser I'évolution de TAOMI et du SMET. Un nouveau travail est a mettre

en place.

Nous n’avons pas pu recueillir certaines informations, telles que l'activité
physique, l'alimentation ou la consommation d’alcool, qui auraient pu étre

intéressantes pour vérifier les habitudes a corriger.

Lors de la consultation, une majorité de patients étaient déja sous traitement
anti-hypertenseurs ou statines, sans information sur le prescripteur, le motif et
la durée du traitement. Cela pouvait étre a I'origine d’'une sous-estimation des
dyslipidémiques. Cependant, dans la définition NCEP ATPIII, alors qu’il est
précisé « HTA ou traitement antihypertenseur » et « glycémie a jeun = 1.1g/l
ou traitement antidiabétique », la dyslipidémie est définie par un
hypoHDLc < 0.4g/L chez un homme ou 0.5¢g/L chez la femme et une hyperTG
= 1.5¢/L, sans prise en compte d’'un hypolipémiant.

Il faut noter que d’autres études portant sur I'association entre AOMI et SMET
comportaient la méme limite (23) (Gorter). Seul Jacobs précise que les

traitements ont été pris en compte dans la Codam study (29).
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V. CONCLUSION
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CONCLUSIONS

Dans notre etude, la prevalence du syndrome métabolique chez les patients porteurs
d'une artériopathie oblitérante des membres inférieurs s'éléve a 61%.

L'hypertension artérielle et la dyslipidémie semblent jouer un réle majeur dans la relation
entre syndrome métabalique et artériopathie oblitérante des membres inférieurs.

Cependant, il ne faut pas méconnaitre le réle de 'obésité & prédominance abdominale qui
est primordial dans le lien entre ces deux pathologies.
En effet, l'obésité a prédominance abdominale n'est pas considérée comme un facteur de

risque cardio-va ggg@'{). Or elle est présente dans le syndrome métabolique et participe
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B etabolique semble également &tre fié a une artériopathie oblitérante des
membres mféneurs a un stade plus avancé, avec un nombre plus élevé de revascularisation et

d’amputation.

Nous avons identifié une tendance a une atteinte corcnarienne plus fréquente chez les
patients artériopathes porteurs d'un syndrome métabolique, requérant une surveillance plus
attentive des complications cardiagues au cours du suivi de ces patients.

Néanmoins, le profil artériel du patient artériopathe porteur d'un syndrome _metaboligue a eté

peu étudié et une étude épidémiologique menée par les sociétés sa\.tar];e’s-g ngernées aurait
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Le dépistage doit étre réalisé régulierement en consultation, en insistant sur la nécessité de la

mesure de périmétre abdominal a 'aide d’'un métre ruban.
Ce critere semble pourtant étre peu recherché actuellement, malgré son implication dans la
relation entre syndrome métabolique et artériopathie oblitérante des membres inférieurs.

La prise en charge du syndrome métabolique chez les artériopathes est spécifique et doit
étre rigoureuse, en tenant compte de la sévérité des atteintes chez ces patients.
Un réentrainement a l'effort et une perte de poids, en particulier au niveau abdominal, sont la
pierre angulaire de la prise en charge de ces patients.
lls doivent étre associés & un traitement médicamenteux optimal avec des objectifs précis, plus
difficiles 4 atteindre, mais qui doivent étre respectés.

Le suivi de ces patients doit &tre rapproché, afin de prendre en charge rapidement et de

‘la maniére la plus efficace possible, la sévérité des atteintes liée a I'artériopathie oblitérante des
membres inférieurs et au syndrome métabolique.

Le Président de la thése,

Vu
Pour Le Président de PUniversité
Le Doyen de I'UFR de Médecine Lyon Est
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CHAMBAS-BROCARD Roxane - Relation entre le syndrome métabolique et
I'artériopathie oblitérante des membres inférieurs

RESUME :
INTRODUCTION : La relation entre le syndrome métabolique et l'artériopathie oblitérante des
membres inférieurs a été peu étudiée. L'objectif principal de cette étude était de déterminer la
prévalence du syndrome métabolique dans une population d’artériopathes. Les objectifs
secondaires étant de définir les criteres du syndrome meétabolique les plus souvent identifiés dans
notre population, puis de comparer les patients porteurs d’'un syndrome métabolique ou non, en
terme de caractéristiques cliniques, facteurs de risque cardio-vasculaires, caractéristiques
anatomiques de l'artériopathie et diffusion de la maladie polyvasculaire.
METHODE : FEtude rétrospective menée sur une population de patients artériopathes vus en
consultation entre le 1°" janvier 2016 et le 30 avril 2017. Evaluation de la prévalence du syndrome
‘métabolique dans cette population selon les criteres NCEP ATP III.
RESULTATS : 71 patients ont été inclus dans notre étude. La prévalence du syndrome métabolique
était de 61% dans cette population. Les critéres du syndrome métabolique les plus fréquemment
rencontrés étaient I’hypertension artérielle et l'augmentation du périmetre abdominal. Il n’existait
pas de différence significative entre les deux groupes de patients vis-a-vis des facteurs de risque
analysés, des autres localisations vasculaires et des caractéristiques de l'artériopathie, mais des
tendances ont été retrouvées : les patients porteurs d’'un syndrome métabolique présentaient plus
d’hypertension artérielle, plus de dyslipidémie, plus de coronaropathie et d’anérvysme de l'aorte
abdominale associés, mais surtout ils présentaient une atteinte plus sévere de l'artériopathie avec
plus de revascularisation et d’amputation.

CONCLUSION : Le critere déterminant dans [I'association entre syndrome métabolique et
artériopathie oblitérante des membres inférieurs, en dehors des facteurs de risque cardio-
vasculaires habituels, est l'augmentation du périmétre abdominal. Il doit étre recherché
régulierement par la mesure a I'aide d’'un meétre ruban en consultation. Le dépistage doit d’autant
plus étre régulier que lartériopathie oblitérante des membres inférieurs semble plus sévere
lorsqu’elle est associée au syndrome métabolique. La prise en charge de ces patients doit donc étre
rigoureuse, incluant un réentrainement a l'effort, une perte de poids associés a un traitement
médicamenteux optimal et un suivi rapproché.

MOTS CLES : artériopathie oblitérante des membres inférieurs - syndrome.
métabolique - obésité abdominale
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