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RESUME :

L’ Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs (AOMI) est une pathologie athéroscléreuse fréquente, souvent asymptoma-
tique et grave au mauvais pronostic cardiovasculaire. C’est une maladie multifactorielle. La plupart des facteurs de risque sont
modifiables tels que le tabac, la sédentarité, I’obésité... . L’objectif de notre étude est de déterminer la prévalence du tabagisme, de
I’activité physique et de I’obésité chez les patients présentant une AOMI et de chercher une éventuelle corrélation entre ces facteurs
de risque et I’artériopathie dans une population de I’Est algérien. Nous avons recruté a cet effet 112 sujets ayant une AOMI et 190
témoins présumés sains. Pour chaque sujet, nous avons collecté des données nécessaires a 1I’étude par le biais d’un interrogatoire
et la consultation du dossier médical. Notre étude a montré que le tabagisme représente clairement le facteur de risque le plus
important de I’AOMI a coté du diabéte. Nos résultats ont retrouvé une association positive entre 1’obésité abdominale (moyennes
du tour de taille (cm) : hommes malades 98.01+ 10.78 VS 90.59+ 10.81hommes témoins ; femmes malades 95.84+12.85 VS
91.4+11.06femmes témoins) et I’AOMI. L’activité physique (14.41% des malades actifs contre 39.13% témoins) & un effet béné-
fique sur la maladie. La relation entre 'IMC et I’AOMI est inversement proportionnelle (11.42% malades obéses versus 22.67%
témoins). L’obésité semble avoir un effet protecteur contre cette pathologie. La meilleure prise en charge de ces facteurs de risque
permettra certainement d’améliorer le pronostic vasculaire et vital des artéritiques.

Mots clés : AOMI, Obésité, Tabac, Activité physique, Facteur de risque.

ABSTRACT : RELATIONSHIP BETWEEN TOBACCO, OBESITY, PHYSICAL ACTIVITY AND OBLITERATING ARTE-
I/HOPATHY OF THE LOWER LIMBS.

/,/Peripheral Artery Disease (PAD) is a frequent, often asymptomatic and serious atherosclerotic pathology, with a poor cardiovas-

/ cular prognosis. It is a multifactorial disease. Most are modifiable factors such as tobacco, physical inactivity, obesity ....... . The

/"~ objective of our study is to determine the prevalence of smoking, physical activity and obesity in patients with PAD and look for a

/ possible correlation between these factors and arterial disease in East Algerian population. For this purpose, we recruited 112 sub-
jects with PAD and 190 presumed healthy controls. For each subject, we collected necessary data for the study by an interrogation
and the consultation of the medical file. Our study has shown that smoking is clearly the most important risk factor for PAD beside
diabetes. Our results found a positive association between abdominal obesity (waist size averages (cm): men patients 98.01 + 10.78
VS 90.59 + 10.8 1men control; women patients 95.84 + 12.85 VS 91.4 = 11.06 women controls) and PAD. Physical activity (14.41%
of active patients versus 39.13% controls) has a beneficial effect on PAD. The relationship between BMI and PAD is inversely
proportional (11.42% obese patients versus 22.67% controls).Obesity seems to have a protective effect against PAD. Better mana-
gement of these risk factors will certainly improve the vascular and vital prognosis of arteritis.

Key words: AOMI, Obesity, Tobacco, Physical activity, Risk factor.
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INTRODUCTION
L’Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs (AOMI)
est une obstruction chronique des artéres des membres in-
férieurs. Dans la plupart des cas, la sténose est due au dévelop-
pement de plaques d’athérosclérose a I’intérieur des vaisseaux.
I’AOMI est un marqueur d’événements cardiovasculaires futurs
[1].
Plusieurs facteurs de risque jouent un role dans I’apparition et
la progression de ’athérosclérose. La plupart sont des facteurs
modifiables tels que le tabac, la sédentarité, I’obésité. .. .
En effet, Le tabac vient au premier plan pour les formes tant
symptomatiques qu’asymptomatiques. Ainsi, dans I’étude de
Framingham, aprés un suivi de 16 ans, 78 % des claudications
intermittentes étaient attribuables au tabac [2].
Il est retrouvé dans toutes les études sur le sujet. Les fumeurs ont
un risque quatre fois plus important de développer une AOMI
que les non-fumeurs. La sévérité des 1ésions est directement liée
a I’importance de la consommation tabagique et a la poursuite
de cette intoxication [3, 4, 5-9].
La relation entre 1’obésité et I’AOMI reste controversée, la plu-
part des études ne permettent pas de soutenir une association
positive indépendante et cohérente entre I’obésité et 1’AOMI
[10-15]. Dans d’autres études, 1’obésité a été trouvée soit pro-
tectrice ou non significative méme dans les mod¢les non ajustés
ou les modé¢les ajustés pour 1’age et le sexe [5,14-18]. 1l existe
cependant des preuves pour suggérer que 1’adiposité centrale,
plutdt que I’obésité en soi, est étroitement liée a un risque accru
de PAOMI. Vogt et al ont constaté qu’aprés ajustement pour
I’IMC, le rapport taille / hanche a été associée a un risque signi-
ficativement plus élevé de d’AOMI [19].
Lactivité physique reste un €lément incontournable de la prise
en charge des patients atteints d’AOMI selon plusieurs études.
Une méta-analyse a démontré qu’en cas de claudication, 1’en-
trainement physique en endurance permet d’augmenter la dis-
tance de marche en moyenne de 150 % [20], voire de 180 %
[21]. La distance passe de 125,9+ 57,3 ma351,2 +188,7m (P <
0,001). La plus grande amélioration est obtenue avec une durée
supérieure a 30 minutes par session et la fréquence d’au moins
trois séances par semaine pendant au moins 12 semaines, selon
I’ American College of Cardiology/American Heart Association
guidelines [22].
L’un des piliers du traitement de I’AOMI est la gestion des fac-
teurs de risque. En effet, le traitement des facteurs de risque
a été montré pour réduire considérablement la morbidité et la
mortalité associées a la maladie [6].

L’objectif de notre étude est de :

- Déterminer la prévalence du tabagisme, de [’activité physique
et de [’obesité chez les patients présentant une AOMI.

- Rechercher une éventuelle corrélation entre ces facteurs et
l"artériopathie dans une population de I’Est algérien.

PATIENTS ET METHODES

1. Recrutement de sujets

L’étude que nous avons entreprise est de type cas témoin. Elle

a duré 2 ans (2012-2014). Le recrutement a concerné 302 sujets
répartis en deux groupes, une population de malades présentant
une AOMI (n=112) et une population témoin (n=190). Notre
travail s’intéresse uniquement a I’AOMI d’origine athéroma-
teuse.
Les patients ont été sélectionnés parmi les malades admis au
service de médecine interne du Centre Hospitalier Universitaire
de Constantine (CHU) et au service de médecine interne de
I’hopital El Bir selon les critéres suivants :

- Malades ayant une artériopathie oblitérante des membres infé-
rieurs diagnostiquée par des médecins spécialistes et confirmée
par une échographie Doppler des membres inférieurs.

- Tout age confondu.

- Des deux sexes.

Les témoins sont des volontaires présumés sains, des deux
sexes, habitant essentiellement a Constantine.

2. Méthodologie

Une fiche de renseignements a été établie, ou ont été recueillies
toutes les données nécessaires a 1’étude.

-Le surpoids et ’obésité ont été estimés par le calcul de I’in-
dice de masse corporelle (IMC) qui correspond au poids en kilo-
grammes divisé par le carré de la taille, exprimé en kg/m>.
Selon I’OMS le surpoids est défini par un 25 < IMC < 30 kg/m?
et I’obésité par un IMC > 30 kg/m?

- L’adiposité abdominale a été appréciée par la mesure du tour
de taille en cm, mesuré en position debout et en prenant la mi-
distance entre la base thoracique et la créte iliaque.

- Les mesures anthropométriques ont été prises par la méme
personne tout au long de I’étude pour minimiser les variations
interpersonnelles.

-Evaluation de I’activité physique :

Le sujet est considéré actif si :

- II fait au moins 30mn de marche par jour régulicrement.

- Il pratique une activité physique réguliére d’au moins 2 séances
par semaine de 1heure 30min chacune.

3. Analyse statistique

L’analyse statistique des données a été effectuée a 1’aide du lo-
giciel Epi Info version 6.0.

Les paramétres quantitatifs sont présentés sous forme de
moyenne * écart-type et les paramétres qualitatifs par I’effectif
suivi du pourcentage.

- Calcul de 1’Odds ratio

Le calcul de I’Odds ratio a été utilisé pour déterminer la relation
épidémiologique entre le facteur d’exposition et la survenue de
la maladie.

* L’intervalle de confiance (IC)

Il indique le degré de certitude des résultats de 1’étude.
L’intervalle de confiance & 95% est un intervalle de valeurs qui a
95% de chance de contenir la vraie valeur du paramétre estimé.
* Le choix de la p value

Le seuil critique a priori est de 0.05. Si la valeur de p calculée
est inférieure a ce seuil, la différence entre les parameétres est
déclarée statistiquement significative pour le seuil choisi.

RESULTATS
Parmi nos malades, 72.3% sont de sexe masculin, et 27.7%
sont de sexe féminin avec un sexe ratio H/F de 2.61. -

Chez les témoins, on note une prédominance féminine avec
52.6% contre 47.4% sujets de sexe masculin.

92% de nos malades et 63.2 % des témoins sont dgés de 50 ans
et plus.

1. Le tabagisme

Les fumeurs actifs sont plus prévalents chez les artériopathes
(71%) vs (44%) chez les témoins. On note que les sujets fu-
meurs sont exclusivement de sexe masculin aussi bien chez les
malades que chez les témoins (tableau I).

2. L’obésité
Le taux d’obésité est beaucoup plus faible chez les malades par
rapport aux témoins ; soit 11.42 % et 22.67 % respectivement.

elation entre le ta acI obésite et acttwtei istiue et arterwiat Ie....
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Tableau I. Répartition de la population d’étude selon
le tabagisme.
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DISCUSSION

Dans ce travail, nous nous sommes intéressés a 1’étude de cer-
tains facteurs de risque modifiables de ’AOMI tels que 1’obé-
sité, le tabagisme et Iactivité physique.

Fumeurs 80 71%* 84 44% :

Non-fumeurs 32 29%* 106 56% 1. Le tabagisme .

Total 112 100% 190 100% Notre étude retrouve que le tabagisme est plus prévalent chez
*P<(.001. les patients artériopathes (71%) que chez les témoins (44%).

Si I’on examine séparément les taux d’obésité chez les malades
et les témoins, une différence entre les sexes se dégage. En ef-
fet, un pourcentage plus élevé de femmes que d’hommes pré-
sente un IMC > 30 kg/m? tant chez les malades que chez les
témoins (6.17% chez les hommes et 16.66 % chez les femmes
malades) VS (13.33% chez les hommes et 32.0 % chez les
femmes témoins). Cependant, la proportion des malades obéses
est significativement plus faible, soit 11.42 % contre 22.67 %
chez les témoins (p<5%). Les proportions des malades et des té-
moins en surpoids sont statistiquement semblables, soit 39.35%
et 40.05% respectivement et 50.31% des malades se trouvent
dans la catégorie d’IMC normale contre 37.28% seulement des
témoins (p<5%) (tableau II).

Tableau II. Répartition des malades et des témoins selon I’IMC.

3. Moyennes du tour de taille chez les malades et les témoins

L’obésité abdominale est plus prévalente chez les femmes aus-
si bien chez les malades que chez les témoins, soit une moyenne
de tour de taille de 95.84 £12.85 cm et 91.4 £11.06 cm respec-
tivement, mais elle est plus marquée chez les femmes malades.
Paﬂ\contre, chez les hommes, les malades présentent une obésité
abdominale significative avec une moyenne de tour de taille de
98.01+ 10.78 et les témoins ont une moyenne de tour de taille
normale 90.59+ 10.8lcm.

L’obésité abdominale est plus prévalente chez les malades (ta-
bleau I11).

Ta{fleau III. Moyennes du tour de taille chez les malades et les témoins.

Nos sujets fumeurs sont exclusivement de sexe masculin. L’in-
cidence de ’AOMI est significativement plus élevée chez les
fumeurs que chez les non-fumeurs (Odds ratio de 3.11 IC (1.57-
6.16) p<0.001). En effet, le tabagisme est le facteur de risque
le plus important de I’AOMI dans la quasi-totalité des études.

- L’étude réalisée a Constantine par le Pr. Abadi N en 1998 a
montré que le tabac était le facteur de risque le plus fréquent
chez les artériopathes avec une prévalence de 61% hommes fu-
meurs [23].

- Selvin E et Hirsch AT retenaient des chiffres significatifs a par-
tir de la NHANES, aprés ajustement sur 1’age et les autres fac-
teurs de risque cardiovasculaire classiques. L’Odds-ratio chez
les patients tabagiques était de 4,3 [24].

- L’étude de Framingham en 1993 montrait que 1’incidence de
la claudication intermittente était plus élevée chez les fumeurs
agés de 45 a 64 (hommes) et au-dela de 65 ans (femmes) avec
un Odds-ratio de 3,2 [5].

<95 56 5031 70 3728 <59 - U’Edinburg artery study avait montré I’importance de la corré-
25299 46 39.35 76 40.05 NS lation entre le tabac et I’AOMI. En effet, les fumeurs auraient 2
>30 10 11.42 44 22.67 <5% a 3 fois plus d’AOMI que de coronaropathies [25].

- Powell et al (1997) [26] ont analysé I’effet des cigarettes a
faible teneur en goudron dans la réduction du risque de dévelop-
pement de ’AOMI, mais n’ont trouvé aucune preuve que ces
cigarettes soient moins nocives.

-Quatre études prospectives [6,12,26,27] ont analysé I’influence
de la pipe et du cigare. Une de ces études, la Reykjavik Study
[12] a trouvé des Odds ratios comparables entre cigarette et pipe
ou cigare.

De méme, 1’étude Mona Lisa Vasc, conduite par Béraut et al,
est une étude cas témoin dont le but était, d’une part, de com-
parer les caractéristiques des patients atteints d’'une AOMI par
rapport a une population témoin, et
d’autre part, de comparer le type de ta-
bagisme des artériopathes par rapport a
celui des patients tabagiques de la po-

Moyennes 98.01 90.59
Ecart-type +10.78 +10.81

<0.001 95.84

+12.85

pulation générale a permis de retrouver

914 que le tabagisme était plus prévalent

+11.06

<0.05

Selon ’OMS TT 80 cm chez la femme et 94 cm chez ’homme.

4. L’activité physique

Selon nos résultats (tableau 1V), les témoins sont plus actifs
que les malades (39.13 % vs 14.41%). L’activité physique varie
également selon le sexe. En effet, chez les malades, les femmes
sont plus actives que les hommes (19.4% vs 12.5%). Une ten-
dance inverse s’observe chez les témoins ou la fréquence des
hommes actifs est supérieure a celle des femmes (42.5% et
36.1% respectivement).

chez les patients artériopathes que chez
les témoins. Par contre, les patients tabagiques artériopathes ne
semblaient pas avoir un type de consommation différent des ta-
bagiques non artériopathes, aussi bien pour la consommation
de cigarette, que de cigare, ou de pipe. Cette étude a permis de
mettre en évidence, chez les artériopathes non-fumeurs actifs,
une fréquence plus importante du tabagisme passif [28].

Dans I’étude de Planas et al (2002), I’dge du début du tabagisme
a été pris en compte, avec une importante augmentation du
risque de la maladie quand une personne a commencé a fumer a
16 ans ou plus tot [29].

Tableau IV. Fréquence de ’activité physique chez les malades et les témoins.

Actifs 10 12.5 6 19.4 16 14.41 38 42.5 36 36.1 74 39.13
Non -actifs 71 87.5 25 80.6 95 85.59 52 57.5 64 63.9 116 60.87
total 81 100 31 100 112 100 90 100 100 100 190 100
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En effet, les fumeurs sont sept fois plus susceptibles de déve-
lopper la maladie [25]. L’apparition des symptomes se fait une
décennie plus tot, tandis que le risque d’amputation est multiplié
par deux par rapport aux non-fumeurs [30, 31].

En bref, les mécanismes qui sont impliqués dans 1’athérothrom-
bose chez les fumeurs comprennent:

- Développement d’un état d’hypercoagulabilité (activation et
agrégation plaquettaires, activation des facteurs de la coagula-
tion, augmentation du niveau de fibrinogéne, augmentation des
niveaux du facteur tissulaire [32-36].

- Dysfonction endothéliale avec une réduction de la libération
de NO (Monoxyde d’Azote)[37,38].

- Création d’un état inflammatoire chronique (augmentation des
globules blancs et des valeurs de la protéine C-réactive) [31].
Toutes ces études montrent bien que le tabac est un facteur de
risque bien établi de I’AOMI.

2. Activité physique

Dans notre étude, seuls 14.41% des malades déclarent avoir
une activité physique réguliere. Cette proportion est inférieure
a celle de la population témoin qui est de 39.13%, tandis que
85.59% des malades sont sédentaires contre 60.87% des té-
moins. Il existe donc une association trés significative entre
I’AOMI et I’inactivité physique avec un Odds ratio de 3.82 IC
(2.01-7.34) p<0.001
Nos résultats rejoignent ceux de McDermott et al (2001,2002)
[39,40] qui ont montré que I’AOMI est associée a des niveaux
réduits d’activité physique. Ces derniers sont associés & une
augmentation des facteurs inflammatoires ce qui accélére 1’athé-
rosclérose et par conséquent I’AOMI [41,42]

De méme, I'InCHIANTI study (2005), a montré que le niveau
moyen de I’activité physique était significativement plus faible
chez les participants atteints d’AOMI par rapport aux témoins

[43].

Cette relation inverse entre I’AOMI et I’activité physique, a été
démontrée par plusieurs études épidémiologiques, entre I’inten-
sité de ’activité physique et I’incidence des maladies cardiovas-
culaires athéromateuses [44-52].

L’impact de I’activité physique sur la morbi-mortalité cardiovas-
culaire repose en partie sur I’amélioration des anomalies physio-
pathologiques souvent liées aux affections athéromateuses (dys-
fonction endothéliale, inflammation) et sur le meilleur contrdle
des facteurs de risque cardiovasculaires avec pour résultante
finale un ralentissement du processus athéromateux [53].

En effet, I’activité physique :

- Améliore la vasodilatation dont le NO est I’'un des principaux
médiateurs [54-57]

-Augmente ’activité fibrinolytique et réduit ’adhésivité pla-
quettaire et la viscosité plasmatique [58-60].

De plus, il existe une relation linéaire entre le niveau d’activité
physique et ’augmentation de 1’activateur du plasminogéne tis-
sulaire qui, produit par la cellule endothéliale, se lie a la fibrine
pour transformer le plasminogéne en plasmine qui va lyser un
thrombus en formation [61].

- Diminue le syndrome inflammatoire biologique, avec une
baisse des taux de ses marqueurs qui sont la protéine C réactive
et le fibrinogéne [62-64]. Cet effet est indépendant des autres
facteurs de risque [42].

Lactivité physique agit aussi sur les différents facteurs de
risque impliqués dans I’AOMI telle que I’hypertension arté-
rielle ou la pratique réguliére d’une activité physique permet un
meilleur contrdle de I’hypertension artérielle [65-69], du diabete

[68,70-75] et des dyslipidémies.

L’activité physique entraine une diminution des taux sériques
des triglycérides et une augmentation du HDL-cholestérol [76-
80].

Une méta-analyse incluant 52 études (4 700 sujets) a montré une
réduction moyenne de 3,7 % du taux de triglycérides sériques,
de 5 % du LDL-cholestérol et une augmentation moyenne de
4,6 % du HDL cholestérol [81].

Cette méme méta-analyse a révélé également une réduction des
marqueurs de I’inflammation (la protéine C réactive et le fibri-
nogeéne) indépendamment des autres facteurs de risque cardio-
vasculaires [42, 82].

-Une autre méta-analyse a démontré qu’en cas de claudication,
I’entrainement physique en endurance permet d’augmenter la
distance de marche en moyenne de 150% [20], voire de 180%
[21].

Ladistance passe de 125,9+ 57,3 ma351,2+188,7m (P<0,001).
La plus grande amélioration est obtenue avec une durée supé-
rieure a 30 minutes par session et la fréquence d’au moins
trois séances par semaine pendant au moins 12 semaines selon
I’ American College of Cardiology/American Heart Association
guidelines [22].

Cet impact est supérieur a celui d’une revascularisation (an-
gioplastie, pontage). Il est supérieur lorsque 1’entrainement est
contr6lé et personnalisé, comparativement a une activité libre
non encadrée [83]. Les directives actuelles de I’AOMI recom-
mandent des programmes supervisés d’entrainement physique
comme traitement initial préféré pour les patients qui présentent
une claudication, avec traitement des facteurs de risque modi-
fiables [83,84].

Au total, ’activité physique est désormais un ¢élément incon-
tournable de la prise en charge des patients atteints d’AOMI.

3. Obésité

La distribution de I’'IMC dans la population malade est proche
de la normale, avec une moyenne de 25,39 + 4,47 kg / m?. Seuls
11,42% des patients sont obéses, 39.35% sont en surpoids,
50.31 % ont un poids normal.

Chez nos témoins, la moyenne de 'IMC est de 26.81+4.13 kg/
m? 22.67% témoins sont obéses, 40.05% sont en surpoids et
37.28% seulement ont un poids normal.

Notre travail n’a pas permis d’établir un role délétére de 'IMC
dans la survenue de I’artériopathie des membres inférieurs.
Mais I’exces pondéral semble étre un facteur protecteur contre
I’artériopathie puisque la prévalence de 1’obésité chez nos té-
moins est le double de celle des malades avec un Odds ratio de
0.33 IC (0.15-0.7).

En parcourant la littérature, on retrouve une disparité et des
contradictions entre les études concernant le lien entre 1’obésité
basé sur le calcul de 'IMC et I’AOMIL. )
Dans 1’une des rares grandes études avec une conclusion posi=—
tive, Bowlin et al. ont rapporté que chaque augmentation de 5
unités de ’IMC était associée a un risque de claudication inter-
mittente de 24% dans une étude de 10059 hommes israéliens
agés de 40 a 65 ans, une association qui est restée statistique-
ment significative aprés ajustement pour le tabagisme [7].
D’autres grandes études n’ont pas réussi a trouver une associa-
tion significative entre I’obésité et I’AOMI ou la claudication
apres ajustement multivarié [10-14].

D’autre part, plusieurs autres études avaient démontré qu’un
I'IMC élevé avait un effet protecteur contre I’AOMI. Ainsi,
dans I’étude de Framingham, la claudication était significative-
ment inversement proportionnelle & I'IMC chez les hommes en
analyse multivariée, et semblait avoir une relation non linéaire
avec I’'IMC chez les femmes [85].
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La Cardiovascular Heart Study (CHS) a trouvé qu’un IMC  veaux réduits d’activité physique dans notre étude.

¢élevé était significativement protecteur contre I’AOMI aprés  La relation entre I'IMC et I’AOMI est inversement proportion-
ajustement multivarié dans un grand échantillon de Medicare nelle. La notion de paradoxe de I’obésité a été retrouvée dans
beneficiaries [16]. L’indice de masse corporelle était également  notre étude. Cependant, 1’obésité abdominale basée sur le calcul
significativement protecteur contre I’AOMI dans la Hoorn Stu-  de la circonférence abdominale est significativement corrélée
dy [85]; le méme résultat a été rapporté dans une étude de sujets  a I’AOMI et est plus fréquente chez les femmes aussi bien ma-
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