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Summary

Epidemiology of lower extremity artery disease

It is estimated that more than 200 million individuals are affected by lower extremity artery disease (LEAD) worldwide. This 
prevalence has increased between 2000 and 2010 by 25%, especially in low/middle income countries. In France, about one million 
people are affected by this condition. Almost two-thirds of patients with LEAD are asymptomatic. This explains the interest of the 
measurement of the ankle-brachial index (ABI), an objective and harmless diagnostic tool. An ABI �  0.90 is considered as 
diagnostic for LEAD. The detection of symptomatic LEAD requires standardized questionnaires identifying intermittent 
claudication. Epidemiological studies on chronic limb-threatening ischemia (CLTI) – the most severe presentation of the disease –
are scarce: the prevalence is estimated around 0.5–2.0% after the age of 40, mostly affecting elderly people. Similar to other 
atherosclerotic diseases, the risk factors are multiple (genetic factors, traditional risk factors, metabolic and inflammatory factors, 
socioeconomic factors), with different weighs of association as compared to coronary artery diseases. Due to their high prevalence 
and strength of association, cigarette smoking and hypertension are the most frequent purveyors of this disease in population. 
Diabetes mellitus is a strong risk factor, and its increasing prevalence contributes to the global epidemics of LEAD. In claudicants, 
the 5-year amputation risk is estimated at 5%, increasing to 25% at one year in case of CLTI. However, the main risk is related to 
general cardiovascular events. It is estimated that patients with LEAD present concomitantly coronary and cerebrovascular disease in 
respectively 50% and 20% of cases. The non-cardiovascular mortality, especially related to cancer, is also higher than in general 
population. Overall, the control of traditional risk factors has a beneficial effect both for the limb and general prognosis.
L'artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI)
est un des principaux modes d'expression de la maladie athé-
romateuse, affectant l'arbre artériel de la terminaison de l'aorte
jusqu'aux artères du pied. Du fait de leur rareté, les atteintes non
athéromateuses n'ont jamais spécifiquement fait objet d'étude
épidémiologique.
La plupart des données épidémiologiques sont issues d'études
réalisées dans les pays riches, mais ces dernières années plu-
sieurs études dans les pays en voie de développement montrent
également la grande fréquence de cette maladie dans ces
populations [1]. On estime à plus de 200 millions le nombre
d'individus touchés par cette maladie dans le monde [1].
D'après les mêmes estimations, cette prévalence aurait aug-
menté d'environ 25 % entre 2000 et 2010 [1].

Définition épidémiologique de l'AOMI
L'AOMI présente habituellement une longue période de déve-
loppement infraclinique, avant la présentation de symptômes,
débutant généralement par l'apparition de douleurs des mem-
bres à l'effort, dont l'expression typique est la claudication
intermittente (CI). Dans sa forme la plus grave, l'ischémie
critique se présente par des douleurs au repos et/ou des lésions
tissulaires à type d'ulcères artériels et de nécrose. Près de deux-
tiers de la population atteinte d'AOMI présente sa forme
2

asymptomatique [2,3]. Si les premières études épidémiologi-
ques dans ce domaine se sont attachées à détecter la claudica-
tion intermittente, la plupart des études de ces 30 dernières
années ont étudié cette maladie en faisant le diagnostic par une
méthode simple et objective, pouvant également détecter la
forme asymptomatique, par la mesure de l'index de pression
systolique (IPS) [2,3]. Cette méthode présente d'autant plus
intérêt depuis qu'il a été démontré, que même dans sa forme
asymptomatique, l'AOMI est associée à un risque augmenté
d'accident cardiovasculaire [4,5].
L'IPS est le rapport de pression systolique de cheville par celui du
bras. Sa mesure a été standardisée par un document de consen-
sus [6]. L'intérêt principal de cette méthode diagnostique est sa
large faisabilité, son caractère non invasif, et son faible coût,
largement adapté aux études épidémiologiques. Un
IPS � 0,90 est considéré comme anormal et signe la présence
d'une AOMI, avec une spécificité de 97 % et une sensibilité de
80% en population générale [7]. Dans les études de population,
l'IPS semble physiologiquement un peu plus faible, de l'ordre de
�0,02, chez les femmes, et chez les sujets d'origine africaine
[8]. Si à l'échelle individuelle et clinique, une telle différence n'a
pas de conséquence significative dans la prise en charge des
patients, cette différence (cumulée chez les femmes d'origine
africaine) peut surestimer la prévalence de l'AOMI dans ces



populations. On estime que cette différence peut surestimer la
prévalence de l'AOMI de 10 % chez les femmes [8].
Il est important à souligner que si le seuil de 0,90 est généra-
lement admis pour définir l'AOMI en épidémiologie, les indivi-
dus ayant un IPS entre 0,91 et 1,00 sont considérés dans une
zone limite, et nombre de ces patients peuvent présenter une
chute des pressions de cheville à l'effort, signant authentique-
ment la maladie [6]. Par ailleurs, certains individus âgés ou
diabétiques et/ou insuffisants rénaux (notamment les dialysés)
peuvent présenter des IPS très élevés, > 1,40, liée à la média-
calcose. Cette entité correspond à la calcification la couche
médiale des artères, rendant celles-ci progressivement incom-
pressibles lors de l'inflation du brassard pour la mesure de l'IPS.
La médiacalcose est une pathologie distincte de l'athérosclé-
rose, mais peut y être associée, expliquant pourquoi les patients
ayant un IPS > 1,40 peuvent aussi être atteints d'AOMI dans bon
nombre de cas, nécessitant des explorations supplémentaires
pour l'identifier [6].
La détection des formes symptomatiques de l'AOMI nécessite le
recours à des questionnaires standardisés, permettant de diag-
nostiquer la claudication intermittente, soit demanière certaine,
soit considérée comme probable. Le questionnaire de claudica-
tion de San Diego, et celui d'Edimbourg sont les plus usités, ce
dernier étant validé en version française [9]. Si ces question-
naires manquent de sensibilité et ne sont positifs que dans un
sous-groupe de l'ensemble des artériopathes, leur utilisation en
épidémiologie permet d'identifier et évaluer les conséquences
cliniques notamment sur la qualité de vie de ces patients.
Cependant nombre de patients symptomatiques ne présentent
pas la forme typique de la claudication, soit parce qu'ils pré-
sentent d'autres comorbidités pouvant elles aussi être sources
de douleurs des membres inférieurs (par exemple arthropa-
thies), soit parce que la sensibilité nociceptive de ces patients
est perturbée (par exemple par une neuropathie diabétique),
soit encore parce que les patients atteints, souvent fragiles, ne
marchent pas suffisamment pour atteindre le seuil de claudica-
tion (par exemple du fait d'une insuffisance cardiorespiratoire
associée). Enfin, ces manifestations cliniques peuvent égale-
ment être perturbées par un état dépressif qui est fréquent chez
ces patients [10].

Prévalence
Une revue systématique récente a permis d'établir la prévalence
de l'AOMI, basée sur l'IPS < 0,90, dans les différentes régions du
monde, en comparant cette prévalence dans les pays à haut
revenu par rapport aux pays à revenu faible/intermédiaire
(figure 1) [1]. Rare avant l'âge de 50 ans, la prévalence de
l'AOMI augmente de manière exponentielle à partir de 60 ans
pour atteindre les 20 % après 80 ans.
Dans les pays à haut revenu, la prévalence est semblable chez
les femmes et les hommes. Cette prévalence est de l'ordre de
5 % à l'âge de 45–49 ans et augmente jusqu'à près de 18 %
après 85 ans. On estime à près de 40 millions le nombre
d'individus atteints par toute forme d'AOMI sur l'ensemble du
continent européen [1]. En France, aucune donnée précise sur la
prévalence de cette maladie n'existe, mais on estime que près
d'un million de Français présenterait cette maladie.
Dans les pays à revenu faible/intermédiaire, la prévalence de
cette maladie serait plus élevée chez les femmes [1]. Cette
constatation n'est pas clairement élucidée, mais peut partielle-
ment s'expliquer par des valeurs d'IPS plus faible chez les
femmes, notamment d'origine africaine (cf. ci-dessus) [8].
Une autre explication serait un biais de sélection par l'espérance
de vie particulièrement faible des hommes à haut risque car-
diovasculaire dans ces pays.
En comparant les données entre 2000 et 2010 (figure 2), la
prévalence de l'AOMI a beaucoup plus augmenté dans les pays
à revenu faible/intermédiaire que dans les pays à haut revenu
[11]. Ajustés à l'âge et à la prévalence des facteurs de risque, les
régions du monde ayant vu la plus forte progression de l'AOMI
sont les pays de l'Asie du Sud-Est et les régions Ouest-Pacifique
[11]. Aucune étude simultanée internationale n'a été réalisée,
et les comparaisons ont des limites du fait de méthodologies
pouvant être différentes. À titre d'exemple, dans 5 études
réalisées en Chine, la prévalence de l'AOMI dans la tranche
d'âge de 60 à 70 ans varie de 2,5 % à 6,9 % chez l'homme,
et de 1,7% à 10,4% chez la femme [3]. Cependant de véritables
différences peuvent exister, comme en témoigne l'étude EPI-
DEMCA ayant trouvé une prévalence d'AOMI différente malgré
une méthodologie semblable dans 2 pays voisins d'Afrique
Centrale (12,2 % dans la République du Congo vs. 17,4 % dans
la République Centrafricaine), ceci pouvant être expliqué par des
données socioéconomiques et démographiques différentes
[12].
L'ensemble de ces études fournit une bonne appréhension de
l'épidémiologie de l'AOMI dans son ensemble mais ne peut
donner des informations sur l'AOMI clinique. D'autres études,
menées en Europe et aux États-Unis, ayant notamment recours
aux questionnaires, permettent de définir la prévalence de la
claudication intermittente à moins de 1 % avant 50 ans et
jusqu'à 6 % après 65 ans [13]. À côté de la claudication inter-
mittente typique, des formes atypiques ont été mises en évi-
dence, notamment du fait de leurs localisations, ou de la
poursuite de la marche malgré la douleur. La prévalence de
ces formes atypiques est encore moins connue. Dans une étude
hollandaise, la prévalence de la claudication intermittente
typique était de 1,6 %, alors que 5 % présentaient des signes
atypiques [14]. Dans l'avenir, il sera indispensable de confirmer
ces formes atypiques, parfois intriquées avec d'autres patholo-
gies, par l'IPS ou d'autres examens paracliniques.
Les données concernant l'ischémie critique sont encore plus
parcellaires. Aux États-Unis, à partir des demandes de prise
en charge des bénéficiaires de Medicare et Medicaid, la pré-
valence de l'ischémie critique a été estimée à 2,3 % de la
3



Figure 1
Prévalence de l'artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) chez les hommes et les femmes dans les pays à revenu élevé
(PARE) et les pays à revenu faible/intermédiaire (PARF/I) – d'après l'étude Global Burden Disease 2010 [1,11]
population américaine de plus de 40 ans [15]. En Suède, celle-ci
est estimée à 0,5 % [16].

Incidence
La prévalence des formes cliniques de l'AOMI étant relativement
faible, les études sur l'incidence sont d'autant plus difficiles
à mener, avec des marges d'erreur non négligeables. Vers
l'âge de 60 ans, l'incidence annuelle de la claudication inter-
mittente a été rapportée à 1 % en Israël et 0,2 % en Islande
[17,18]. Dans l'étude Framingham, l'incidence annuelle aug-
mente avec l'âge, de 0,4 pour mille hommes âgés de 35–45 ans
à 6 pour mille hommes âgés de plus de 65 ans [19]. Concernant
l'ischémie critique, son incidence annuelle est estimée à 0,35 %
aux États-Unis [15]. En Angleterre, cette prévalence est estimée
nettement plus faible à 0,02 % [20]. Une autre approche est
d'étudier les taux d'amputations d'origine non traumatique, même
si elles ne sont pas toujours d'origine ischémique. Une étude
internationale (Europe, Amérique du Nord et Extrême-Orient)
Figure 2
Nombre d'individus atteints d'artériopathie oblitérante des membres
(PARE) et ceux à revenu faible/intermédiaire (PARF/I) : évolution en
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rapporte de grandes disparités avec une incidence annuelle pour
une première amputation variant de 2,8 pour 100 000 habitants
à Madrid à 44 pour 100 000 chez les indiens Navajo aux États-Unis
chez qui la prévalence du diabète est très forte [21]. L'amputation a
été étudiée auprès de 4 millions d'allemands entre 2006 et 2012 :
l'incidence de l'amputation majeure est restée stable à 0,04 %
[22]. L'incidence annuelle de l'amputation mineure a été de
0,03 %. Rapportée à la population allemande, plus de 49 000 per-
sonnes ont subi une amputation majeure, ce chiffre étant de
32 000 pour les amputations mineures. En Hongrie, le taux annuel
d'amputation majeure liée à l'AOMI est resté stable entre 2004 et
2012, de l'ordre de 42 pour 10 000 habitants [23]. Ce même taux
était de 318/10 000 sujets diabétiques.

Les facteurs de risque
L'AOMI partage, avec les autres maladies athéromateuses, les
mêmes facteurs de risque. Cependant, le poids de chaque
facteur de risque diffère entre l'AOMI et les autres maladies
inférieurs (AOMI) dans le monde dans les pays à revenu élevé
tre 2000 et 2010 – d'après l'étude Global Burden Disease [1]



athéromateuses, et notamment coronaires. Cette maladie est le
fruit d'une interaction entre le génotype individuel et l'exposi-
tion aux facteurs environnementaux. Les facteurs de risque sont
globalement de 4 ordres : les facteurs génétiques, les facteurs
de risque traditionnels, les facteurs métaboliques et inflamma-
toires, et les facteurs psycho-socioéconomiques. Les facteurs les
plus étudiés et leur association avec l'AOMI sont présentés sur la
figure 3 à travers le projet international The Global Burden Study
[1]. Globalement, le contrôle des facteurs de risque traditionnels
a un effet favorable tant sur la diminution du risque de survenue
de la maladie que son évolution et ses complications.

Tabagisme
Toutes les études concordent pour trouver que le tabagisme est
probablement le facteur le plus puissant pourvoyeur d'AOMI,
même si elles diffèrent dans leurs modes d'estimation du
tabagisme, souvent qualifié par catégories (jamais, passé,
actuel) ou bien par une certaine quantité de tabagisme, par
exemple en paquets-années. Globalement, le tabagisme multi-
plie par 2 à 3 le risque de l'AOMI [2,3]. Dans l'étude française
multicentrique COPART, ¾ des patients hospitalisés pour AOMI
étaient ou avaient été fumeurs ; près de 12 % étaient même
atteints de bronchite chronique [24].
Selon une étude longitudinale d'hommes travaillant aux États-
Unis, la part contribuable du tabagisme à la présence d'AOMI
dans cette population a été estimée à 44 % [25]. Cette part
attribuable tient compte de l'intensité de l'association et de la
grande fréquence de ce facteur de risque. La diminution du
tabagisme dans la population aura probablement une influence
dans l'avenir sur l'épidémiologie de cette maladie, avec une
préoccupation particulière chez les femmes du fait d'une forte
augmentation de tabagisme chez les femmes jeunes. L'arrêt du
tabagisme est associé à une diminution progressive du risque
Figure 3
Association des principaux facteurs de risque et artériopathie oblitéra
économique des pays – d'après l'étude Global Burden Disease [1]
d'AOMI, mais même 20 ans après l'arrêt, un sur-risque persiste
[25].
Le risque d'AOMI lié au tabagisme passif est peu étudié. Dans
une étude chinoise, les femmes confrontées au tabagisme
passif présentent un excès de risque de +67 % de développer
une AOMI, avec un effet–dose significatif tant lié à la durée
d'exposition qu'à l'intensité de celle-ci [26].
Diabète
Le diabète est un facteur puissant et indépendant de survenue
d'AOMI, cette association étant plus forte lorsqu'on étudie les
formes graves de la maladie, et notamment l'ischémie critique
et le risque d'amputation [27–29]. Le risque d'AOMI est globa-
lement multiplié par 2 à 4, et ce risque augmente avec la durée
du diabète. Dans sa forme asymptomatique, l'étude de l'asso-
ciation entre le diabète et un IPS bas est rendue difficile par la
présence potentielle de médiacalcose, rendant les artères de
chevilles peu ou pas compressibles, pouvant ainsi diminuer la
sensibilité de l'IPS à détecter une AOMI [30]. Le diabète étant un
facteur de risque moins prévalent dans la population générale,
sa part attribuable à la survenue de l'AOMI dans la population est
de 14 % [25]. L'explosion épidémiologique du diabète dans nos
populations aura bientôt comme conséquence une augmenta-
tion de l'artériopathie du diabétique, une forme anatomo-
clinique particulière de la maladie, avec une atteinte plus
distale et moins accessible à une revascularisation efficace,
pouvant être par ailleurs associée à une neuropathie et à un
plus grand risque d'infection. L'ensemble de ces éléments
explique la plus grande incidence d'amputation chez le dia-
bétique, dont le risque est multiplié par 5 comparé à celui d'un
artériopathe non diabétique [25].
nte des membres inférieurs (AOMI) selon la situation
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Hypertension artérielle (HTA)
La plupart des études concordent à reconnaître l'HTA comme un
facteur de risque indépendant d'AOMI, même si la force de
l'association est plus faible, avec un odds ratio variant de
1,5 à 2 [2,3]. Lorsque la pression artérielle est étudiée en
variable continue, on retrouve une association significative avec
la pression artérielle systolique, et non pas diastolique [3,28].
Cependant, ce phénomène peut s'expliquer par la rigidité arté-
rielle souvent importante chez l'artériopathe, avec comme
conséquence une baisse de la pression diastolique. Du fait de
sa grande prévalence après 60 ans, la part attribuable de l'HTA
dans la survenue de l'AOMI est importante, estimée à 17% dans
une étude hollandaise et à près de 41 % dans une étude
américaine [25,28].

Dyslipidémies
L'hypercholestérolémie (totale ou de sa fraction LDL) est un
facteur de risque modéré de survenue de l'AOMI, même s'il
existe quelques résultats discordants dans la littérature [2]. Sa
part attribuable dans l'étude des travailleurs américains est
à 17 % [25]. Le meilleur indicateur du risque d'AOMI lié au
cholestérol est la fraction cholestérol totale/HDL-c qui tient ainsi
compte de l'association divergente des différentes fractions de
cholestérol [31,32]. Ainsi, dans l'étude des médecins améri-
cains, le ratio cholestérol total/HDL-c était l'indicateur de dysli-
pidémie le plus puissant pour prédire l'AOMI, avec un risque
multiplié par 3,9 pour les patients du quatrième quartile par
rapport à ceux du premier quartile [33]. Les statines diminuent
la morbi-mortalité cardiovasculaire des patients artériopathes,
et réduit également le risque de complications au niveau des
membres [34].
Quant au risque lié à l'hypertriglycéridémie, les résultats sont
plus contradictoires, mais plusieurs études sont en faveur d'un
lien significatif entre cette entité et l'AOMI [2].

Autres facteurs métaboliques et inflammatoires
L'obésité est un facteur de risque débattu, avec des études aux
résultats opposés, ou alors une relation en « U » entre l'obésité
et l'AOMI [2,3]. Ces résultats contradictoires peuvent en partie
être expliqués par la co-existence d'autres maladies chroniques
chez les sujets âgés, ainsi que des facteurs confondants ne
pouvant pas toujours être parfaitement contrôlés dans les
modèles multivariés. Le manque d'exercice, parfois directement
limité du fait d'une AOMI, peut être pourvoyeur d'obésité.
L'hyperhomocystéinémie a été longtemps considérée comme
un facteur de risque puissant d'AOMI avant que de nouveaux
résultats défient les plus anciens [2,3]. La supplémentation en
folates n'a jamais fait preuve de son efficacité clinique.
L'insuffisance rénale, même dans sa forme peu sévère, est
associée à une augmentation du risque d'AOMI, avec un risque
plus net chez le dialysé [2]. La proportion d'insuffisants rénaux
en cas d'AOMI sévère (et notamment ischémie critique) est
6

importante. Dans l'étude COPART, 16 % des patients hospitalisés
pour AOMI avaient une insuffisance rénale [24].
Plusieurs études ayant recours à des biomarqueurs divers (mais
notamment la CRP et le fibrinogène) concordent pour démon-
trer une association significative entre l'inflammation et la sur-
venue voire la progression de l'AOMI [35,36].

Facteurs génétiques
Dans les populations multi-éthniques et notamment aux États-
Unis, plusieurs études épidémiologiques se sont attachées
à comparer l'épidémiologie de l'AOMI dans les différents grou-
pes ethniques, avec constamment une plus forte prévalence
d'AOMI chez les sujets d'origine africaine comparée aux sujets
d'origine européenne. À l'inverse, par rapport à ces derniers, les
américains d'origine asiatique ou ceux de l'Amérique Latine sont
à plus faible risque d'AOMI [3].
Dans plusieurs études américaines réalisées auprès de jumeaux,
le déterminisme génétique de l'IPS a été estimé entre 21 % et
48 % [2]. Dans une méta-analyse, certaines variantes de gènes
localisées dans la région chromosomique 9p21 étaient liées à la
présence d'AOMI [37]. D'autres études n'ont pas confirmé ces
résultats [38].

Facteurs psycho-socioéconomiques
Les facteurs économiques semblent avoir un effet important sur
l'épidémiologie de l'AOMI. Nous avons précédemment évoqué
les différences constatées selon le niveau de richesse d'un pays.
Dans un même pays, un niveau socioéconomique faible est
associé à l'AOMI, tant aux États-Unis, en Europe qu'en Afrique
[12,39].
Les troubles psychologiques et notamment la dépression [10]
sont fréquents chez les artériopathes. Dans une étude, le stress
professionnel a été retrouvé associé à un plus fort risque de
claudication intermittente [18].
Le lien entre la consommation d'alcool et l'AOMI est très débattu,
avec des résultats contradictoires, certaines études retrouvant un
effet protecteur d'une faible consommation d'alcool, mais les
résultats divergent selon le sexe et selon le pays étudié [3].

Pronostic
Devenir local
Le pronostic local du membre inférieur varie selon le stade de la
maladie, mais on connaît peu l'histoire naturelle de l'AOMI au
stade asymptomatique. Un des moyens de mesurer cette pro-
gression, en particulier chez les patients asymptomatiques, est
l'évolution de l'IPS au cours du temps. L'apparition d'une isché-
mie d'effort (claudication intermittente) chez des patients jus-
qu'à lors asymptomatiques est d'environ 9 % sur un suivi de 5 à
7 ans [40]. Cette progression est plus importante que celle de la
population générale, vraisemblablement du fait de la présence de
plus de facteurs de risque chez les artériopathes asymptoma-
tiques, et notamment le tabagisme. Les patients asymptoma-
tiques peuvent bien sûr évoluer rapidement vers des formes



Figure 4
Prévalences et associations des principales maladies athéromateuses dans le registre REACH [46]
sévères, du fait de complications aiguës, mais aussi en raison de
l'absence de symptômes du fait d'une faible activité physique
ou d'une neuropathie diabétique associée. Au stade de la clau-
dication intermittente, on considère que 20 % des patients ont
une aggravation de la claudication à 5 ans dont les 2/3 ont une
aggravation de la claudication et 1/3 un passage vers l'ischémie
critique [41]. Au total, 5 % des patients claudicants sont ampu-
tés à 5 ans. Les facteurs de risque de progression de l'AOMI sont
l'âge, le tabac, le diabète et la dyslipidémie ainsi que des
facteurs inflammatoires [42]. Ces études présentent cependant
un biais de survie, puisque l'artériopathie évolutive est égale-
ment associée à une surmortalité cardiovasculaire [43].
Au stade d'ischémie permanente ou critique, l'évolutivité est
difficile à analyser du fait des efforts de revascularisation géné-
ralement mis en œuvre. On considère qu'après un an de suivi,
30 % des patients sont amputés, 45 % ne sont pas amputés et
15 % sont décédés [44]. Ces données sont confirmées par celles
du registre français COPART montrant une mortalité à un an de
28 % en cas d'ischémie critique [24].
Au total, l'évolutivité locale de l'AOMI est loin d'être inéluctable
et suit globalement la sévérité de la maladie locale. Elle se
stabilise souvent au stade de claudication intermittente et
dépend bien sûr de la thérapeutique médicale et notamment
de la prise en charge des facteurs de risque. Au stade d'ischémie
critique, le sauvetage du membre est en jeu et le pronostic local
est souvent compromis. Globalement, le risque local est moins
sévère que le risque général.

Pronostic général
Il n'est pas étonnant de constater que les patients souffrant
d'AOMI ont plus de maladies cardio- ou cérébrovasculaires que
la population générale, du fait des facteurs de risque communs
à ces maladies et du substratum commun qu'est l'athérosclé-
rose. Le risque d'infarctus du myocarde est multiplié par 2,5 et le
risque d'AVC et d'insuffisance cardiaque respectivement par
3,1 et 3,3 [45]. Les registres montrent également une impor-
tante prévalence de l'AOMI chez les patients coronariens ou
cérébrovasculaires (figure 4) [46].
L'AOMI est une puissant prédicteur de morbi-mortalité cardio-
vasculaire même après ajustement sur les facteurs de risque
cardiovasculaires [4]. Si l'atteinte des artères des membres
inférieurs n'est pas directement responsable des manifestations
d'autres localisations, elle a une valeur pronostique importante,
tant dans sa forme asymptomatique que ses formes cliniques.
Plusieurs études épidémiologiques et de suivi de cohortes ont
montré que l'IPS variait de façon inversement proportionnelle
à la morbi-mortalité cardiovasculaire. C'est particulièrement vrai
pour la maladie coronaire et un peu moins pour la pathologie
cérébrovasculaire. L'IPS apparaît comme un excellent marqueur
du risque cardiovasculaire et de la mortalité cardiovasculaire.
Au-dessous de 1,10, plus l'IPS est bas, plus la mortalité cardio-
vasculaire augmente. Inversement, un IPS trop élevé > 1,40 est
également associé à un risque de mortalité élevé, notamment
en cas d'AOMI associée.
Les patients atteints d'AOMI ont souvent une atteinte coronaire
et une atteinte cérébrovasculaire comme le montre le registre
REACH puisque 39 % des patients artériopathes ont une atteinte
coronaire, 10 % une atteinte cérébrovasculaire et 13 % ont les
deux autres atteintes (figure 4). Ceci se traduit par des causes de
décès associées puisque dans les études initiales, 40 à 60 % des
causes de décès étaient d'origine coronaire, 10 à 20 % d'origine
cérébrovasculaire et 10 % d'autres causes cardiovasculaires [5].
Plus récemment, des études américaines ont montré que la
mortalité par cancer était d'importance égale chez ces patients,
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ce qui tient peut-être au fait de l'amélioration du traitement
médical chez ces patients, mais aussi de certains facteurs de
risque communs tels que le tabagisme et la sédentarité [47]. De
façon générale, la mortalité croît avec le nombre de sites
atteints ainsi que chez les patients symptomatiques par rapport
aux asymptomatiques. À un an, l'incidence des complications
cardiovasculaires est d'1/3 supérieure chez les patients porteurs
d'une AOMI, par rapport aux patients cérébrovasculaires ou
coronariens [48].

Conclusion
L'AOMI est un mode d'expression fréquent de l'athérosclérose.
Elle est donc associée aux facteurs de risque usuels desmaladies
athéromateuses, avec une place prépondérante pour le taba-
gisme, le diabète et l'hypertension artérielle. Il s'agit d'une mala-
die chronique avec une période infraclinique généralement
longue, et une expression clinique le plus souvent après 65 ans.
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