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RÉSUMÉ : L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est définie par l’atteinte athé-

romateuse des artères périphériques, de l’aorte abdominale aux artères distales jambières, avec 

une abolition des pouls distaux. Longtemps sous-estimée, cette pathologie est en constante 

augmentation dans le monde et doit faire rechercher impérativement d’autres atteintes athéroma-

teuses concomitantes. Les traitements médicamenteux sont bien connus et nous disposons désor-

mais de nouvelles armes thérapeutiques pour contrôler au mieux ces patients à très haut risque 

cardiovasculaire. Il ne faut pas négliger le temps de la rééducation vasculaire supervisée à la marche, 

primordiale chez le claudicant.
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Diagnostic, prise en charge médicale 

et suivi de l’AOMI

Diagnostic

L’artériopathie oblitérante des membres 
inférieurs (AOMI) est définie par des sté-
noses et/ou occlusions athéromateuses 
des artères périphériques allant de l’aorte 
abdominale aux artères distales jambières 
(tibiales antérieure et postérieure, fibu-
laire) avec abolition des pouls distaux et 
des index de pression systolique (IPS) à 
la cheville inférieurs à 0,9 ou supérieurs 
à 1,3. C’est une maladie artérielle péri-
phérique dont la morbi-mortalité est en 
constante augmentation dans le monde. 
elle touchait 200 millions de personnes 
en 2010 selon les estimations et 237 mil-
lions en 2015 [1]. Cette tendance ne fera 
que se confirmer avec le vieillissement 
de la population [2] et la prépondérance 
des facteurs de risque cardiovasculaire.

Le premier examen à réaliser est la prise 
d’IPS de cheville au repos, à visée dia-
gnostique. Il s’agit du rapport de la pres-
sion artérielle systolique pédieuse et 
tibiale postérieure sur la pression arté-
rielle systolique humérale la plus haute 
mesurée aux deux bras. L’IPS de repos a 
une bonne sensibilité (comprise entre 79 
et 95 %) et une bonne spécificité (> 95 %) 
pour détecter l’AOMI chez des patients 

suspects. Cependant, dans certaines 
situations, un IPS > 1,3 révèle des artères 
incompressibles, la médiacalcose. C’est 
le cas notamment des patients insuf-
fisants rénaux chroniques et dialysés, 
des diabétiques et des patients très âgés. 
Il faut alors pousser les explorations 
complémentaires pour diagnostiquer 
l’AOMI, notamment avec l’index de 
pression systolique au gros orteil, le 
test de marche de six minutes, le test de 
marche sur tapis roulant avec mesure des 
IPS après l’effort.

L’échographie-Doppler artériel de l’aorte 
et des membres inférieurs est le premier 
examen complémentaire à demander en 
première intention. S’inscrivant dans 
la continuité de l’examen physique du 
médecin vasculaire, elle est un examen 
non irradiant permettant de localiser les 
plaques athéromateuses, de quantifier 
des sténoses et leur retentissement hémo-
dynamique, de quantifier des occlusions 
artérielles et de mesurer le retentisse-
ment des oblitérations ou des sténoses 
artérielles en distalité au niveau des 
artères jambières et de l’arche plantaire.

Face au sous-diagnostic, nous ne pou-
vons pas garder une attitude attentiste. 
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En effet, trop peu de patients sont actuel-
lement traités selon les recommanda-
tions… qui datent de 2017 [3]. Comme 
nous le détaillerons ci-après, la prise 
en charge de l’AOMI reste globalement 
peu coûteuse : sevrage impératif du 
tabac, prise en charge de l’hypertension 
artérielle avec en premier lieu l’instau-
ration d’un inhibiteur de l’enzyme de 
conversion (IEC) ou d’un antagoniste du 
système rénine-angiotensine (ARA2), 
l’actualisation des cibles thérapeutiques 
concernant le LDLc [4] et l’introduction 
d’un antiplaquettaire. Enfin, trop sou-
vent négligée mais pierre angulaire du 
traitement de l’AOMI au stade claudica-
tion intermittente, la rééducation vascu-
laire supervisée à la marche demeure une 
étape clé pour tout patient claudicant.

Ces messages importants doivent être 
connus de tous les médecins vascu-
laires et cardiologues, en lien avec des 
équipes spécialisées, afin d’être connus 
et appliqués par nos patients. Ce traite-
ment médical est la clé de voûte de la 
prise de ces patients à très haut risque 
cardiovasculaire, permettant une meil-
leure réduction de la morbi-mortalité. 
En effet, les patients souffrant d’AOMI 
symptomatique (dès le stade claudica-
tion) présentent un risque augmenté de 
4 à 5 % par an d’événements indésirables 
cardiovasculaires majeurs par décès car-
diovasculaire, infarctus du myocarde et 
accident vasculaire cérébral (regrou-
pés sous le terme de MACE pour Major 

Adverse Cardiac Event) et un risque aug-
menté de 1 à 2 % par an d’événements 
indésirables au niveau des membres 
inférieurs par amputation ou ischémie 
aiguë du membre initialement atteint 
(regroupés sous le terme de MALE pour 

Major Adverse Limb Event) [5].

Prise en charge : les 
traitements médicamenteux

1. Les antithrombotiques

Dans la pathologie artérielle du membre 
inférieur, les antithrombotiques ont été 

longtemps représentés par les antipla-
quettaires et notamment l’aspirine. Le 
développement de nouvelles molécules 
antithrombotiques telles que les inhibi-
teurs du P2Y12 (clopidogrel, prasugrel, 
ticagrelor) et l’avènement des anticoagu-
lants oraux directs tels que le rivaroxaban 
(anti Xa) ont justifié de nouvelles études 
chez les patients artéritiques. Nous ne 
développerons pas ici les anti-PAR1 
(vorapaxar) et les anti-GPIIbIIIa (abcixi-
mab, tirofiban, eptifibatide).

>>> L’aspirine

Cette molécule est depuis longtemps la 
base du traitement dans l’AOMI symp-
tomatique, dès le stade de claudication 
intermittente [3]. En effet, initialement, 
elle était utilisée dès le stade asymptoma-
tique mais son usage dans ce cadre a été 
infirmé par deux études, l’une en popu-
lation générale avec un IPS < 0,95 [6] 
et l’autre chez des patients diabétiques 
avec un IPS < 1 [7]. Il est important de 
noter qu’il s’agit d’une AOMI asympto-
matique isolée, sans atteinte coronaire ni 
cérébrale. La plupart des patients ne pré-
sentent pas de signe clinique de maladie 
coronaire ou vasculaire cérébrale, ce qui 
implique que nous devons activement 
les rechercher dans ce contexte. En effet, 
un patient artéritique a un risque d’avoir 
une atteinte coronaire simultanée com-
pris entre 25 et 70 %, une sténose signi-
ficative des artères rénales entre 10 et 
23 %, et une sténose carotidienne signi-
ficative entre 14 et 19 % [3].

>>> Le clopidogrel

Le clopidogrel appartient à la famille des 
thiénopyridines et est un antagoniste 
irréversible du P2Y12, récepteur plaquet-
taire à l’adénosine diphosphate (ADP). 
L’étude CAPRIE en 1996 [8] incluant 
près de 20 000 patients à très haut risque 
cardiovasculaire a évalué cette molécule 
versus aspirine (près de 6 500 patients). À 
trois ans de suivi, les auteurs ont retrouvé 
une diminution significative du taux de 
survenue des MACE de près de 24 % 
dans le groupe traité par clopidogrel, 

mais malheureusement l’étude n’avait 
pas la puissance suffisante pour évaluer 
le critère de jugement principal et ne 
permettait donc pas de conclure à une 
supériorité de cette molécule par rapport 
à l’aspirine. Cependant, dans les recom-
mandations actuelles [3], le clopidogrel 
peut être aussi utilisé dans l’AOMI symp-
tomatique, comme l’aspirine.

>>> Le ticagrelor

Le ticagrelor est un antagoniste réversible 
du P2Y12 plaquettaire qui a l’avantage 
de ne pas nécessiter de biotransforma-
tion hépatique, contrairement au clopi-
dogrel. L’essai multicentrique randomisé 
en double aveugle EUCLID [9] a étudié 
cette molécule comparée au clopido-
grel. À 30 mois de suivi de près de 14 000 
patients porteurs d’une AOMI sympto-
matique, il n’est pas survenu de diffé-
rence significative en termes de MACE.

Les doubles associations d’anti- 
plaquettaires n’ont pas démontré leur 
bénéfice dans l’AOMI symptomatique, 
notamment l’association aspirine et clo-
pidogrel dans le cadre de l’AOMI symp-
tomatique non revascularisée [10].

>>> Anticoagulants oraux directs : 

le rivaroxaban

Cette molécule est un inhibiteur du 
facteur Xa. Son utilisation est classi-
quement connue dans le cadre de la 
fibrillation atriale non valvulaire et de la 
maladie thrombo-embolique veineuse. 
Récemment, l’étude multicentrique ran-
domisée COMPASS [11] incluant près de 
30 000 patients ayant des antécédents de 
maladies cardiovasculaires stables après 
un suivi moyen de 23 mois, a testé l’effi-
cacité du rivaroxaban à la dose de 2,5 mg 
deux fois par jour associé à de l’aspirine 
100 mg par jour. Cette association a mon-
tré une diminution des MACE de 24 % 
dans le groupe traité.

L’étude randomisée COMPASS PAD a 
étudié cette association dans le sous-
groupe de patients COMPASS porteurs 
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uniquement d’une AOMI symptoma-
tique ou non : parmi les 6 391 patients, 
l’association a permis de diminuer 
significativement le taux de survenue 
de MALE de 46 %, le taux d’amputation 
d’origine vasculaire de 58 % et le taux de 
revascularisation du membre inférieur 
atteint de 24 % en comparaison à l’aspi-
rine seule [12]. Il faut cependant tempé-
rer ces résultats : cette efficacité s’est faite 
au prix d’une augmentation significative 
des saignements majeurs sans toutefois 
de majoration des saignements mettant 
en jeu le pronostic vital [11, 12].

En cas de maladie artérielle périphérique 
stable et indication à une anticoagulation 
efficace (dans le cadre d’une fibrillation 
atriale), l’antiplaquettaire n’est pas 
recommandé au long cours en associa-
tion avec l’anticoagulant [3].

2. Les hypolipémiants

Tout patient porteur d’une pathologie 
cardiovasculaire doit avoir un traite-
ment hypolipémiant adapté à sa cible 
thérapeutique. Chez les sujets présen-
tant une AOMI symptomatique ou non, 
considérés comme à très haut risque 
cardiovasculaire, la cible de LDLc a été 
abaissée à 1,4 mmol/L (soit 0,55 g/L) 
selon les dernières recommandations en 
vigueur [4]. Atteindre le plus rapidement 
cette cible pour les patients artéritiques, 
symptomatiques ou non, nécessite d’être 
agressif d’emblée en combinant une ou 
plusieurs molécules.

>>> Les statines

C’est LA pierre angulaire de tous nos 
patients. Les statines sont des inhibiteurs 
du HMG-CoA Réductase. En France, cinq 
molécules de faible, moyenne et forte 
intensité sont disponibles sur le marché. 
Il s’agit de l’atorvastatine, de la pravasta-
tine, de la fluvastatine, de la simvastatine 
et de la rosuvastatine. La statine doit être 
augmentée jusqu’à la dose maximale tolé-
rée par le patient. Si elle est mal tolérée, 
le patient doit essayer une autre classe 
jusqu’à trouver celle qui lui convient, 

avant de considérer qu’il est intolérant 
aux statines. Les statines de forte intensité 
telles que l’atorvastatine à 40 ou 80 mg ou 
la rosuvastatine à 10 ou 20 mg permettent 
de réduire de manière significative la sur-
venue de MACE dans les études [13].

>>> L’ézétimibe

L’ézétimibe est un inhibiteur de NPC1L1 
et a sa place dans l’escalade thérapeu-
tique hypolipémiante. Son nom com-
mercial est l’Ezetrol à la dose de 10 mg. 
Il se prescrit en association avec la statine 
à dose maximale tolérée par le patient. 
Des associations avec des statines sont 
commercialisées (pour l’atorvastatine, la 
rosuvastatine et la simvastatine) et sont 
à privilégier afin de diminuer le nombre 
de comprimés et donc améliorer l’obser-
vance thérapeutique.

>>>  Les inhibiteurs de PCSK9 

(Pro protéine Convertase Subtilisine/

Convertase 9)

Cette nouvelle option de traitement hypo-
lipémiant comprend deux molécules 
disponibles en France, l’évolocumab 
et l’alirocumab, administrés par voie 
sous-cutanée. Pour l’instant, seul l’évolo-
cumab a reçu une autorisation de mise sur 
le marché dans le cadre de l’AOMI (depuis 
décembre 2020), mais sa prescription 
nécessite au préalable la prise d’une sta-
tine à dose maximale tolérée sans atteinte 
de l’objectif de LDLc et reste soumise à 
une demande d’accord préalable auprès 
de la Sécurité sociale. L’étude Fourier [14] 
a montré l’intérêt de cette classe théra-
peutique (test sur l’évolocumab) dans 
la réduction du risque cardiovasculaire, 
avec une réduction de 42 % de MALE et 
de 21 % de MACE versus placebo.

Afin de surveiller l’efficacité et de la tolé-
rance du traitement hypolipémiant, une 
biologie sanguine sera prescrite deux mois 
après l’initiation de la statine avec sur-
veillance des transaminases hépatiques. 
La créatine phosphokinase (CK) n’est à 
prescrire qu’en cas de douleur musculaire. 
L’efficacité du traitement hypolipémiant 

sera contrôlé sur une biologie tous les 
trois mois jusqu’à obtention du LDLc cible.

3. Les anti-hypertenseurs

Selon les dernières recommandations de 
la Société européenne de cardiologie tou-
jours en vigueur, les cibles de pressions 
artérielles systoliques doivent être com-
prises entre 120 et 129 mmHg chez les 
moins de 65 ans et entre 130 et 139 mmHg 
chez les plus de 65 ans et la diastolique 
être inférieure à 80 mmHg chez tous les 
patients [15]. La bithérapie doit être consi-
dérée d’emblée et, concernant l’AOMI, la 
présence d’un IEC à visée vasculo-protec-
trice dans cette bithérapie est souhaitable. 
Différentes études ont en effet montré les 
bénéfices d’un IEC sur la réduction des 
MACE, y compris chez les patients pré-
sentant une AOMI non symptomatique et 
non hypertendus [16, 17]. Nous encoura-
geons la prescription d’un IEC chez tout 
patient porteur d’une AOMI symptoma-
tique ou non, à dose maximale tolérée.

Les traitements 
non médicamenteux

1. La rééducation vasculaire supervisée 

à la marche

Selon les dernières recommandations 
de la Society for Vascular Surgery 
d’avril 2022, la rééducation vasculaire 
est la stratégie de prise en charge initiale 
des patients au stade de claudication 
intermittente [18]. C’est un temps fon-
damental de la prise en charge, au même 
titre que le traitement médicamenteux 
détaillé ci-dessus.

La revascularisation doit être considé-
rée dans un second temps et à certaines 
conditions : en premier lieu, le patient 
éligible doit être non-fumeur, suivre un 
traitement médicamenteux optimal et 
présenter un faible risque physiologique 
et technique. En outre, il doit présenter 
de graves limitations dans sa vie quoti-
dienne malgré un traitement médical 
correctement mené [18].
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Il s’agit tout d’abord, lors d’une consul-
tation dédiée, de prendre le temps de 
rassurer le patient. Les douleurs de clau-
dication ne doivent pas être un frein à 
la rééducation ni apeurer le patient. Au 
stade de claudication intermittente, le 
risque d’amputation est estimé à moins 
de 1 % par an [19].

Il n’existe actuellement pas de consensus 
sur un programme de rééducation défini 
mais les revues Cochrane sur le sujet sont 
éloquentes. Une première revue a com-
paré les différents types de programmes 
en évaluant la distance maximale de 
marche et la distance maximale sans 
déclenchement de la douleur à trois 
mois. Quel que soit le type d’exercice 
réalisé (entraînement contre résistance 
des membres inférieurs, marche nor-
dique, exercices combinés, ergométrie 
des membres supérieurs), il n’y avait 
pas de différence significative concer-
nant les résultats [20]. Cette donnée a 
son importance car elle montre que des 
modes d’exercices alternatifs peuvent 
être utiles lorsque l’exercice de marche 
supervisé n’est pas possible.

La rééducation de l’artéritique a pour 
objectif d’améliorer sa capacité à la 
marche et de diminuer sa claudication. 
Une revue Cochrane rassemblant un 
total de près de 1 400 patients a mis en 
évidence un net bénéfice de l’exercice 
supervisé à la marche en montrant que 

la distance maximale de marche, la dis-
tance de marche sans claudication et la 
qualité de vie étaient significativement 
augmentées dans le groupe rééducation 
versus placebo [21]. Enfin, la CLEVER 
Study a étudié chez 120 patients avec 
claudication aorto-iliaque répartis en 
trois groupes – traitement médical seul, 
ou associé à la rééducation, ou associé 
à une revascularisation par stenting –, 
les effets de ces différents traitements 
sur la vitesse maximale de marche et le 
délai avant claudication. La rééducation 
était réalisée au rythme de trois fois une 
heure par semaine pendant six mois. Dès 
le 6e mois, il n’existait pas de différence 
significative sur ces deux critères dans 
les groupes rééducation et revasculari-
sation, et cet effet se maintenait dans le 
temps jusqu’à dix-huit mois [22].

Nous voyons donc à travers cette litté-
rature que la rééducation vasculaire 
supervisée à la marche a toute sa place 
dans le traitement de l’artéritique. 
Malheureusement la France connaît une 
carence en centres de rééducation vas-
culaire, ce qui rend cette option diffici-
lement réalisable dans certaines régions.

2. Suivi de l’AOMI

Il faut garder à l’esprit que ces patients 
artériopathes sont avant tout des patients 
polyvasculaires et à très haut risque car-
diovasculaire. Nous recommandons 

une surveillance clinique, biologique 
et échographique. L’interrogatoire et 
l’examen clinique sont des éléments 
importants de la surveillance et per-
mettent d’évaluer l’activité des patients. 
L’apparition ou l’aggravation d’une clau-
dication, de douleurs de décubitus ou 
de troubles trophiques est évaluée. Les 
plaies, les cicatrices, la chaleur et la tro-
phicité cutanée sont notées. La palpation 
des pouls est réalisée sur tout le membre 
inférieur. Un souffle doit être recherché 
au niveau abdominal, inguinal, crural et 
poplité. La surveillance biologique de 
la glycémie et du bilan lipidique peut 
être faite tous les six mois en l’absence 
d’événements intercurrents. Dès la 
modification d’un traitement, une nou-
velle biologie rapprochée s’impose, de 
l’ordre de trois mois pour un traitement 
hypolipémiant et d’une semaine pour 
vérification du ionogramme sanguin et 
de la créatinine plasmatique si majora-
tion de la dose d’un IEC ou d’un ARA2.

Le but de la surveillance échographique 
est de prévenir les occlusions à plus 
ou moins long terme. En l’absence de 
revascularisation ou d’aggravation 
des symptômes, un examen annuel est 
recommandé. S’il y a une aggravation 
des symptômes de claudication ou 
l’apparition de nouveaux symptômes, 
un écho-Doppler doit être réalisé rapide-
ment. Enfin, en cas de revascularisation 
périphérique par pontage ou endovascu-
laire, un examen précoce doit être réalisé 
avant la sortie du patient, puis classique-
ment à un mois, trois mois, six mois, un 
an, puis annuellement.
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